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Hypertenze

a cévni mozkova prihoda

Ivan Rihacek
2. interni klinika, MU a FN u sv. Anny, Brno

Rihacek, 1. Hypertenze a cévni mozkovd ptihoda. Kazuistiky v angiologii 3, Supl. 1: 4-5, 2016.

Podle epidemiologickych tidaji Ustavu zdravotnickych infor-
maci a statistiky klesa v Ceské republice (CR) umrtnost na
cévni mozkovou piithodu (CMP). Za posledni ¢tyfi roky byl
zaznamenan pokles o 10 %, tento trend pfetrvava jiz od po-
¢atku 90. let minulého stoleti. Pokles je zptisoben zejména zlep-
$enim lécby hypertenze a kontroly krevniho tlaku (TK) ale i os-
tatnich rizikovych faktort kardiovaskuldrnich onemocnéni
(KVO). V poslednich letech se na tomto trendu podili i zlep-
$end péce o nemocné s CMP, vytvareni iktovych jednotek
a trombolyticka 1écba.

Nejvyznamnéjs$im rizikovym faktorem CMP je hypertenze.
Prokazala to i v roce 2010 publikovana velkda mezinarodni stu-
die (22 zemi) INTERSTROKE, ktera sledovala rizikové faktory
(RF) u pacientt s akutni CMP (celkem 13 600 ptihod) a po-
rovnavala je s kontrolni skupinou 13 400 osob stejného prii-
mérného véku (62 let). Autoti zjistili, Ze zakladnich 10 RF je
zodpovédnych za 90 % vSech CMP. Nejvyssi riziko mély osoby
s hypertenzi (2,64x) a kufaci (2,09x), naopak priznivym fakto-
rem byla pravidelnd vytrvalostni fyzicka zatéz, ktera riziko sni-
zila 0 35 %.

Izolovana systolicka hypertenze ma nejvyssi riziko vzniku
CMP ve vékové kategorii nad 60 let a stejné tak se podili i na
vzniku fibrilace sini. Lécba v primarni prevenci se tedy musi
zaméfovat zejména na ovlivnéni systolické hypertenze.

Dle metaanalyz star$ich studii s beta-blokatory (BB), diure-
tiky (D) a kalciovymi blokatory (CB) oproti placebu doslo ke
snizeni mortality a morbidity na CMP o0 30-42 %. Dal$i studie
s novymi léky - inhibitory angiotenzin konvertazy (ACEI)
a blokétory receptoru AT, pro angiotenzin II (sartany), ne-
mobhly byt z etickych diavodt kontrolovany placebem (vysoké
riziko ptihod v placebové vétvi). Byly proto designovany jako
srovnavaci studie 1€k starsi generace a novéjsich. Novéjsi léky
vzhledem ke svym protektivnim metabolickym a tkdnovym
ucinkdm prokdzaly v nékterych studiich vétsi efekt nez starsi
kombinace. Pfikladem je studie ASCOT, kde v tlakové vétvi
byla srovnavana kombinace BB a D (atenolol + thiazid) s kom-
binaci ACEI a CB (perindopril + amlodipin). Ac¢koliv TK mé-
feny na pazi se v obou vétvich téméf nelisil, vyskyt fatalnich
a nefatalnich CMP ve vétvi lé¢ené perindoprilem a amlodipi-
nem poklesl 0 23 % (p=0,0003). Pfi vyhodnocovani studie a je-
jich podstudii se zjistilo, Ze 1é¢ba zalozena na novéjsi kombinaci
naptiklad vyznamné snizovala hodnoty centralniho aortalniho
TK (vztaZzeno na tlak ve vzestupné aorté méfeny specialnim
ptistrojem, podstudie CAFE, 0,7 mmHg rozdil tlakd méfenych
na pazi oproti 4,3 mmHg rozdilu tlakd méfenych v aorté). No-
véjsi kombinace také vyznamné snizovala variabilitu a kolisani
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hodnot TK mezi jednotlivymi navstévami a riziko vzniku no-
vého diabetes mellitus 2. typu o 30 %. Podobné vysledky pfi-
neslo srovnani 1écby zaloZené na losartanu oproti atenololu
v monoterapii pfidané ke standardni 1écbé hypertonika s hy-
pertrofii levé komory. Losartan snizil riziko vzniku CMP
025 %.

Jesté pred 10 lety nebylo jasné, zda 1écit hypertenzi u ne-
mocnych ve véku nad 80 let. Neexistovaly studie pro tuto vé-
kovou kategorii. Jasnou odpovéd dala az studie HY VET, ktera
byla zfejmé posledni placebem kontrolovanou studii u hyper-
tenze. Vysledky studie, ktera byla z etickych divodu ukonc¢ena
jiz po 3 letech, pfinesly vyznamné snizeni celkové mortality (o
21 %), primarniho endpointu (fatdlni a nefatalni CMP) o0 30 %
a srde¢niho selhani o 64 % u pacienti nad 80 let. Byla zjisténa
tendence k poklesu vyskytu demence o 14 %, p=0,21. V lé¢ené
vétvi byl podavan indapamid + perindopril a tato kombinace
prokazala jasny kardiovaskuldrni benefit oproti placebu. Za-
kladni cile primarni prevence CMP jsou uvedeny v tabulce 1,

Tab. 1: Doporucené cilové parametry v primarni prevenci
CMP

parametr cil

TK pod 80 let

TK nad a rovno 80 let
LDL-cholesterol

triglyceridy a HDL-cholesterol

pod 140/90 mmHg

pod 150/90 mmHg

pod 3,0 mmol/l

pod 1,75 mmol/l a nad 1,0 mmol/l

kouteni nekoufit
alkohol pod 30 g/den
hmotnost BMI mezi 20-25 kg/m?

vytrvalostni fyzicka zatéz 45 minut, 7x tydné

CMP - cévni mozkova ptihoda, TK - krevni tlak, BMI - body mass index

Tab. 2: Doporucené cilové parametry v sekundarni prevenci
CMP

parametr cil

TK lakunarni CMP pod 130 mmHg STK

TK ostatni CMP pod 140/90 mmHg
LDL-cholesterol pod 2,0 mmol/l

kouteni nekoufit

alkohol pod 30 g/den

glykemie HbA, . pod 65 mmol/mol

CMP - cévni mozkova ptihoda, TK - krevni tlak, STK - systolicky krevni tlak,
HDbA,. - glykovany hemoglobin



vychazeji z vyse uvedenych udajii a z doporuceni pro 1écbu hy-
pertenze a prevenci CMP. Pokud vezmeme v tvahu vysledky
star$ich i novéjsich primarné preventivnich studii, je v sou-
¢asné dobé v 1écbé hypertenze indikovano vsech pét zakladnich
skupin Iékt. K dosazeni cilovych hodnot STK jsou preferovany
fixni kombinace s 24hodinovym tcinkem a podavanim 1x
denné (lepsi pristup k 1é¢bé). V akutni fazi CMP mdme v sou-
¢asnosti z hlediska hypertenze velmi malo klinickych dat
a srovnavacich studii. Zatim je zfejmé, Ze zasobeni mozku kys-
likem je udrzovdno v pomérné Sirokém tlakovém okné 110-
220 mmHg STK a 70-120 mmHg DTK. Pokud sledujeme ne-
mocné po prodélané CMP (sekunddrni prevence), mame
k dispozici opét konzistentni data z klinickych studii. Jednou
z nejvétsich sekundarné preventivnich studii 1écby hypertenze
byla studie PROGRESS. V ni bylo sledovano asi 6 000 pacientti
se standardni lé¢bou po CMP a 6 000 pacientii s pfidanim
kombinace perindopril a indapamid. Ve vétvi s touto kombi-
naci doslo ke snizeni rizika dalsi CMP o 28 %. Studie byla
i z téchto divodt predcasné ukoncéena. Soucasné cilové hod-

HYPERTENZE A CEVNI MOZKOVA PRIHODA

noty TK a nékterych dalsich parametrii v sekundarni prevenci
CMP u hypertoniki jsou uvedeny v tabulce 2. Zakladem lécby
je snizeni hodnot TK, antiagrega¢ni terapie (kyselina acetylsa-
licylova, Aggrenox, ticlopidin, klopidogrel) u nemocnych s is-
chemickou CMP se zachovanym sinusovym rytmem, antikoa-
gulace (warfarin, heparin, dabigatran, rivaroxaban, apixaban)
u nemocnych s fibrilaci sini. Ovlivnéni dalsich rizik (ateroskle-
réza, cukrovka) viz tabulka 2.

MUDr. Ivan Rihécek, Ph.D.
2. interni klinika

MU a EN u sv. Anny
Pekarska 53

656 91 Brno

e-mail: ivan.rihacek@fnusa.cz
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Prinos ambulantného monitorovania
krvného tlaku u pacientov s tinnitom

Ludovit Gaspar, Eva Gasparova, Stella Hlinstakova

2. internd klinika, LF UK a UN Bratislava, Slovenska republika
ORL ambulancia, ZNaP Bratislava, NOVAPHARM s.r.0., Slovenska republika

Suhrn:

Ambulantné monitorovanie krvného tlaku (AMTK) patri k tym vySetrovacim metd-
dam, ktorych rozvoj je tesne spojeny s technickym pokrokom poslednych dvoch desat-
ro¢i. Kym prvé pristroje pre klinické pouzitie svojou hmotnostou, hlu¢nostou a cenou
vyraznym sposobom ovplyviovali kvalitu merani a dostupnost vySetrenia, dnes je tato
metdda Siroko uplatiiovana uz v rutinnej praxi. Napriek poznatku, Ze artériova hyper-
tenzia je dolezitym faktorom vzniku a pretrvavania tinnitu, nase skisenosti poukazuju
na to, ze jej diagnostike sa v tejto skupine pacientov venuje nedostato¢na pozornost.
Pomocou AMTK sme vysetrili 32 0sob s tinnitom, pricom 22 (68,7 %) malo dosial ne-
poznanu hypertenziu, ktora sa diagnostikovala az s vyuzitim tejto metodiky. Napriek
tomu, ze diagnostikou a liecbou hypertenzie nemusi byt ovplyvnena samotna pritom-
nost a intenzita tinnitu, prinosom pre pacienta je moznost vyznamného zniZenia rizika
komplikacii hypertenzie, ako st napriklad infarkt myokardu, nahla cievna mozgova
prihoda, srdcové a oblickové zlyhavanie. Pomocou AMTK mozno diagnostikovat i fazy
hypotenzie, ktora sa tiez uplatiuje pri vzniku a pretrvavani tinnitu.

Summary:

The benefit of outpatient blood pressure monitoring in patients with tinnitus
Outpatient blood pressure monitoring is one of the methods, the development of
which is closely associated with a technical progress of the last two decades. Contrary
to the first clinical devices that due to their weight, noisiness and cost significantly in-
fluenced the quality of monitoring and the availability of this assessment, this method
is widely used in a common practice nowadays. Despite the fact that arterial hyper-
tension is the important factor of the emergence and persistence of tinnitus, our ex-
perience shows that in this patient population it is often underdiagnosed. We assessed
32 patients with tinnitus using the outpatient blood pressure monitoring, 22 patients
(68.7%) out of them had undiagnosed hypertension up to now, which was diagnosed
only due to this method. Despite the fact that the diagnosis and the treatment of hy-
pertension don't necessarily influence the presence and intensity of tinnitus itself, the
patient benefits from the significant reduction of the risks of high blood pressure com-
plications, such as myocardial infarction, sudden stroke, heart and renal failure. The
episodes of hypotension that may also contribute to the emergence and persistence of
tinnitus may be diagnosed using the outpatient blood pressure monitoring as well.

Gaspar, L., Gasparovd, E., Hlinstdkovd, S. Prinos ambulantného monitorovania krvného tlaku u pacientoy
s tinnitom. Kazuistiky v angiologii 3, Supl. 1: 6-8, 2016.

Klucové slova

tinnitus

priciny tinnitu
monitorovanie
krvného tlaku
artériova hypertenzia

Keywords

tinnitus

causes of tinnitus
blood pressure
monitoring

arterial hypertension

Uvod

Artériova hypertenzia je multifaktoridlne ochorenie, ktoré patri
k najdoélezitejsim rizikovym faktorom manifestacie a progresie
aterosklerdzy a jej klinickych komplikacii, ako st ischemicka
choroba srdca, akitne a chronické zlyhavanie srdca, nahla ciev-
na mozgova prihoda a periférne artériové obliterativne ocho-
renie. Artériova hypertenzia (AH) zvysuje tieZ riziko demencie
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a oblickovej nedostato¢nosti. Osobitne vyznamnou z aspektu
kardiovaskuldrnych komplikacii je AH rezistentna (refrak-
terna) na liecbu, ked terapeuticky plan, zahfnajici dodrziava-
nie zasad spravnej zivotospravy a medikamentdzna liecba naj-
menej trojkombinaciou antihypertenziv (vratane diuretika)
v dostato¢nej (adekvétnej) davke, nevedud k dosiahnutiu cielo-
vych hodnét systolického a diastolického krvného tlaku. Oso-
bitnou kategériou je ucinne liecend rezistentnd hypertenzia,
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pri ktorej sa sice dosiahli cielové hodnoty krvného tlaku, av§ak
s pouzitim Styroch a viacerych antihypertenziv. Tito pacienti
maju vyssiu pravdepodobnost sekunddrnej pri¢iny hyperten-
zie, ale i horsiu progndzu so zvy$enym rizikom NCMP, IM,
chronického srdcového zlyhavania a oblickovej nedostatoc-
nosti. Artériova hypertenzia moze byt tiez jednou z mnohych
pri¢in tinnitu. Tinnitus je definovany ako nespecificky sym-
ptém, charakterizovany ako pocit bzucania, piskania, sycania,
zvonenia alebo vnimania inych zvukov $irokého frekven¢ného
rozsahu a intenzity v jednom alebo oboch usiach. Tinnitus je
obvykle spajany s mnohymi formami sluchovej poruchy, ale
moze byt i priznakom inych zdravotnych problémov, preto je
nevyhnutna interdisciplinarna spolupraca v ramci diferencidl-
nej diagnostiky jeho pric¢in a naslednej liecby.

Klasifikdcia tinnitu:
a) Objektivny tinnitus

Ma vacsinou rytmicky charakter a moze byt registrovany
okolim. Su to zvuky podmienené spravidla chorobnymi zme-
nami ciev alebo svalov. Aj ked je znamy velky pocet cievnych
anomalii a ochoreni, ktoré mézu podmienovat objektivny tin-
nitus, jeho vyskyt je zriedkavy, 1-2 % v3etkych pripadov'.
b) Subjektivny tinnitus

Je vaimany iba postihnutou osobou. Ma pdvod v sluchovom
analyzitore alebo v centrdlnom nervovom systéme. Samotny
tinnitus nie je choroba, ale priznak, sprevadzajtici mnohé ocho-
renia. S pretrvavanim tinnitu, zvySenim jeho intenzity a kom-
plexnym, negativnym ovplyvnenim pracovnej schopnosti
a psychosomatického stavu sa moze stat urcujicim faktorom
celého klinického obrazu. V prevaznej vacsine pripadov je jeho
pri¢ina neznama, a preto kauzalna liecba zatial neexistuje?.

Treba ho odlisovat od sluchovych halucinacii, ktoré st spo-
jené s niektorymi dusevnymi ochoreniami.

Medzi najcastejsie priciny tinnitu patria:

e Choroby sluchového analyzatora a centralneho nervového
systému

e Posgkodenie struktdr vnutorného ucha a akustického nervu

e Neurinom sluchovo-polohového nervu

e M¢énierova choroba

o Infekcie ucha a prinosovych dutin

® Obturacia vonkajsieho zvukovodu cerumenom alebo cud-
zim telesom

o Akusticka trauma

e Otoskleréza

e Poruchy funkcie Eustachovej trubice

e Choroby kr¢nej chrbtice

e Ochorenia temporomandibularneho kibu

o Urazy hlavy a krku

o Artérioskleréza

® Aneuryzmy

e Artériova hypertenzia

e Artériova hypotenzia

® Metabolické a endokrinologické ochorenia

e Hematologické ochorenia so zmenenou viskozitou a poru-
chou mikrocirkulacie

e Exogénne noxy - alkohol, kofein, nikotin

@ Niektor¢ lieky - ATB, nesteroidné antiflogistika, antidepre-
siva, furosemid, cytostatika
@ Priemyselné toxiny - oxid uholnaty, benzol, anilin, tazké

kovy
@ Umelé sladidla s obsahom aspartamu

Subor a metodika

Vysetrili sme stbor 32 osdb (15 zien a 17 muzov) s priemer-
nym vekom 49 rokov (vekové rozpitie 26-64 rokov). Prie-
merné trvanie tinnitu bolo 5 rokov (rozpitie od 4 mesiacov do
10 rokov). Po kompletnom ORL vySetreni sa realizovalo au-
diometrické vysetrenie a nésledne tinnitometria. Frekvencia
a Uroven tinnitu sa stanovila pomocou ténovej audiometrie
pristrojom Clinical Audiometer AC 40 (Interacoustics, Dan-
sko). Vietci pacienti absolvovali tiez interné vySetrenie, po kto-
rom sa vykonalo ambulantné monitorovanie krvného tlaku
v trvani 24 hodin. Pouzili sme pristroje systému CardioSoft To-
noport V (General Electric, USA), ktory vyuziva oscilome-
tricky sposob merania. Do suboru boli zaradené len tie osoby,
ktoré nemali anamnézu artériovej hypertenzie, ¢o sme overili
i analyzou ich zdravotnej dokumentdcie. Ziadna z vy3etrenych
0s0b preto neuzivala antihypertenziva. KedZe niektoré lieciva
mozu vyvolat a zosilnit intenzitu tinnitu, je velmi délezita do-
sledna liekova anamnéza®. Ambulantnym monitorovanim
krvného tlaku je mozné ziskat prehlad o hodnotach TK pocas
celého monitorovacieho obdobia, pocas dna i noci, za skoro
beznych podmienok zivota jedinca. Vysledky AMTK su
v uzsom vztahu s hypertenznym organovym poskodenim ako
TK namerany v ambulancii a presnejsie ur¢i i efekt liecby ako
konven¢né merania. Odhali i fazy hypotenzie, ktora mozu tak-
tiez evokovat uné Selesty.

Vysledky

Priemerné hodnoty krvného tlaku poc¢as AMTK boli v 24-ho-
dinovom profile 143/88 mmHg. V dennej faze merania boli
priemerné hodnoty 146/90 mmHg a v no¢nej faze merania
132/84 mmHg. Diurnalny znak bol vymiznuty u 8 (25 %) ¢le-
nov suboru. 10 (31,3 %) ¢lenov suboru malo v 24-hodinovom
profile AMTK normotenziu a 22 (68,7 %) z vySetrenych osob
malo hypertenziu s priemernymi hodnotami po¢as AMTK nad
130/80 mmHg.

Diskusia

Vzhladom na velky pocet rdznorodych etiologickych faktorov
subjektivneho a objektivneho tinnitu je v ramci diferencidlnej
diagnostiky nevyhnutny komplexny pristup. Tinnitus moze byt
sprievodnym symptémom roznorodych ochoreni periférneho
vestibuloakustického systému, pricom treba odlisovat akatnu
symptomatiku v ramci napriklad Méniérovej choroby, akustic-
kej traumy alebo akutneho zapalu stredného ucha od chronic-
kych foriem otologickej etiologie*. Méniérova choroba je pro-
gresivna choroba vnutorného ucha, charakterizovand pocitom
plnosti, tinnitom, fluktuujucou poruchou sluchu a zévratmi.
Ak st v klinickom obraze pritomné vsetky symptémy, hovo-
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Eustachi Bartolomeo (1500 nebo 1514-1574) - italsky anatom. Spole¢né
s Vesaliem je pokladén za zakladatele anatomie. Rozsifil znalosti o vnitfnim
uchu znovuobjevenim a spravnym popsanim trubice, kterd nyni nese jeho
jméno. Jako prvni popsal svaly kladivka a tfrminku a komplikovanou stavbu
vnitfniho ucha. Podrobné studoval anatomii zubti a problematiku mlé¢ného
a trvalého chrupu. Ve své praci z roku 1563 jako prvni popsal nadledviny.
Jeho nejvétsi praci byly Anatomické médirytiny. Ty za svého Zivota nemohl
vydat, protoze se bdl exkomunikace z cirkve. V osmndctém stoleti se vsak
toto dilo dockalo opakovaného vydani. O jeho kvalité svéd¢i jeho aktudlnost

i nékolik stoleti po jeh
HISKOLK StoleEpo Jeho vytvotent (zdroj informact: archiv redakce)

Méniére Prosper (1799-1862) — francouzsky otorinolaryngolog. Byl plod-
nym autorem nejen medicinskych spist, znamym v politickych, védeckych
iliterarnich kruzich. Uznani ziskal také jako archeolog a botanik. Jeho man-
zelka byla pribuznou Antona Becquerela, objevitele radioaktivity. V roce
1861 Méniere popsal nemoc, ktera nese jeho jméno — mezi hlavni priznaky
patii paroxyzmalni vertigo, tinnitus a hypakuze.

(zdroj informaci: archiv redakce)

rime o kompletnej Méniérovej chorobe. Okrem tejto kom-
pletne vyvinutej Ménierovej choroby existuju aj dalsie jej vari-
anty, ked je postihnutd iba jedna ¢ast vnutorného ucha - koch-
lea alebo vestibulum. Tinnitus byva na tvod ochorenia
menlivy, no postupne silnie, a ¢asto sa stava trvalym>. Urazy
hlavy a krku ako i degenerativne zmeny kr¢nej chrbtice
s funkénymi zmenami byvaju tiez pric¢inou tinnitu. Dé6vodom
jeho vzniku a pretrvavania mozu byt taktiez rozne kardiovas-
kularne ochorenia, pricom najvic¢si vyznam ma znizena per-
fazia s ischemickymi procesmi. Vaskularne pri¢iny moézu byt
lokalizované extrakranialne i intrakranidlne. St to predovset-
kym artériové stendzy, hemangiémy a tumory glomus caroti-
cum. U mladsich os6b treba mysliet i na vaskulitidy”. Zmenend
reoldgia pri anémii alebo polycytémii moze byt taktiez pricinou
usnych Selestov. Prehlad najcastejsich pric¢in usnych Selestov
poukazuje na nevyhnutnost interdisciplinarnej spoluprace. Aj
ked proces diferencidlnej diagnostiky tinnitu za¢ina spravidla
u otorinolaryngoléga, je nevyhnutny interdisciplindrny pristup,
pri¢om sa uplatnujui i metody kardiovaskuldrnej funkénej dia-
gnostiky (duplexné USG vysetrenie karotického rieciska,
AMTK, Holter EKG monitorovanie).

Usné Selesty sa Casto vyskytuju u pacientov s artériovou hy-
pertenziou. Preto je dolezité na nu mysliet a vyuzit diagnostické
moznosti, vratane pouzitia AMTK. V nasom stibore 32 0so6b
s tinnitom, ktori nemali anamnézu artériovej hypertenzie, sme
u 22 zistili pri pouziti tejto metddy v 24-hodinovom profile TK
hypertenzné hodnoty. Metodika AMTK nachadza u osob s tin-
nitom uplatnenie nielen v diagnostike hypertenzie, ale i faz pre-
chodnej hypotenzie, ktora moze udné selesty taktiez vyvolavat.
AMTK umoziuje tiez sledovat cirkadidnnu variabilitu TK, sta-
novit diurnalny index a hodnotit diurnalny znak. Hypertenzia
mdze byt vyvolana i farmakologicky, pri¢om najviac poznatkov
mame o vplyve nesteroidnych antiflogistik, ordlnych kontra-
ceptiv s obsahom estrogénov, dalej antidepresiv, stimulancii,
sympatomimetik, erytropoetinu, cyklosporinu a takrolimu.
Viaceré z nich sa priamo uplatiuju i pri vzniku tinnitu.

Tinnitus je i stresorom, ktory méze vyznamne znizit kvalitu
zivota cloveka a sposobit i tazké psychické poruchy. Niektoré
okolnosti (stres, anémia, akutny vertebrogénny algicky syn-
drom krénej chrbtice, pobyt v hlu¢nom prostredi, akidtna in-
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tekcia) mozu viest k zvySeniu intenzity tinnitu. Sprievodné po-
ruchy spanku, celkovy dyskomfort, anxiozita, depresivne stavy
ale i agresivita mozu evokovat dalsie psychosomatické ochore-
nia®. Tinnitus sa tak stdva komplexnym zdravotnym problé-
mom pacienta a zo symptému sa stava syndrom®. Odhaduje
sa, ze 17 % populdcie USA a Eur6épy malo uz prejavy niektorej
formy tinnitu, pricom polovica tychto pacientov vyhladala
zdravotnicku pomoc. Asi 20 % osob s tinnitom udava vy-
znamne zhor$enu kvalitu Zivota so sprievodnymi psychickymi
problémami'®. K problematike tinnitu treba preto pristupovat
komplexne a obzvlast pri terapeutickych ukonoch, vratane ad-
juvantnej liecby sa uplatnia i osetrovatelské procesy. Spolupraca
pacienta je obzvlast dolezitd nielen pri stanoveni diagnozy, ale
i pri liecbe z pohladu dodrziavania lekdrskych odporucani -
adherencie ku liecbe.

Zavery

1. Nage vysledky poukazuju na skuto¢nost, Ze v skupine 0s6b
s tinnitom je casty vyskyt dosial nepoznanej a teda neliece-
nej hypertenzie.

2. Artériova hypertenzia moze byt jednym z mnohych fakto-
rov, podielajucich sa na vzniku a pretrvavani tinnitu, preto
je v ramci diferencidlnej diagnostiky nevyhnutné po nej pa-
trat a vyuzit v jej detekcii i metédu AMTK.

3. Diagnostikou a naslednou liecbou hypertenzie sice nemu-
sime ovplyvnit pritomnost a intenzitu tinnitu, av§ak mo-
zeme predist, znizit riziko alebo oddialit vznik jej dal$ich
komplikacii - infarktu myokardu, zlyhavania srdca alebo
néhlej cievnej mozgovej prihody.
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Suhrn:

Klucové slova

Mediokalcindza je ochorenim artérii muskuldrneho typu, pri ktorom dochadza k pro-
gredujucej kalcifikacii médie. Najcastejsie sa vyskytuje pri diabetes mellitus, chronickej
oblickovej nedostato¢nosti a sprievodnom sekundarnom hyperparatyreoidizme.
Mnohé prace potvrdili, Ze znizeny ¢lenkovo-ramenovy tlakovy index (ABI) je marke-
rom zvySeného kardiovaskularneho rizika. Avsak i hodnoty ABI nad 1,3 pri néleze me-
diokalcindzy su spojené so zvysenou mortalitou z kardiovaskuldrnych pricin. Pomocou
longitudinalneho Holter EKG monitorovania sme v 26-¢lennom stibore 0sob s nalezom
mediokalcinézy zistili casty vyskyt srdcovej dysrytmie a ischémie myokardu (85 %).
Iba 4 osoby (15 %) mali normalny Holterovsky EKG zaznam. Tieto nalezy potvrdzuju
dolezitost Holter EKG monitorovania u pacientov s mediokalcindzou, kedZe v tejto
skupine je pri ndlezoch komplexnej formy srdcovej dysrytmie zvysené riziko umrtia
z kardidlnych pricin.

Summary:

The impairment of cardiac rhythm in patients with mediocalcinosis
Mediocalcinosis is the disease of arteries of muscular type, and it is characterized by
a progressive calcification of tunica media. It is most commonly present in diabetes
mellitus, chronic renal insufficiency and accompanying secondary hyperparathyroi-
dism. It was proven by many papers that a decreased ankle-brachial pressure index
(ABI) is the marker of increased cardiovascular risk. However, even values of ABI
above 1.3 in the presence of mediocalcinosis are associated with an increased cardio-
vascular mortality. Using the longitudinal Holter ECG monitoring we detected a fre-
quent incidence of cardiac dysrhythmia and myocardial ischemia (85 %) in a popula-
tion of 26 patients with mediocalcinosis. The normal Holter monitoring was recorded
in only 4 patients (15 %). These findings confirm the importance of Holter ECG mo-
nitoring in patients with mediocalcinosis, because of the increased risk of cardiac
death due to a complex form of cardiac dysrhythmia in this population.

Gaspar, L., Gavornik, P, Dukdt, A., Gasparova, E., Bendzala, M. Poruchy srdcového rytmu u pacientov s me-
diokalcinézou. Kazuistiky v angiologii 3, Supl. 1: 9-12, 2016.

mediokalcinéza
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monitorovanie
srdcova dysrytmia
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periférne artériové
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koncatin (PAODK)
metabolicky syndrom
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Uvod

Viaceré stadie poukazali na to, Ze zniZeny clenkovo-ramenovy
tlakovy index (ABI) je spolahlivym varovnym znakom zvyse-
ného kardiovaskularneho rizika. Ale i hodnoty ABI nad 1,3 pri
naleze mediokalcinézy st spojené so zvySenou mortalitou
z kardiovaskularnych pricin. Prave kardiovaskularne ochorenia
patria medzi najcastejsie pri¢iny morbidity populdcie, a to na-
priek intenzivnemu stadiu etiopatogenézy aterotrombdzy a za-
vedeniu novych liecebnych met6d. Priblizne 50 % vsetkych
umrti v Eurdpe, a plati to i pre obyvatelstvo Slovenskej repu-
bliky, je podmienenych prave kardiovaskularnymi ochore-
niami. Meranie ABI je neinvazivnou, nenaro¢nou a reprodu-

kovateInou metodikou, pouzivanou k diagnostike periférneho
artériového ochorenia dolnych koncatin (PAODK). Umoznuje
vcasnu identifikciu rizikovych pacientov, kedZe je uznavanym
markerom i subklinickej aterosklerdzy.

Ciele prace

Na subore 0sob s nalezom mediokalcinézy dokumentovat po-
mocou Holter EKG monitorovania ¢asty vyskyt i zavaznej
srdcovej dysrytmie a ischémie myokardu. Zdo6raznit nevy-
hnutnost interdisciplinarneho pristupu vzhladom na poly-
morbiditu tychto pacientov a z nej vyplyvajiceho zvyseného
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kardiovaskularneho rizika. Poukazat na to, ze urcenie ABI je
jednoduchym, av$ak vyznamnym a spolahlivym markerom
kardiovaskularneho rizika, pri¢com identifikicia 0s6b s medio-
kalcinézou moze napomoct ku lepsiemu managementu tychto
pacientov.

Subor a metodika

Vysetrili sme 26 0sob, 11 muZzov a 15 Zien s priemernym vekom
60 rokov. Vekové rozpitie bolo od 49 do 85 rokov. Osemnast
0s0b bolo liecenych pre diabetes mellitus 2. typu. Devét osob
malo znaky chronického oblickového ochorenia, z toho u pia-
tich v 4. $tadiu K/DOQI. Z biochemickych parametrov median
glykémie bol 8,2 mmol/l, S-kreatinin 136,4 pmol/l, celkovy
cholesterol 5,58 mmol/l, HDL-cholesterol 1,09 mmol/l, LDL-
cholesterol 3,24 mmol/l, triacylglyceroly 2,18 mmol/l a glyko-
vany hemoglobin (HbA,.) 7,4 %. Tieto laboratérne parametre
svedcia o zvySenom kardiometabolickom riziku. Sedem ¢lenov
stiboru prekonalo v minulosti infarkt myokardu a $tyria ische-
micku cievnu mozgovu prihodu. V priebehu ro¢ného sledova-
nia tri osoby zomreli v domacom prostredi. Pitva nebola vy-
konana.

Holterovské monitorovanie EKG s priemernym trvanim za-
znamu 22:36 hodin sme realizovali pristrojmi znacky Mar-
quette-Hellige so softvérovym zabezpefenim programom
MARS. Holterovsky EKG registra¢ny pristroj dokumentuje ob-
razok 1. Po kazdom automatickom vyhodnoteni zdznamu na-
sledovala jeho zrakovd kontrola s realizdciou oprav elektrokar-
diografickej interpreticie vyhodnocujucim lekdrom. Pre
hodnotny a ¢isty zdznam bez artefaktov a rusivych vplyvov
pocas celej doby registracie je dolezité optimalne umiestnenie
elektrdd, pricom nami pouzivané pristroje vyuzivaju trojkana-
lovy systém. Mediokalcin6zu sme detekovali oscilometrickym
meranim krvnych tlakov na hornych i dolnych koncatinach
pristrojom boso ABI-system 100, Bosch, Nemecko, obrazok 2
a 3. Pritomnost mediokalcinézy sme hodnotili ndlezom ABI
1,3 a viac.

Vysledky

Vyhodnotenim Holterovskych EKG zdznamov sme normalny
nélez — bez arytmie a bez ischémie myokardu - zistili iba u $ty-
roch vysetrenych osob (15 %). Vsetci ostatni ¢lenovia suboru
(85 %) mali nalez srdcovej dysrytmie alebo/a ischémie. U dva-
néstich vySetrenych (45 %) bola zistena komplexnd forma
srdcovej dysrytmie typu Lown IIIB alebo IVA. Vysledky Holter
EKG vysetrenia si suhrnne uvedené v tabulke 1.

Tab. 1: Vysledky Holter EKG monitorovania

normélny zdznam - bez ischémie, bez dysrytmie n=4 (15 %)
fibrildcia predsieni n=8 (30 %)
komplexna forma dysrytmie Lown III B, IV A n=12 (45 %)
AV blokada II. stupna (Mobitz I) n=1 (3,8 %)
ischémia myokardu n=7 (27%)
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Méockenberg Johann Georg (1877-1925) — némecky patolog, profesor pa-
tologie v Diisseldorfu, Strasburku a Bonnu. Narodil se v Hamburku jako
syn vlivného senatora. Jeho hlavni piinos je spatfovan ve zkoumani pato-
logii cévniho systému. Padesat devét z jeho Sestaosmdesati publikaci se
tyka cévni patologie.

(zdroj informaci: archiv redakce)

Obr. 1: EKG Holter Marquette-Hellige

Zdroj obrazku: archiv autora

Obr. 2: Pristroj boso ABI-system 100

Zdroj obrazku: archiy autora

Obr. 3: Boso ABI-system 100, vyhodnotenie merani

Zdroj obrazku: archiv autora
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Diskusia

Mediokalcindza (Monckebergova sklerdza) sa zaraduje medzi
choroby so sklerotickou tendenciou i ked nepostihuje intimu
a nevznikaju okluzivne prejavy. Vyskytuje sa najcastejsie u cho-
rych s diabetes mellitus, pri chronickej oblickovej nedostatoc¢-
nosti, pri hyperparatyredze, pri chronickom nikotinizme a hy-
perurikémii. Pri mediokalcindze sa soli vapnika ukladaju do
médie, ¢im sa znizuje elastickost tepny. Pri postihnuti tepien
predkolenia ziskame preto pri merani lokdlneho systolického
tlaku Dopplerovym ultrazvukovym pristrojom falo$ne vysoké
hodnoty. Nativne rentgenové snimky dolnych koncatin na po-
stihnutych tepnach znazornuja savisly rarovity tien médie, na
rozdiel od komplikovanych kalcifikovanych aterosklerotickych
platov, ktoré sa na nativnej snimke zndzornuju $kvrnitou pre-
ruSovanou kresbou v intime. Mediokalcindza sa castej$ie po-
zoruje u pacientov s ndlezom autondmnej neuropatie. Podobné
kalcifikicie, aké sa vyvinu u diabetikov s ndlezom autondmnej
neuropatie sa nachadzaju aj u nediabetikov po lumbalnej sym-
patektomii. Sympatikova denervécia sa preto zda byt dolezitym
faktorom, zodpovednym za $pecificku kalcifikaciu medidlnej
vrstvy stredne velkych a velkych artérii bez postihnutia intimy.
Morfologicky nalez pri mediokalcinéze sa odliduje od kalcifi-
kacii v oblasti lamina elastica interna pri naleze obrovskobun-
kovej arteritidy. Typickym histopatologickym nalezom pri ob-
rovskobunkovej arteritide je granuléom, loziskovy zapal
v oblasti médie2. Postihnuté st vietky vrstvy cievnej steny, ale
najviac prave média. Dochddza k rozstiepeniu a fragmentacii
vnutornej elastickej membrany s nédlezom kalcifikacii, ¢o patri
medzi typické znaky obrovskobunkovej arteritidy®. Pri atero-
sklerdze - komplexnej systémovej generalizovanej obliterujtcej
chorobe tepnového systému, dochddza ku variabilnej kombi-
nacii zmien v intime tepien, ktoré pozostavaju z fokalnej aku-
mulacie lipidov, krvi a krvnych produktov, spojivového tkaniva
i kalciovych depozitov. Porusenie integrity aterosklerotického
platu fisurou, disrupciou ¢i ruptarou alebo ulceraciou fibré-
zneho krytu ho meni na tzv. instabilny komplexny kompliko-
vany ateroskleroticky plat s tvorbou trombu, ¢o spolu s vazo-
konstrikciou spdsobi rozny stupen dynamickej tepnovej
obstrukcie.

PAODK je v prevaznej vacsine pripadov spdsobené atero-
sklerézou. Aterosklerdza je globalnym ochorenim, postihuju-
cim spravidla viacero cievnych riecisk, pricom casté je najma
sucasné postihnutie koronarnych a koncatinovych tepien. Pre-
valencia korondrnej choroby srdca a cerebrovaskularneho
ochorenia je u pacientov s periférnym artériovym ochorenim
dolnych koncatin 40-60 %. Prevalencia PAODK u pacientov
s koronarnou chorobu srdca kolise od 10 % do 30 %. Pacienti

Holter Norman (1914 -1983) — americky biofyzik. Studoval chemii a fy-
ziku ve Spojenych statech, dale pokracoval ve svém vzdélavani v Némecku.
Za druhé svétové valky slouzil v americkém namofnictvu, kde studoval
vlastnosti vinéni. V roce 1946 vedl vyzkumny tym, ktery provadél jaderné
zkousky na atolu Bikini. Pusobil také jako prezident Spole¢nosti nuklearni
mediciny. Je vyndlezcem Holterova monitoru — pfistroje pro kontinudlni
monitoraci elektrické aktivity srdce.

(zdroj informaci: archiv redakce)

s PAODK maju 4 az 5-krat vyssie riziko umrtia na koronarnu
chorobu srdca a 2 az 3-krat vyssie riziko celkovej mortality*.
Proces aterotrombdzy je najcastej$im etiopatogenetickym
mechanizmom ako ischemickej choroby srdca, tak i nahlych
cievnych mozgovych prihod, najcastejsich to pri¢in mortality
v star§om veku. Znizeny ABI je spolahlivym varovnym znakom
zvy$eného kardiovaskuldrneho rizika, pricom hodnoty ABI
pod 0,7 poukazujui na signifikantne horsiu prognézu z aspektu
prezivania ako i vyskytu zavaznych kardiovaskularnych prihod
v porovnani s osobami s normélnymi hodnotami ABI (0,9-
1,1)°. Criqui et al.® poukézali na to, Ze mortalita z kardiovas-
kularnych pri¢in bola v priebehu trojro¢ného sledovania v za-
vislosti od hodnoty ABI porovnatelne vysoka pri naleze
zévaznej ischémie (ABI 0,7 a menej) ako aj mediokalcindze
(ABI 1,4 a viac). Obdobné vysledky boli zistené aj pri $estroc-
nom sledovani mortality z kardiovaskularnych pricin. Tieto vy-
sledky nie st prekvapujicimi, kedZe mediokalcinéza sa typicky
vyskytuje ako pri diabetes mellitus, tak i oblickovej nedosta-
to¢nosti, pricom obe st vyznamnym rizikovym faktorom vy-
skytu i fatdlnych kardiovaskularnych komplikacii. Diabetes
mellitus moze ovplyviiovat nielen vdetky S$truktury
myokardu, t.j. srdcovu svalovinu, spojivové tkanivo, prevodovy
systém, ale sicasne tiez korondrne artérie. Ateroskleréza ko-
rondarnych tepien sa u diabetikov objavuje ovela skor nez u ne-
diabetikov a dosahuje vacsieho rozsahu’. Aj v naSom subore
prevladali osoby s nalezom diabetes mellitus (18 ¢lenov su-
boru) ako i s nalezom oblickovej nedostatocnosti (9 ¢lenov su-
boru). 42 % ¢lenov suboru prekonalo uz v minulosti zavazna
vaskuldrnu komplikaciu (infarkt myokardu resp. NCMP).
Treba zdoraznit, aj vzhladom na vyskyt obezity v naSom su-
bore, na pritomnost metabolického syndréomu (MS). Osoby
s tymto syndromom maju zvysenu ako celkovu, tak i kardio-
vaskularnu mortalitu®. Klasifikdcie a definicie metabolického
syndromu sa zhoduji v tom, Ze na jeho patogenéze, ako
i komplikdcidach nim zapri¢inenych, sa zucastiuju $tyri za-
kladné zlozky - obezita, inzulinovd rezistencia, endotelova dys-
funkcia a zoskupenie ostatnych komponentov, spajajucich sa
do komplexnej veliciny MS°. Pri obezite dochadza ku zmenam
v zakladnych charakteristikach cirkulacie ako je vyvrhovy a mi-
natovy objem srdca, periférna cievna rezistencia, zmeny v di-
stribucii prietoku. Za spoluucasti dalsich rizikovych faktorov
dochddza k rozvoju artériovej hypertenzie a ischemickej cho-
roby srdca. Centralny typ obezity sa asociuje s niz$im srdco-
vym vydajom a vy$sou celkovou periférnou cievnou rezisten-
ciou. Distribucia telesného tuku vplyva na morfolégiu svalstva
a na hustotu kapildrnej siete. Obezita je silne asociovana s hy-
pertenziou, identifikované boli niektoré centralne a periférne
mechanizmy, zapricinujice vznik a rozvoj hypertenzie. Zahina

Rontgen Wilhelm Conrad (1845-1923) — némecky fyzik. Na Vysoké skole
technické v Curychu ziskal titul strojniho inzenyra a doktora filozofie. Pu-
sobil na univerzitach ve Strasburku, Hehenheimu, Giessenu, Wiirzburgu
av Mnichoveé. Ve své védecké kariéfe se vénoval experimentalni fyzice. Ob-
jevil paprsky, zprvu ozna¢eny symbolem X, pozdéji nazvané rentgenovymi,
které se zacaly vyuzivat v mediciné a také v defektoskopii. V roce 1901 za
tento objev obdrzel Nobelovu cenu za fyziku.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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PORUCHY SRDCOVEHO RYTMU U PACIENTOV S MEDIOKALCINOZOU

Doppler Christian Andreas (1803-1853) — rakousky fyzik. Na doporuceni
Simona Stampera vystudoval polytechniku ve Vidni, kde nasledné ptisobil
jako asistent profesora Burga. V roce 1835 ziskal misto na prazské poly-
technice, kde byl pozdéji ustanoven profesorem. V roce 1843, na navrh
Franti$ka Palackého, se stal ¢lenem Kralovské ceské spole¢nosti nauk. Na
pudé této spolecnosti popsal ve své prednasce ,,O barevném svétle dvoj-
hvézd“ efekt, ktery je dnes oznacovan jako Dopplertv jev a je vyznamné
vyuzivan také v mediciné. Pozdéji pusobil mj. v nové zfizeném Fyzikalnim
ustavu pii Videnské univerzite.

(zdroj informaci: archiv redakce)

sa sem sympatikovy autondmny nervovy systém, renin-angio-
tenzin-aldosterénovy systém, leptin, endotelova dysfunkcia
arenalne abnormality!®. Obezita, najma abdominalny typ obe-
zity, je spajany so zhorSenim plucnych funkcii. Zvy$ena abdo-
minalna masa pri metabolickom syndréme zabranuje poklesu
branice a zvySuje sa vanutrohrudny tlak. Kompresiou paren-
chymu dochadza k poklesu poddajnosti, exspira¢ného rezerv-
ného objemu a funkénej rezidualnej kapacity. Obezita a aku-
muldcia viscerdlneho tuku st rizikovym faktorom pre vznik
a rozvoj syndromu spankového apnoe a syndrému alveolarne;
hypoventilacie!!. Patogenéza metabolického syndrému je kom-
plexna, pricom okrem abdominalnej obezity treba zdoraznit
i vyznam inzulinovej rezistencie. Avsak i ostatné komponenty,
vratane proaterogénnej dyslipoproteinémie a proinflamac¢ného
stavu, sa vyznamne spolupodielaji na rozvoji MS a jeho kar-
diovaskuldrnych rizikach. Nemozno opomentt i samotny fak-
tor veku, ktory zasahuje do vSetkych urovni patogenézy, ¢o vy-
svetluje zvy$ujlcu sa prevalenciu MS timerne s vekom!>13,

Vaskuldrne kalcifikdcie st dosledkom vrodenych, primar-
nych i sekundarnych cievnych choréb. Artériové kalcifikdcie
sa vyskytuju pri organickych chorobach artérii vo vsetkych
vrstvach cievnej steny, v intime (ateroskleréza), v médii (me-
diokalcindza) a v adventicii (primdrne vaskulitidy), nielen vo
velkych elastickych a muskularnych artéridch, ale aj v stred-
nych, malych artéridch a arteriolach.

V $tadii Strong Heart Study autori identifikovali takmer
dvakrat viac pacientov v kategorii s vysokym ABI ako s nizkym
ABI, ¢o by mohlo podporovat predpoklad, Ze vysoké ABI nie
st v populacii vynimo¢né a mohli by byt pouzité na identifi-
kaciu vysokorizikovych pacientov. Vztah ABI ku celkovej kar-
diovaskularnej mortalite v tejto $tudii vykazoval tvar krivky
U. Zvysenie rizika mortality stvisiace s vysokym ABI je porov-
natelné s rizikom, ktoré sa spaja s nizkym ABI ako markerom
multifokalnej aterosklerdzy.

Zavery

V subore pacientov s ndlezom mediokalcindzy sme zistili velmi
Casty vyskyt srdcovej dysrytmie a ischémie myokardu (85 %).
Vyznamnou je i skuto¢nost, Ze frekventne boli pritomné i kom-
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plexné formy srdcovej dysrytmie (Lown IIIB a IVA). Tieto na-
lezy poukazuju na zvySené riziko i zavaznych kardidlnych
komplikacii, vratane nahlej srdcovej smrti, a preto je nevy-
hnutnd interdisciplinirna odborna starostlivost. V detekcii
0s0b so zvysenym kardiovaskularnym rizikom ndm stanovenie
¢lenkovo-ramenového tlakového indexu poskytuje cenné in-
formacie pre dal$i management tychto pacientov.
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Otoky dolnich koncetin - priCiny
a diferencialni diagnostika

Alena Broulikova
3. interni klinika, 1. LF UK a VEN, Praha

Souhrn:

Otoky dolnich koncetin mohou byt projevem celé fady patofyziologickych poruch a ne-
moci. Jsou zptisobeny hromadénim tekutiny ve tkanich nebo vznikaji diisledkem nad-
mérného zvétseni objemu intersticidlni tekutiny v organismu.

Zakladni patofyziologické mechanismy, které se na rozvoji otoku a jeho udrzovani
uplatnuji, jsou zvySeni intravaskularniho hydrostatického tlaku, snizeni onkotického
tlaku, zvy3eni cévni permeability a porucha odtoku lymfy.

Lécba otokil spociva ve zjisténi priciny a jeji kauzalni 1écbé, véetné rezimovych opa-
tfeni, jako je polohovani dolnich koncetin, omezeni dlouhého stdni a sezeni, cvic¢eni
s dolnimi koncetinami s uplatnénim svalové-zilni pumpy a elasticka komprese.

Summary:

The lower limbs edema - the etiology and differential diagnosis

A wide range of pathophysiological conditions and disorders may be manifested as
lower limbs edema. It is caused by either by the retention of fluid in tissues or by an
excessive increase of the volume of an interstitial liquid in the body.

Basic pathophysiological mechanisms that contribute to the progress and preserva-
tion of edema are the increased intravascular hydrostatic pressure, the reduced oncotic
pressure, the increased vascular permeability and the impaired lymphatic drainage.

The treatment of edemas consists of an identification of their cause and its causal
treatment including the lifestyle changes, i.e. leg positioning; a reduction of long stan-
ding and sitting; leg gymnastics using musculovenous pump, and elastic compression.

Broulikovd, A. Otoky dolnich koncetin - pFiciny a diferencidlni diagnostika. Kazuistiky v angiologii 3, Supl. 1:

Klicova slova

otoky dolnich koncetin
chronicka venézni
insuficience

lymfedém

Keywords

lower limbs edema
chronic venous
insufficiency
lymphedema

13-15, 2016.

Otoky dolnich koncetin jsou ¢astym divodem, pro¢ pacient
vyhleda Iékare, a jsou také jednim z nejcastéjsich divodi pro
odeslani nemocného do cévni ambulance. Je t¥eba si uvédomit,
Ze otoky nejsou samostatnym onemocnénim, ale jsou pfizna-
kem, ktery doprovazi celou fadu rtiiznych patologickych stavt.
Mohou se vsak vyskytnout i za urcitych situaci, kdy nemusi byt
zjisténa zadna choroba.

Otok je definovan jako zmnozeni extracelularni tekutiny
v intersticiu, tj. v extracelularnim a extrakapildrnim prostoru.!

Conn Jerome W. (1907-1981) - americky endokrinolog. Vétsinu svého
Zivota ptisobil na 1ékatské fakulté University of Michigan, zde také ridil od-
déleni endokrinologie a metabolismu a v roce 1950 byl jmenovén profeso-
rem vnitiniho lékafstvi. Do historie mediciny se zapsal popisem primar-
niho aldosteronismu (téZ Conntiv syndrom). Vénoval se také problematice
mechanismu aklimatizace k horecce, fyziologii a patofyziologii RAS sys-
tému, diabetu, hypoglykémii ad. Po ur¢itou dobu byl také prezidentem
Central Society for Clinical Research a Americ Diabetes Association, za-
staval i fadu dal$ich odbornych funkci.

(zdroj informact: archiv redakce)

P1i klinickém vy3etfeni jej zjistujeme jako viditelné a hmata-
telné prosaknuti, nejlépe patrné na bércich.

Otoky mohou byt lokalizované nebo generalizované, mohou
byt akutni nebo chronické, jednostranné nebo oboustranné.
Zakladni patofyziologické mechanismy, které se na rozvoji
a udrzovani otokd uplatiuji, jsou intravaskularni zvyseni hyd-
rostatického tlaku, snizeni onkotického (koloidné-osmotic-
kého) tlaku, zvy$eni permeability kapildr a oblenéni odtoku
lymfy.

Vyména tekutiny na kapilarni membrané je dana rovnova-
hou mezi plisobenim intravaskularniho hydrostatického tlaku
a onkotického tlaku plazmy a intersticia. Za fyziologickych
podminek na arteridlnim konci kapilary pfevazuje hydrosta-
ticky tlak krve a dochazi tak k filtraci vody a iontti do intersti-
cia. V disledku toho na Zilnim konci kapilary hydrostaticky
tlak krve klesa, ale onkoticky tlak po odfiltrovani vody naopak
stoupa a prevazuje zde tedy zpétnd resorpce tekutiny do lumina
cévy. Timto je za normdlnich okolnosti asi 90 % pfefiltrované
tekutiny odvedeno zpét do krve a zbylych 10 % je odvaddéno
lymfatickymi kapilarami.
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OTOKY DOLNICH KONCETIN - PRICINY A DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

V situacich, kdy je zvy$eny intravaskularni hydrostaticky
tlak, se zvysi filtrace vody do intersticia, coZ se projevi jako
otok. Tento zpocatku progreduje béhem dne a ustoupi pres
noc, ale po delsi dobé trvani nestaci zpétnd resorpce odcerpat
vSechnu vodu z intersticia; postupné se kapildra stava prostup-
nou i pro vétsi molekuly (erytrocyty, bilkoviny) a dochdzi
k chronickym projeviim s koznimi trofickymi zménami. Nej-
Castéj$i pricinou tohoto otoku jsou zZilni onemocnéni spojend
s projevy zilni hypertenze (zilni trombdza a pozdéjsi posttrom-
boticky syndrom, chronicka zilni insuficience pfi varixech,
utlak zily nddorem, uzlinami, nebo v podkolenni jamce Bake-
rovou pseudocystou). Stejnym mechanismem vznikaji otoky
v ramci pravostranné srdecni slabosti. Nejbéznéjsi pri¢inou to-
hoto otoku, se kterou se v kazdodenni praxi setkavame, jsou
tzv. statické otoky u osob s oslabenim svalové-zilni pumpy
Iytek. Tyto viddme u starsich nepohyblivych osob s artrézami
kloubt dolnich koncetin (nékdy jsou tyto otoky proto nazy-
vané ,otoky geriatrické nebo artrotické®); tyto otoky se ale
mohou objevit i u mladsich lidi se sedavym zaméstnanim, po
delsi cesté autobusem ¢i letadlem apod. Pritézujicim faktorem
je obezita. Casto jsou do cévni ambulance odesilani pacienti
s neurologickym onemocnénim spojenym s parézami svall
dolnich koncetin typu roztrousené sklerdzy, stavech po polio-
myelitidé, s hemiparézou koncetiny po cévni mozkové prihodé
¢i osoby upoutané na invalidni vozik.

Poklesne-li onkoticky tlak krve, dojde ke sniZeni schop-
nosti udrzet dostatecné mnozstvi vody intravaskularné a pre-
vazi filtrace tekutiny do intersticia. Pokles onkotického tlaku
plazmy nastava pii hypoproteinemii nejriznéjsiho pavodu.
Pri¢inou hypoproteinemie mohou byt onemocnéni ledvin,
spojena se ztratou bilkovin modi, at jiz pri akutni nefritidé, ¢i
spiSe pfi chronickém nefrotickém syndromu. Rovnéz chro-
nicka jaterni onemocnéni, pfedevsim jaterni cirhdza spojena
s hypalbuminemif a navic portalni hypertenzi, ktera brani zil-
nimu navratu, jsou spojena nejen s tvorbou otoku dolnich kon-
Cetin, ale i se vznikem ascitu.2 I pti dal$ich onemocnénich gas-
trointestindlniho traktu mohou vznikat otoky dolnich koncetin
v dusledku hypoproteinemie, ktera nastava pri nedostatecném
pfijmu proteind pfi malnutrici (Kwashiorkor, marasmus), pfi
excesivnich ztratdch pfi malabsorpci (zanétliva onemocnéni
stiev, chirurgickd resekce stfeva, selhani exokrinni ¢asti pan-
kreatu) nebo se zvySenim zilniho a lymfatického tlaku pti ex-
sudativni enteropatii. Je tfeba zduraznit, Ze i vyrazna a déle-
trvajici anemie spojena s poklesem hemoglobinu, ktery je
dilezitou krevni bilkovinou, miize byt spojena s tendenci
k otokiim dolnich koncetin.

Typické otoky v disledku zvyS$ené kapilarni permeability
vidime napt. pti zdnétlivém ¢i alergickém otoku, kdy dojde ke
zvySenému vyplavovani vazodilata¢nich ptisobkd (histamin,
bradykinin). Stejnym mechanismem vznikaji otoky u nékte-
rych osob pri pobytu v teplém prostfedi, zejména pii snizené
pohybové aktivité (cestovani autobusem a letadlem, zvlaste
v letnich mésicich). Podobnym zptisobem mohou vznikat
otoky i pti uzivani 1éku s vazodilata¢nim efektem, zejména blo-
katort kalciovych kanald ¢i nitratd.

Lymfatické otoky vznikaji na podkladé¢ zvyseného hroma-
déni intersticialni tekutiny pfi porusené lymfatické drenazi.
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Zakladni mechanismy, které se pti tom uplatiuji, jsou zvysena
produkce mizy, porucha transportu mizy ¢i postizeni miznich
uzlin, které maji ulohu filtru. Nejsou-li produkty tkanového
metabolismu odvedeny lymfatickym systémem ani po vyuziti
viech kompenzac¢nich mechanismi, vznika insuficience lym-
fatického systému, ktera vyustuje v patologicky stav, ktery se
nazyvé lymfedém.?

Zvysené mnozstvi lymfy v mezibunécném prostoru vede ke
koncentraci bilkovin, vazbé vody a vzniku otoku. Proto zpo-
¢atku miize byt i lymfedém mékky, je mozné utvorit dulek tla-
kem prstu, ale pozdéji dochazi k fibroprodukci a otok se stava
tuhym. Jedna-li se o tzv. distalni typ lymfedému, za¢ina otok
na prstech a ndrtech a pokracuje smérem vzhuiru, u proximal-
niho typu lymfedém zacina v tfislech a na stehnech. Diagnos-
tickou pomiickou k rozliseni od Zilniho otoku je predeviim
bleda a chladnd ktze, na druhém prstu nohy nelze utvofit
kozni fasu (tzv. Stemmerovo znameni) a otok se velmi rychle
stava trvalym, bez ustupu pfes noc. Ma progredujici tendenci
a nelé¢eny mutize vést k té¢zkym zméndm na kizi (verrucosis
lymphostatica).

Lymfedém, ktery vznika bez zjevné pfi¢iny, nazyvame pri-
marni lymfedém. Jestlize se manifestuje brzo po narozeni (do
druhého roku zivota), nazyva se kongenitalni. Ten mize byt
nahodny nebo hereditarni anebo je soucasti jinych vrozenych
poruch. Primarni lymfedém, rozvijejici se mezi 2.-35. rokem
zivota, se nazyva lymphoedema praecox, po 35. roku zivota
lymphoedema tarda.

Castéjii je sekundarni lymfedém, ktery vznik4 na pavodné
nepostizeném miznim systému v dusledku poskozeni miznich
cest patologickym procesem nebo jejich utlakem. Zatimco
v rozvojovych zemich je nejcastéjsi pri¢inou sekundarniho
lymfedému parazitirni onemocnéni, v nasich podminkach jde
nejcastéji o stav po prodélaném erysipelu, v jehoz disledku
dojde k destrukci lymfatickych cest. Dalsi nejcastéjsi pricinou
u nas je maligni onemocnéni, kdy dochdzi k infiltraci regional-
nich uzlin nebo k jejich utlaku. Vétdinou jde o nadorové one-
mocnéni uropoetickych organd (u muzi karcinom prostaty
a semennych vackd, u zen karcinom vaje¢nikt a délohy), které
infiltruji nebo utlacuji uzliny v malé panvi. Také radioterapie
¢i exstirpace uzlin, stejné jako traumata a operace, zvlasté jsou-
li opera¢ni rany komplikované infekci, mohou byt pri¢inou
lymfatického otoku. V diagnostice lymfedému se vyuziva izo-
topova lymfoscintigrafie, vypocetni tomografie (CT) a magne-
ticka rezonance.

Nékdy je za otoky dolnich koncetin mylné povazovan tzv.
lipedém, ktery je charakterizovan symetrickym ulozenim tu-
kovych polstara predevsim na stehnech a hyzdich, zatimco
ndrty a nohy jsou stihlé. PostiZzeny jsou téméf vzdy zeny s ur-

Fahraeus Robert Sanno (1888-1968) - §védsky patolog a hematolog. Vy-
studoval lékarskou fakultu na univerzité ve Stockholmu. Ziskal doktorat
v roce 1922 a v roce 1928 nastoupil jako patolog v Uppsale. Je spoluautorem
metody zjistovani FW (Fihreus Westergren) — sedimentace erytrocytu.
V roce 1966 mu byla udélena Poiseuilleova medaile.

Westergren Alf Vilhelm Albertsson (1891-1968) — svédsky internista.
Lékat, ktery v roce 1921 v ¢lanku o tuberkuldze predstavil svou metodu
meéfeni sedimentace cervenych krvinek.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Baker William Morrant - (1839-1896) - anglicky chirurg. Narodil se
v Hampshire, kde se u¢il u mistniho chirurga a pozdéji odesel studovat do
Londyna, kde absolvoval v roce 1861. Publikoval mnoho praci o kostnich
a kloubnich problémech. Jeho jméno je znamo predevsim diky Bakerové
cysté — utvaru ohrani¢eném membranou, ktery se vytvari v podkolenni ob-
lasti, a jehoz vznik je zpisoben chronickym zanétem. Jeho jméno nese také
napt. Bakerova kanyla a Bakerova choroba. Jako prvni popsal v roce 1873
infek¢ni dermatitidu, kterd je dnes znama jako erysipeloid.

(zdroj informaci: archiv redakce)

¢itym stupném obezity; tukové polstate mohou byt citlivé az
bolestivé pii palpaci.

Podrobna lékova anamnéza je velmi dulezitd, nebot je cela
fada lékd, jejichz uzivani mize byt spojeno s tvorbou otokd.
Mezi nejcastéjsi patfi jiz zminéné blokatory vapnikovych ka-
nalt, dale pak hormony v podobé hormonélni antikoncepce ¢i
hormonalni substitu¢ni terapie, kortikoidy a ACTH (adreno-
kortikoidni hormon) ¢i anabolika. Také dlouhodobé uzivani
nesteroidnich antiflogistik ¢i tyreostatik je spojovano s moz-
nosti vzniku otokd dolnich koncetin.

Otoky jsou soucasti klinického obrazu i nékterych endo-
krinnich poruch a onemocnéni, jako jsou pfedev$im poruchy
funkce $titné zlazy. Pti pokro¢ilé a dlouhotrvajici hypotyredze
se muZe vytvorit tzv. myxedém, coz neni pravy otok, ale jde
o ukldddni kyselych mukopolysacharid v podkozi, které je
patrné zejména v obliceji ¢i na predlokti a bérci. Dalsi endo-
krinopatii s otoky dolnich koncetin predstavuje hyperaldoste-
ronismus, tzv. Conntiv syndrom pfi adenomu ¢i hyperplazii
kiiry nadledvin. Tyto osoby maji hypertenzi s tendenci k hy-
pokalemii, hypernatremii a zvySenym hodnotam aldosteronu
v krvi, se sklonem k metabolické alkaloze.

Diferencialni diagnostika otoki dolnich koncetin se opira
o peclivou anamnézu - je tfeba patrat po vyvolavajici situaci,
predchorobi, operacich a trazech. Je nezbytné nutné znat se-
znam 1€k, které nemocny uziva. Tyto informace by mély byt
uvedeny v zadosti o cévni vySetfeni spolu s informaci o nejza-
vaznéj$ich chorobach v osobni anamnéze nemocného. Pritom
z klinické praxe je znamo, Ze pravé tyto informace u vétsiny
nemocnych nejsou k dispozici a domlouvani s nékterymi pa-
cienty je velmi obtizné. Klinické vysetfeni by mélo prokazat
pritomnost tekutiny v intersticiu (,,pitting® test) — u chodicich
nemocnych se nejlépe prokazuje tlakem prstu na bérec, kdy
vznikne dulek. U lezicich osob patrame po prosaknuti v nize
ulozenych partiich, tj. v bederni a kiizové krajiné, na stehnech
a genitélu. U otoki lokalnich je tfeba myslet na zanétlivy ptivod
(dna, artritis jiného ptvodu, erysipel, jiné zanéty kize apod.),
u akutniho otoku postihujiciho jednu dolni koncetinu vzdy na
prvnim misté je tfeba vyloucit akutni Zilni trombdzu. Otoky
pti hypoproteinemii byvaji v obliceji, nejvice v oblasti o¢nich
vicek, kde je podkozi fidké; na dolnich koncetinach byvaji
otoky v tomto pripadé symetrické. Zakladni laboratorni vyse-
treni by mélo odkryt bud zanétlivy ptivod (krevni obraz, FW,
CRP) nebo interni onemocnéni (renalni funkce, jaterni testy,
elektroforéza (ELFO) bilkovin, mineralogram, endokrinolo-
gické vysetieni). Podrobné interni vysetieni, (EKG, rentgen
srdce a plic, echokardiografické vysSetteni) pak ohodnoti kar-
dialni kompenzaci. Pfi jednostranném akutnim otoku dolni
koncetiny je nejcastéji tfeba rozlisit mezi otokem pti zilnich

onemocnénich, predevsim pfi zilni tromboze nebo pri rozsahlé
povrchni tromboflebitidé, zanéty kize a podkozi (erysipel, fleg-
mona, fasciitida, mikrobialni ekzém aj.) a potrazovymi a po-
opera¢nimi otoky. Nékdy muize byt obtizné odlisit utlak zily
zvenci tumorem nebo cystou. Ve viech téchto pripadech hraje
nezastupitelnou tlohu vysetfeni Zil duplexni sonografii; k vy-
louceni zilni trombdzy od ostatnich pfic¢in chronické vendzni
insuficience je pfinosné stanoveni D-dimert v krvi, jejichZ ne-
gativni hodnota je velkou pomiickou pti rozhodovani o dia-
gnoze zilni trombdzy.

Otoky zilniho pivodu vznikaji pfi porusené ¢innosti zil-
nich chlopni povrchovych nebo hlubokych zil, zejména po pro-
délané zilni trombdze s naslednym posttrombotickym syndro-
mem nebo pri inkompetenci distalnich perforatorti, coz vse
vede ke vzniku zilni hypertenze, ktera je pricinou mikroangio-
patie, kterd zptisobuje kozni trofické zmény typické pro jed-
notlivé stadia chronické venézni insuficience.*> Otok u chro-
nického zilniho onemocnéni se zhorduje dlouhym stanim
a zlepsuje se po elevaci dolnich koncetin. Otok Zzilniho ptivodu
byva mékky, kiize byva teplejsi a ve stoje miize byt az cyano-
ticka. Kdyz se edém stane chronickym, miize dojit ke ztlusténi
ktize a ke vzniku sekundarniho lymfedému.

P1i oboustrannych chronickych otocich dolnich koncetin je
treba kromé chronické vendzni insuficience odlisit otoky sta-
tické, polékové, kardialni, rendlni nebo souvisejici s jaternim
onemocnénim.

Zavérem lze fici, Ze stanoveni pficiny otoki je mozné pro-
vést jen na zakladé peclivé anamnézy, klinického vysetteni, la-
boratornich a instrumentalnich vysetfeni (duplexni sonogra-
fie), pripadné dalsich zobrazovacich metod, a podle toho pak
zvolit vhodnou lé¢bu. Vzdy ale ma vyznam doporuceni rezi-
movych opatfeni, jako je omezeni dlouhého stani a sezeni, re-
dukce télesné hmotnosti, noseni kompresivnich puncoch ¢i
obinadel, posilovani svalové-zilni pumpy lytka vhodnym cvi-
¢enim. U otoki lymfatickych se provadi komplexni lé¢ba, v niz
hlavni roli hraje elasticka komprese.
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Uvod

Ve vymezeném rozsahu nelze dtikladné probrat viechny typy
otokd, proto se budu vénovat vice jen vybranym - tém, s nimiz
se angiolog setkdva v praxi nej¢astéji. Zminim okrajové i malo
Casté typy otok a klinické stavy, jez mohou otoky imitovat.

Flebedém

Samotny edém v ramci chronické zilni insuficience (CHZI)
je podle CEAP (Clinical Etiology Anatomy Patophysiology)
klasifikace stadium C3. Byva v$ak v ramci komplexnich pro-
jevi CHZI doprovazen i jinymi typickymi znaky - varixy (C1-
C2), ¢etné kozni zmény - pigmentace, ekzém, atrofie, lipoder-
matosklerdza, hypodermitis (C4), ptipadné zhojeny nebo
aktivni bércovy vied (C5-C6). Podle nasich empirickych zku-
Senosti se zdd, ze CHZI je ¢astéjsi vlevo. Vysvétleni mtize byt
v kompresivnim syndromu vena iliaca (May-Thurner syn-
drom), ktery je v naprosté vét$iné pripadu levostranny. Jak uka-
zal profesor Rocek ve své prednasce v roce 2005, existuje cel-
kem $est typd tohoto syndromu, nejcastéjsi je pravée
levostranny typ I (80 %), levostranné jsou i typy IV-VI, jen se
lisi mistem ktizeni tepny se Zilou. Typ II je pravostranny a typ
III dokonce postihuje obé dolni koncetiny, nebot kfizeni je vyse
- v trovni dolni duté Zzily.

Vzacnym typem zilniho otoku je syndrom Klippel-Trenau-
nay , kdy kromé otoku a varixu se daji (obtizné) prokazat arte-
riovendzni zkraty v oblasti dolni koncetiny a asymetrie konce-
tin, ktera je podezield zejména u mladych pacientt.

Nejtézsi formou flebedému je potromboticky syndrom, vy-
skytujici se nejcastéji po Sesti mésicich az dvou letech po trom-
bdze, a to i adekvatné lécené - ¢ast trombotickych zmén se ne-
podari zrekanalizovat a pfejdou do chronicity, navic dojde
k poskozeni chlopenniho aparatu a refluxnimu toku. Tento

Trénaunay Paul (*1875) - francouzsky neurolog. Spolu s Mauricem Klip-
pelem poprvé v roce 1900 popsal syndrom, nesouci jejich jména.

Klippel Maurice (1858 - 1942) - francouzsky lékat. Studoval medicinu
v Pafizi, doktorat ziskal v roce 1889. Od roku 1902 az do svého odchodu
do duchodu v roce 1924 pusobil jako feditel odboru vSeobecného lékarstvi
na Hopital Tenon. Hojné publikoval, nejznaméjsi prace jsou z oblasti neu-
rologie a psychiatrie. Jeho jméno nese napt. Klippel-Feil syndrom a Klip-
pel-Trenaunay-Weber syndrom.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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prubéh vidame u cca 20-50 % pripadi, v 5 % pak jde o tézsi
prubéh. V poslednich letech se proto ponékud méni strategie
lé¢by zejména proximalnich flebotrombéz - podle kontrolniho
vySetfeni ultrazvukem se pfi nedostate¢né rekanalizaci 1écba
adekvatné prodlouzi.

Lymfedém

Primarni lymfedém je u Zen asi 5x ¢astéjsi nez u muzi, jako
Meige syndrom (lymphedema precox) ztstava dlouho latentni
a muiZe se poprvé klinicky manifestovat az do véku 35 let. Je
proto diilezité na primarni lymfedém myslet a vcas jej diagnos-
tikovat (¢asny zachyt u divek v puberté - rodinna anamnéza -
vysetfeni pribuznych).

Sekundarni lymfedém u zen ma ptivod zejména v 1écbé
malignich onemocnéni: na horni koncetiné po operaci a/nebo
radioterapii karcinomu prsu (v 20-22 %), po disekci axilly (v
38-42 %), po radikalni operaci (az v 60 %). Na dolnich konce-
tinach se objevuje lymfedém po gynekologickych operacich
(tézky v 5-10 %, mirny az v 23 %). Z jinych castéjsich piicin
prichdzi v Gvahu lymfedém po urazech, zanétech (erysipel),
u chorob z chronického pretizeni (syndrom karpalniho ka-
nélu), nebo lymfedém iatrogenni. Ve svété je nejc¢astéjsi prici-
nou lymfedému filariéza.

Diagnoéza lymfedému se stanovi per exclusionem, po vylou-
ceni jinych pricin otokd.

Soucasti klinického vysetfeni by méla byt podrobnd anam-
néza s cilenymi dotazy na otoky ¢i asymetrie koncetin u rodin-
nych prisludnikd, stejné jako na vyskyt erysipelu, jinych zanéta,
urazt (i davnych). Typicky lymfedém je charakterizovan né-
kterymi znaky: Stemmerovo znameni (v 82 %) je nemoznost
vytvorit kozni fasu na 2. prstu nohy. Vyplnéni retromaleolar-
nich prostor byva pfitomno u vSech otoki, ale bombdz nartu
(bochankovity otok nartu) je typi¢téjsi pro lymfedém (63 %).
S tim souvisi i vymizeld Zilni kresba na nartu. S rostoucim oto-
kem dochazi k prohloubeni koznich fas (77 %). Primarni lym-
fedém je distalniho typu, naopak sekundarni lymfedém je pro-
ximalni a postupuje od stehna a nemusi chodidlo postihnout.
V ultrazvukovém zobrazeni (UZ) vidime casto typické anecho-
genni ,,chodbi¢ky“ v podkozZi - ty neznamenaji nic jiného, nezli
intersticialni tekutinu pii otoku jakéhokoliv piivodu - proto by
se v popisu UZ nemél pouzivat termin ,,lymfedém®! Nejpres-
néjsim vysetfenim pii podezfeni na lymfedém je lymfoscinti-
grafie. V praxi bychom se méli vyvarovat diagnézy lymfedému
bez zjevné pri¢iny nebo fadného ovéfeni. Mylna diagnéza



lymfedému se pak prepisuje z jednoho néalezu do druhého a pa-
cient se ji jen tézko ,,zbavi® Pro diagnézu lymfedému musi byt
pritomny morfologické zmény lymfatickych cév. Pokud jde jen
o funkéni projevy poruchy toku lymfy, naptiklad po trazech
nebo operacich, doporucuje se pouzivat termin lymfaticka in-
suficience nebo docasna porucha mizni drendze.

Zakladni diferencidlni diagnostika otoku

Komplexni diferencialni diagnostika otokii presahuje ramec
tohoto textu — zminuji nej¢astéjsi ,interni“ pfi¢iny otokd.

Pro kardidlni insuficienci je typicky vliv gravitace (u chodi-
cich pacientt oblast dolnich koncetin, u lezicich bederni a k¥i-
zova krajina), leskld napjata kuze plus dalsi kardialni sym-
ptomy. Pokud se kardidlni otoky vytvoii v terénu asymetrické
CHZI, mohou byt asymetrické a v akutnim stavu mohou vy-
volat podezfeni na flebotrombozu.

Renalni otoky a nefroticky syndrom byvaji zdludné v tom,
ze se mohou vyskytnout jako prvni klinickd znamka jesté pred
laboratornim prikazem (ovéfeno empirickou zku$enosti).
U tyreopatickych otoki je znam fakt, Ze se vyskytuji u hyper-
i hypotyredzy. V praxi je jisté Castéjsi hypofunkce $titnice, vice
u zen. Pretibidlni myxedém u hyperfunkce ma typicky tuzsi
charakter - do podkozi se ukladaji i kyselé mukopolysacharidy
a utlakem drobnych lymfatik se pridd i lymfaticky podil. Hy-
poproteinemické a hypalbuminemické otoky jsou snadno
identifikovatelné, byvaji mékké, pastézni.

Z jinych pric¢in otokll nutno zminit otoky zanétlivé, aler-
gické, pourazové, pooperacni a otoky jako nasledky dekom-
penzované artrdzy a artritidy.

Ne kazdé zvétSeni objemu koncetiny musi byt nutné oto-
kem. Existuji vzacné klinické jednotky, kde zvétseni objemu je
dano nikoli tekutinou, ale hypertrofii (neurogenni muskularni
hypertrofie, hemihypertrofie, Protetiv syndrom) nebo myopa-
tii. V praxi jsme se setkali i se svalovou kylou, ktera dokonale
imitovala zilni varixy s pozatéZovym otokem.

V praxi se pomérné Casto setkavaime s polékovymi otoky.
Ignorovani tohoto faktu muize vést ke zbytecnym potizim pa-
cienta. Naopak po vysazeni ,,podezielého” 1éku dochazi k rych-
lému ustupu i torpidnich otokd, samozfejmé za pfedpokladu,
ze se podezieni ukdzalo byt spravnym. Nejcastéjsi ,,pachatele”
polékovych otokut ukazuje tabulka 1.

Poruchy tukového metabolismu

Samotna gynoidni obezita predisponuje k tvorbé otok z né-
kolika diivodii - je pfitomna retence soli a vody, porucha toku
lymfy a porucha regulace nékterych hormont. Jako lipohyper-
trofii ¢i lipohyperplazii oznacujeme zmnozeni tukové tkané

Proteus (latinsky Proteus) je v fecké mytologii motsky biih, syn boha mofti
Poseidona a morské nymfy Naidy. Dokazal ménit své télo do raznych
podob. Protetiv syndrom je vzacné, geneticky podminéné onemocnéni.
Projevuje se nekontrolovatelnym rastem tkani. Postihuje zejména kuzi,
kosti, svaly a krevni i lymfatické cévy.

(zdroj informaci: archiv redakce)

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA OTOKU

Tab. 1: Nejcastéjsi 1éky, zpusobujici otoky
antihypertenziva kalciové blokatory (!)

beta-blokatory (1)

klonidin, hydralazin, minoxidil, methyldopa

kortikoidy (!)

estrogeny (!)

progesteron, testosteron

hormony

nesteroidni antirevmatika (!)
pioglitazon, rosiglitazon
inhibitory monoaminooxidazy
abuzus diuretik

pravidelné uzivani projimadel

s typicky hrudkovitou ,,pomerancovou” kizi (kterd je dana vta-
zenymi septy mezi tukovymi bunkami). Tedy to, co je chybné
v ¢asopisech nazyvano celulitidou.

Lipedém je pak symetricky, sulcovity, palpacné citlivy
(hlavné na stehnech) otok v terénu lipohypertrofie, vyskytujici
se témef vyhradné (90 %) u Zen (vliv estrogentl). Aby to nebylo
tak jednoduché - do terénu lipedému se muze pridat i lymf-
edém z dtlaku miznich kapilar. Hovofime pak o lipolymf-
edému a mizeme se setkat i s kombinaci flebedému, lipedému
a lymfedému. Pfikladem kombinovaného otoku miize byt tzv.
dependent oedema - jde o otok u imobilnich pacientd, kde se
miize na otoku podilet slozka lymfaticka (dynamicka porucha
toku lymfy), zilni, kardialni, pfipadné lipedém.

I kdyz do angiologické ambulance je obcas posldn pacient
s otoky jiného ptivodu, zaméstnava angiologa hlavné diferen-
cialné diagnosticka tivaha mezi chronickou zilni insuficienci
(CHZI), tedy flebedémem, lymfedémem a lipedémem. Pomoci
mize tabulka 2.

Tab. 2: Diferencialné diagnosticka rozvaha'

lymfedém flebedém  lipedém
Stemmerovo znameni + - -
pitting test + + -
pigmentace - + -
otok dorsa % - -
symetrie - - +
tuhost i - _
mizi v elevaci +- ++ -+
hematomy = +- +
palpacni citlivost = - +
jen Zeny = - +

Pozndmka: jak jiz bylo uvedeno, Stemmerovo znameni nemusi byt pozitivni
u sekundérnich lymfedémt proximalniho typu.

Bézné otoky

Otok lze povazovat za normalni, pokud zmizi po odstranéni
vyvolavajici pri¢iny. Prikladem mohou byt otoky v horku,
v gravidité, po dlouhé cesté, dlouhém stani ¢i sezeni, nebo cy-
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DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA OTOKU

Stemmer Robert (1925 - 2000) - francouzsky angiolog, flebolog. Studoval
medicinu v Clermont-Ferrand, lékaisky diplom ziskal ve Strasburku v roce
1950. V roce 1976 popsal tzv. Stemmerovo znameni — nemoznost vytvoreni
kozni fasy na 2. prstu nohy.

Meige Henry (1866 - 1940) - francouzsky neurolog. Studoval medicinu
v Patizi, doktorat ziskal v roce 1893. Poté piisobil v Salpétriére a Ecole des
Beaux-Arts, kde byl v roce 1920 jmenovén profesorem. Zkoumal akrome-
galii, vedl vyzkumy neuropatie. Meige syndrom je vzacna neurologicka po-
rucha, zndmd také jako idiopaticka orofacidlni dyskineze.

(zdroj informaci: archiv redakce)

klické benigni premenstruacni otoky. Cyklicky edém spojeny
s premenstrua¢nim syndromem vs$ak mize byt i generalizo-
vany, mtize postihnout kromé dolnich koncetin i horni konce-
tiny a vicka. Byva spojen s lutealni fazi cyklu a maze byt do-
provazen migrénou, vegetativnimi projevy (navaly horka
s pocenim), vertigem, nauzeou, dusnosti, polydipsii, oligurii
a zacpou.

V praxi se setkdvame vzacné i s psychogennimi pfi¢inami
»otokil“ - jde predev$im o anorekticky, dozadujici se lymfo-
drenazi kvuli otokiim, které ale vétsinou nelze objektivizovat.
U téchto stavli mtize jit i o skute¢né otoky, dané poruchou mi-
neralt a hypoproteinemii pfi extrémné nizkém BMI (body-
mass index), pfipadné v kombinaci s ablizem diuretik ¢i proji-
madel. Extrémné vzacnou pricinou otoku je otok ucelovy,
zpusobeny strangulaci — v objektivnim nalezu pak uvidime na
lytku nebo stehné strangula¢ni ryhu.

Nejcastéjsi diagnostické zamény

Je tieba zminit i stavy, kdy hrozi chybna klinickd diagndza.
U masivniho otoku celé dolni koncetiny si nikdy nemizeme
byt jisti, zda jde o ilikofemoralni flebotrombdzu nebo akutni
lymfedém, ktery znamena nediagnostikovanou malignitu, at
jiz primarni nebo recidivujici ¢i metastatickou. Vzdy je treba
akutné provést barevné duplexni vysetfeni Dopplerovym ul-
trazvukovym pritokomérem (doppler).

Dal$im nalezem, kdy chybna diagnéza mize znamenat
chybnou terapii, je akutni bolestivy otok lytka. Je tfeba odlisit
bércovou flebotrombdzu od prasklé a vylité Bakerovy pseudo-
cysty a subfascidlniho hematomu, nebo (vzacné) potrazového
pseudoaneurysmatu. Opét je indikovano vysetfeni dopplerem
a pripadné vysetfeni D-dimerd. V praxi jsme jiz vidéli subfas-
cidlni hematom, 1é¢eny jen na zakladé klinického nalezu jako
flebotromboézu. Doslo k progresi krvacent, které nakonec skon-
¢ilo fasciotomii.

Je nutno si jesté uvédomit, Ze akutni flebotrombdza nemusi
byt jednostranna, ale mtize byt (byt vzacné) bilateralni - vidime
to hlavné pti paraneoplastickych tromboézach, otok miize byt
oboustranny i pfi trombdze dolni duté zily.
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Absence otoku

V angiologické praxi jsme se setkali se stavy, kde bychom otok
ocekavali, ale chybél - jde predevsim o trombdzy v pouze jedné
z parovych zil (ptitom duplicita ve femoropoplitealni oblasti je
pomérné casta). Otok nemusi byt pfitomen ani u inkompletni
neobturativni trombdzy a u trombdzy peronealnich nebo plan-
tarnich zil - v téchto dvou lokalitach byva pomérné silnd bo-
lestivost, ktera bez UZ vysetfeni mlize pacienta chybné nasmé-
rovat k ortopedovi.

Diagnosticky algoritmus u otokii

1. podrobna anamnéza nejen osobni, ale i rodinna, pracovni,
1ékova, alergicka

2. nynéjsi onemocnéni véetné casového obdobi vzniku otokl

. fyzikalni vysetieni

4. zakladni laboratorni vysetfeni (pro otoky zejména: ionty,
urea, kreatinin, celkova bilkovina, albumin, eventualné
TSH, CRP, kyselina mocovd, krevni obraz + diff., glykemie,
CK (kreatinkindza) a LDH (laktatdehydrogendza), jaterni
testy, revmatickeé testy, u akutniho otoku D-dimery

5. v rdmci komplexniho cévniho vysetfeni barevny duplexni
doppler + DPPG (digitalni fotopletysmografie)

6. neni-li diagnéza jasna, patrat dale — echokardiografické vy-
Setfeni, UZ bricha a panve, pfipadné dalsi vySetieni (vypo-
¢etni tomografie nebo magneticka rezonance, revmatolog,
ortoped, nefrolog aj.)

Naprosta vétsina pric¢in otokd je vSak odhalitelna zaklad-
nimi diagnostickymi metodami.

w

Zavér

Terapie otokl nebyla namétem mé pfednasky - proto na
zavér jen jednou vétou: Zakladem spravné terapie je spravna
diagnéza, 1é¢ba CHZI a lymfedému musi byt vidy kom-
plexni, ale pfedpokladem uspéchu je i pouceny a spolupra-
cujici pacient.
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Uvod

Opuchy (edémy) st chorobnym prejavom (znakom) mnohych
ochoreni. Edémy sa definuju ako abnormalna akumuldcia (re-
tencia) volnej tekutiny v intersticiu, teda v extravaskuldrnom
a extracelularnom priestore v takom mnozstve, ze umoznuje
jeho rozpoznanie pri klinickom fyzikalnom vySetreni. Objek-
tivny fyzikdlny ndlez zavisi od distribiicie nahromadenej teku-
tiny v organizme a od toho, ¢i je expanzia extracelularneho ob-
jemu lokélna (regiondlna) alebo systémova (generalizovana).
Volnd tekutina sa moze hromadit v seréznych dutinach (hy-
drotorax, hydroperikard, ascites), vo vnutornych organoch
(edém plic, mozgu, laryngu), v kozi a podkozi, a to bud gene-
ralizovane (anasarka) alebo lokalizovane, najcastejsie na mi-
halniciach, na genitalidch a na dolnych koncatinach. Periférne
edémy sa manifestuji az nahromadenim aspon dvoch litrov
intersticialnej tekutiny. Koza je viacej napnutd, hladka, leskla,
pricom opuchnutd oblast straca svoje pdvodné obrysy. Pri zatla-
¢eni opuchu prstom ostava este dlhsi ¢as jamka (,,pitting®).!~*
Periférne edémy treba objektivne dokumentovat meranim ob-
vodu alebo objemu koncatiny. Obvody koncatin by sa mali
merat na $tandardnych miestach (najvécsie obvody noh, pred-
koleni a stehien). Presnost a reprodukovatelnost sa zvysuje aj
pomocou pristroja (,,Leg-O-Meter®), ktory sucasne ukazuje aj
vzdialenost roviny merania obvodu koncatiny od podlozky.

Etiopatogeneticka klasifikacia edémovych

stavov

Medzi cievami (intravaskuldrnym priestorom) a extravasku-

larnym instersticidlnym priestorom prebieha neustala vymena

tekutin a latok. Transkapilarnu vymenu tekutin a v nej rozpust-

nych substancii v mikrokapilarnom riec¢isku vysvetluje znamy

Starlingov mechanizmus (1909). Priblizne 20 % celkovej te-

lovej vody sa nachadza v extraceluldrnom priestore. V intersti-

ciu sa nachadza 15 % a len mala cast, asi 5 %, cirkuluje intra-

vaskularne. Na vzniku opuchov sa moze zucastnovat niekolko

mechanizmov, posobiacich na vymenu tekutin medzi kapila-

rami a intersticiom, z ktorych najhlavnejsie su:

1. filtra¢ny (reabsorp¢ny) tlak v kapilarach;

2. onkoticky (koloidno-osmoticky) tlak, podmieneny mnoz-
stvom a zloZenim bielkovin;

3. priestupnost steny kapilar (dysfunkcia endotelu; permeabi-
lita bazalnej membrény);

A~

. drendz lymfy lymfatickymi cievami;

. humoralne faktory natriumretencné: renin-angiotenzin-al-
dosterdn, endoteliny, vazopresin, inzulin, glukokortikoidy;
ako i natriuretické faktory: natriuretické peptidy, oxid dus-
naty (NO), rendlny dopamin, prostaglandiny a iné).

wul

Z tohto hladiska ma vlastne kazdy edémovy stav angiogénny
mechanizmus vzniku.> Z klinického hladiska sa rozoznavaju
dve skupiny edémovych stavov: generalizované a lokalizované
(regionalne), pricom niektoré sa prekryvaju - tabulka 1.

Tab. 1: Klinicko-etiopatogeneticka klasifikacia edémovych
stavov

A.  GENERALIZOVANE EDEMY

kardialny (kardiogénny) edém

renalny (nefrogénny)

hepatalny (hepatogénny)
hypoproteinemicky

endokrinny

Quinckeho angioalergicky (angiotoxicky)
angiodysfunkény

troficky hypoxicky

SOl ool ISl RON ROTY ) RCY DY B

liekovy (iatrogénny)
10.  idiopaticky

B. LOKALIZOVANE (REGIONALNE) EDEMY
zapalovy (inflamacny), traumaticky edém
vénovy (vénovohypertenzny) edém (flebedém)

1
2
3. lipedém
4 lymfaticky edém (lymfedém)
5

staticky ,,fyziologicky“ edém

Starling Ernest Henry (1866-1927) - britsky fyziolog. Narodil se a vystu-
doval v Londyné, pracoval také fadu let v Némecku a Francii. Jeho nejvy-
znamnéj$im spolupracovnikem byl sir William Maddock Bayliss. Zabyval
se vyménou tekutiny mezi cévou a tkdni a v této souvislosti formuloval
(1896) Starlingovu hypotézu o rovnovéze. Spolu s Baylissem objevili stfevni
peristaltiku. V roce 1902 izoloval a pojmenoval sekretin. V roce 1905 opét
spolu s Baylissem definoval hormon jako piisobek vytvareny v endokrin-
nich zlazéch, piendseny krvi do vzdalenych oblasti téla, kde i v malé kon-
centraci je schopen ovlivnit funkci daného organu ¢i tkané. Vénoval se také
studiu fizeni srde¢ni ¢innosti, formuloval Frankiv-Starlingtv srde¢ni
zdkon (1915, upraveno 1919). Studoval funkci ledvin. Vyznamnou odbor-
nou literdrni praci byly Principles of Human Physiology.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Kardialne (kardiogénne) edémy st jednym z hlavnych znakov
akuatneho srdcového zlyhania i chronického srdcového zlyha-
vania, ¢o moze byt sposobené nielen kardialnymi pri¢inami
(prakticky v$etky ochorenia srdca), ale aj viacerymi extrakar-
didlnymi chorobami. Kardidlna dysfunkcia moze byt néasled-
kom systolickej alebo diastolickej dysfunkcie myokardu,
chlopniovou chybou, tamponadou a dysrytmiami. Z patofyzio-
logického aspektu srdcovej insuficiencie je jej pri¢inou zvysena
praca srdca, zvySené objemové zatazenie, porucha kontraktility
alebo porucha plnenia srdcovych oddielov. Klinicky obraz
srdcového zlyhavania zavisi najma od toho, ¢i ide o predomi-
nantne favostranné alebo pravostranné zlyhavanie a ¢i ide
o zlyhavanie dopredu (,,forward failure®) alebo zlyhavanie do-
zadu (,backward failure®) alebo ich kombindciu. Diagndza je
zaloZend na anamnéze, fyzikalnom vysetreni a pomocnych vy-
$etreniach, napr. EKG, RTG hrudnika, echokardiografia, bio-
markery (NT-proBNP), artériové krvné plyny a iné. U chodia-
cich ludi vznikaju periférne edémy najprv symetricky na
nohdch, okolo ¢lenkov, a $iria sa proximalnym smerom. U le-
ziacich chorych je najvyraznejsi v lumbosakralnej oblasti.
K diagnoéze kardialneho edému prispieva najma: zvySena napln
jugularnych vén, bolestiva hepatomegalia, pozitivny hepatoju-
gularny reflux, pulsus alternans, tupé srdcové ozvy, predsienovy
alebo komorovy galop, Cheyneovo-Stokesovo dychanie.®”:
Renalne (nefrogénne) edémy je mozné podla inicialneho
mechanizmu vzniku rozdelit na tri podskupiny. Nefritické
edémy sa objavuju najprv na mihalniciach a na genitaliach
v miestach vyskytu riedkeho podkozného tkaniva ako prejav
zvySenej priepustnosti ciev pri glomerulonefritidach. Nefro-
tické edémy su hlavnym klinickym znakom nefrotického syn-
drému, ktory je okrem toho charakterizovany glomerulovou
proteindriou, hypoproteinémiou (hypoalbuminémiou a dys-
proteinémiou), hypercholesterolémiou a lipidariou. Hlavnym
inicialnym mechanizmom vzniku je zniZenie onkotického in-
travaskularneho tlaku. Opuchy su rozlicnej intenzity - od
miernych az po anasarku s hydrotoraxom, hydroperikardom
a ascitom. Oligoanurické (uremické) edémy su kardinalnym
znakom oligoanurického $tadia akutneho oblickového zlyhania
i chronického oblickového zlyhavania (renalnej insuficiencie).
Zakladnym patogenetickym mechanizmom je zniZenie rendl-

Cheyne John (1777-1836) - britsky chirurg, profesor, autor fady mono-
grafii. Syn chirurga, medicinu zadal studovat jiz v 15 letech, v 18 letech pro-
moval. Je povazovan za jednoho ze zakladateld irské mediciny. Vénoval se
patologii, pediatrii, laryngologii, popsal akutni hydrocefalus. Tzv. Chey-
neovo-Stokesovo dychani je stav, kdy se sttidaji faze hyperpnoe a apnoe.

Stokes William (1804-1878) — irsky lékat, syn profesora Iékatstvi a pozdéji
jeho néstupce. Nejprve studoval chemii, aviak po dvou letech presel k me-
diciné (v Edinburghu) - absolvoval v roce 1825. Poté ptisobil v Dublinu.
Byl prikopnikem novych metod klinické diagndzy, popularizoval pariz-
skou 8kolu anatomické diagnézy. Na lékarké fakulté zavedl pouzivani ste-
toskopu (coz mu v té dobé prineslo spie vysméch). Kromé dal$ich eponym
obsahuje Stokesovo jméno napt. Cheyneovo-Stokesovo dychani (sttidani
fazi hyperpnoe a apnoe). Uznavanym lékafem byl i jeho syn, Sir William
Stokes (1839-1900) a vyznaény bakteriolog a patolog Adrian Stokes (1887-
1927) byl jeho vnukem.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Quincke Heinrich Irenaeus (1842-1922) — némecky internista a chirurg.
Medicinu studoval mj. v Berliné u R. Virchowa. Doktorat tam ziskal v roce
1863. Pracoval v nemocnicich ve Vidni, Berling, Bernu a Kielu. V Berliné
1870 habilitoval v oboru interniho Iékatstvi. V oboru interni mediciny se
stal znamym predevsim zavedenim lumbaélni punkce jak pro diagnostiku,
tak pro lé¢ebné ucely. V CSF stanovoval hladiny proteint a cukrii u puru-
lentni meningitidy a byl prvni, kdo provadél punkci mozkovych komor pro
ziskani CFS hydrocefalickych déti. Upfesnil popis klinického obrazu angi-
oedému, ktery se nyni oznacuje jako Quinckeho edém. Ackoli internista,
zajimal se téz intenzivné o chirurgii plic.

(zdroj informaci: archiv redakce)

neho vylu¢ovania natria a vody a ich retencia v extracelular-
nom priestore. Z pomocnych vysetreni treba vzdy fyzikalne
a chemické vySetrenie mocu a mikroskopické vysetrenie mo-
¢ového sedimentu; urea, kreatinin, ionogram a osmolalita krvi
a funk¢né renalne vysetrenie vratane glomerulovej filtracie.

Hepatalne (hepatogénne) edémy zvycajne zacinaju hroma-
denim volnej tekutiny v brusnej dutine. Ascites vznikd na pod-
klade viacerych mechanizmov: portalnej hypertenzie (spleno-
megalia s hypersplenizmom, kolateralny obeh - caput
Medusae, pazerakové varixy, hemoroidy), hypoalbuminémie,
retencie tekutin a sodika pri sekundarnom hyperaldostero-
nizme a znizenej perfuzii obli¢iek. Periférny edém, edém ge-
nitdlu az anasarka vznikd obvykle neskor. Obvykle zistujeme
aj niektoré prejavy z poruchy syntetickych funkcii pecene
(chudnutie, anémia, hypoglykémia, pokles protrombinového
¢asu a faktora V), prejavy z poruchy detoxika¢nych funkcii pe-
¢ene (ikterus, hepatalna encefalopatia, foetor hepaticus, pavua-
c¢ikovité névy, palmarny a plantarny erytém, hemoragicky syn-
drém) a iné komplexné prejavy akutneho zlyhania pecene
alebo castejsie chronického zlyhavania pecene (hepatdlnej in-
suficiencie).’

Hypoproteinemicky edém je spésobeny znizenim onkotic-
kého intravaskularneho tlaku pri hypoproteinémiach, najma
dysproteinémiach s hypoalbuminémiou, ¢o mdze byt pri ne-
dostato¢nom prijme bielkovin (hladovy edém; kwashiorkor),
pri poruche travenia (maldigescii) a nedostato¢nej resorpcii
bielkovin z ¢reva (malabsorpcny edém), pri zvysenom katabo-
lizme bielkovin, napr. pri malignych onkologickych chorobach
(kachekticky edém), pri zvySenych stratach bielkovin oblic¢-
kami (nefroticky edém), stolicou pri exudativnej gastroente-
ropatii (malsekrecny edém), kozou (popaleniny, erytroder-
mia), krvacanim, po opakovanych punkciach vypotku.!-

Endokrinné edémy st podmienené hormonalnymi zme-
nami, avsak spravidla si mechanizmy vzniku komplexnejsie.
Myxedém je pseudoedém, podmieneny infiltraciou podkozia
a inych tkaniv mukopolysacharidmi pri primarnej hypoty-
redze. Je tuhy, nejamkovy, koza je suchd, nazltnuta (pseudoik-
tericka pre hyperkarotenémiu), chladnd, s tvorbou lupiniek.
Vznikd na nohach, v pretibialnej oblasti, na dorzalnej strane
ruk a na tvari. Treba zdéraznit, Ze pri hypotyreéze sa mozu vy-
skytovat aj pravé edémy, vratane vypotkov. Obdobny pretibi-
alny myxedém (hypertyredzna dermopatia) a pravy edém sa
vyskytuje tiez pri hypertyredze. Pri ich vzniku sa uplatiuju aj
autoimunitné mechanizmy. Hyperaldosteronické edémy su
spojené s typickym laboratérnym nalezom v moci (hyperka-
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litria, hyponatritria, hyperaldosterontria) i v krvi (hypokalié-
mia, hypernatriémia, metabolicka alkaléza, hyperaldosteroné-
mia). V patogenéze aj inych edémovych stavov sa uplatiuju
jednak natriumretenc¢né faktory (renin-angiotenzin-aldostero-
novy systém - RAAS, endoteliny, vazopresin, inzulin, gluko-
kortikoidy, estrogény), jednak natriuretické faktory (natriure-
tické peptidy, NO, renalny dopamin a prostaglandiny).'

Quinckeho angioalergicky (angiotoxicky) edém vznika na
alergickom alebo toxickom podklade nasledkom zvy$enej
priepustnosti ciev pre nizkomolekulové latky a bielkoviny pri
dysfunkcii endotelu (s dilatdciou arteriol a konstrikciou venl)
a zvySenej permeabilite bazalnej membrany kapilar. Vznika
néhle, je rychlo sa meniaci, stahovavy, tranzitérny (trvé se-
kundy, minuty az hodiny), ustupuje spontanne alebo po anti-
histaminikach a kortikoidoch. Méze vzniknut na lubovolnom
mieste tela (nielen na tvari), vratane vnutornych organov a se-
réznych dutin. Casto sa objavuje pruritus, v krvi eozinofilia.
Pri postihnuti jazyka a jazylky (edema glottidis) vznika zivot
ohrozujuca situdcia.

Angiodysfunk¢né edémy st edémy sposobené endotelovou
dysfunkciou pri funkénych poruchach artériového systému
a mikrocirkulacie, jednak vazokonstriktorickych (napr. Ray-
naudov fenomén), jednak vazodilata¢nych (napr. erytromelal-
gia), pri preeklampsii, pri eklampsii atd.>!!

Trofické hypoxické edémy vznikaju nasledkom zvysenej
priestupnosti ciev pre vodu a nizkomolekulové latky pri hypo-
xiou sposobenej zvySenej permeabilite bazdlnej membrany ka-
pilar. Pricinou moze byt ischémia sposobend obliterujiicimi ar-
tériovymi chorobami (ischemicky edém), napr. pri diabetickej
mikroangiopatii; dal§ou pri¢inou moze byt cirkula¢na hypoxia:
jednak hypoperfuzna, spdsobend znizenim prietoku krvi z ne-
cievnych pri¢in napr. pri artériovej hypotenzii, pri hypokine-
tickej cirkuldcii a pod.; jednak normoperfizna az hyperper-
fazna cirkulaénd hypoxia, pri zvy$enych poziadavkach tkaniv
na kyslik, ktoré nie si adekvatne ani pri normalnom, ba ani
zvy$enom prietoku krvi, napr. pri zvysenej telesnej zatazi, ho-
rucke, svalovej hypertrofii (dyscirkulacné edémy). Obdobne
vznikaju lokalne edémy pri vazoneurézach a algodystrofickych
syndrémoch. Dalsimi druhmi hypoxie sti: hypoxemické hypo-
xia, napr. vo vysokych nadmorskych vyskach, pri chronickych
plucnych chorobach (hypoxemické edémy); anemicka hypoxia
(anemické edémy); metabolicka hypoxia napr. po trijédtyro-
nine, po dinitrofenole (metabolické hypoxické edémy); histo-
toxicka hypoxia pri poskodeni dychacich enzymov napr. pri
otrave kyanidom (histotoxické edémy).>!!

Liekové (iatrogénne) edémy vznikajui ako neziaduci tc¢inok
liekov. Preto je pri kazdom edémovom stave délezita cielend
liekova anamnéza. Mechanizmus vzniku edémov je obvykle
komplexny. Velmi ¢asté st edémy pri liecbe blokdtormi kalcio-
vych kanalov, pri hormonalnej antikoncepcii alebo hormonal-
nej replecnej liecbe, pri tyreostatikach, pri kortikosteroidoch,
pri nesteroidnych antiflogistikach, pri zacati liecby diabetes
mellitus inzulinom. Najcastejie sa vyskytuji na nohach a pred-
koleniach. Akoby paradoxne vznikaju niekedy edémy po dlho-
trvajicej liecbe diuretikami a pri dlh§om pouzivani laxanci,
ako nasledok nedostatku kalia v organizme (hypokaliemické
edémy).

Idiopaticky edém nie je doteraz celkom objasneny. Vysky-
tuje sa vacsinou u obéznych zien vo veku 20-40 rokov a je via-
zany na vzpriamenu polohu (ortostaticky edém). Je intermi-
tentny a objavuje sa v suvislosti s menstruacnym cyklom
v premenstruacnej faze (cyklicky edém). Nie je pritomny Zia-
den zo zndmych typov generalizovanych ¢i lokalnych edémov.

Zapalové (inflamacné) edémy vznikaju pri rozli¢nych za-
palovych afekciach koze, podkozia, kibov a inych tkaniv.
Okrem edému (tumor) sa pritom vyskytuju aj dalsie lokdlne
prejavy zapalu (rubor, calor, dolor, functio laesa).

Vénovy (vénovohypertenzny) edém (flebedém) vznikd na
dolnych koncatinach pri troch hlavnych chorobéch vénového
cievneho systému: pri chronickej vénovej chorobe dolnych
koncatin, pri vénovej trombdze (flebotromboze) a pri trombo-
flebitide. Hlavnym patofyziologickym mechanizmom flebe-
dému je zilova (vénova) hypertenzia, ako nasledok refluxu
alebo obstrukcie zilového cievneho systému. Ojedinele vznika
flebedém aj na hornych koncatindch, najmi pri flebotrombédze
v. axilaris alebo v. subclavia, alebo pri kompresivnych syndrd-
moch v oblasti hornej hrudnej apertury.>!21314
1. Edém pri chronickej vénovej chorobe dolnych koncatin je

okrem teleangiektazii a/alebo retikuldrnych vén (C1) a va-

rixov (C2) objektivnym znakom tretieho stadia (C3) tejto
choroby podla havajskej CEAP (Clinical-Etiology-Ana-
tomy-Patophysiology)'® klasifikacie. ZvySeny Zilovy tlak
spdsobi hypertenziu aj v kapildrnom cievnom riec¢isku s na-
slednou akumulaciou tekutiny v intersticiu, ktort najskor
dokaze kompenzovat zvySena drenaz lymfatickymi cievami.
Tento simplexny flebedém je mikky, jamkovity, najprv re-
tromaleolarny, postupne sa rozsiruje na celi maleoldrnu ob-
last a proximalne na predkolenie. Zhorsuje sa v stoji a pri
sedeni, zmiernuje sa az ustdpi v horizontalnej polohe v noci
alebo pri elevécii koncatin. Zvysend kapildrna filtracia
¢asom prekro¢i maximalnu drendznu kapacitu lymfatického
systému, nasledkom ¢oho je dynamicka lymfatickd insufi-
ciencia (dekompenzacia) a vznika aj sekundarny dynamicky
lymfedém (kombinovany flebolymfedém). Edém sa rozsiri
na dorzalnu stranu noéh (priehlavkov) a prstov. Neskorsie
vznikd fibrotizdcia podkozia (fibredém) a iné trofické zmeny

(C4 az C6) — komplikovany flebolymfedém.>1>117
2. Edém pri flebotromboze je najspolahlivejsi klinicky znak

flebotrombozy, ktory vznika na podklade vénovej hyperten-

zie pod trombotickym uzaverom a néslednou zvysenou ka-
pilarnou filtraciou. Kolateraly (sekunddarne varixy) su az
neskors$im znakom. Pri distdlnych trombdzach vén predko-
lenia nemusi edém vzniknut alebo je len nendpadny. Na-
opak pri rozsiahlej ileofemoralnej flebotrombdze je edém
celej dolnej koncatiny, niekedy s kozou bledomlie¢nej farby
(phlegmasia alba dolens) alebo $kvrnito cyanotickou (phleg-

Raynaud Maurice (1834-1881) - francouzsky lékat. Vystudoval lékarstvi
na univerzité v Pafizi, pracoval jak na univerzité, tak i v fadé vyznamnych
nemocnic — Hotel Dieu, Charité, Laboisiére. Jednim z jeho zajmu byla i his-
torie mediciny. Fenomén, ktery dnes nese jeho jméno, popsal jiz ve své
doktorské dizertaci.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Sir Stokes William (1839-1900) - irsky chirurg, syn znamého lékare stej-
ného jména (1804-1878). Tzv. Stokestiv limec je pfiznak, ktery se projevuje
prudkym otokem krku, vystupujicimi zilami a cyanézou, jev se rozsifuje
i na hlavu a horni koncetiny.

(zdroj informaci: archiv redakce)

masia coerulea dolens). Pri syndréme hornej dutej zily je

edém a dal$ie znaky na tvari a krku (Stokesov golier).>81
3. Edém pri tromboflebitide je len v priebehu zapalenej po-

vrchovej Zily a prejavuje sa jej bolestivym zhrubnutim spolu

s dal$imi znakmi zapalu.

Lipedém (lipohypertrofia; cellulitis; panniculitis) je poru-
chou mikrocirkulacie krvi a lymfy, ktort spdsobuje hyperplazia
a hypertrofia adipocytov podkozného tukového tkaniva dol-
nych koncatin s naslednou prestavbou spojivového tkaniva a fi-
brotizaciou, ¢o spdsobuje fenomén pomarancovej kory'?. V pa-
togenéze sa uplatnuju estrogény. Vyskytuje sa u zien (u muzov
len pri feminizacii), zac¢ina v puberte, najma u osdb s gynoid-
nou nadhmotnostou az obezitou, ale aj u stihlych Zien s nor-
mélnou hmotnostou. Je symetricky, na tlak bolestivy, nejam-
kovy, gumovitej konzistencie. Noha je bez opuchu, Stemmerov
znak je negativny. Pre zvy$enu fragilitu kapildr sa casto tvoria
suftizie a hematémy. Nodularne tukové struktury sa postupne
zvadsuju a vznikaja bizarné deformdcie na lateralnej strane
bokov a stehien. Prognézu zhorsuje vznik sekundarneho lym-
fedému, najmi po neindikovanych liposukciach a lipektomiach
s poskodenim lymfatickych ciest (lipolymfedém) a sucasny vy-
skyt chronickej vénovej choroby (lipolymfoflebedém). Pri ul-
trazvukovom vysetreni je lipedém hyperechogénny, stlacitelny
0 10-50 % a bolestivy, na rozdiel od lymfedému, ktory je
anechogénny, nestlacitelny a nebolestivy.4>17

Lymfedém je vysokoproteinovy, hyperosmolarny edém spo-
sobeny zmensenou transportnou a proteolytickou kapacitou
lymfatického cievneho systému, bud preto, Ze nadmerné
mnozstvo ultrafiltratu prekroci jeho maximalnu transportnu
kapacitu (dynamickd vysokoobjemovd lymfatickd insuficien-
cia), alebo preto, ze poruseny lymfaticky systém nie je schopny
odstranovat ani fyziologické mnozstvo intersticidlnej tekutiny
(mechanickd nizkoobjemovd lymfatickd insuficiencia). Aku-
muldcia tekutiny a bielkovin v intersticiu spdsobuje chronicky
zapal a fibroblasticku aktivitu s tvorbou tuhého véziva. Z hla-
diska etiologie sa rozoznava primdrny lymfedém, ktory za¢ina
na akrach a $iri sa proximalne (distalny, akralny) a sekunddrny
lymfedém (zdpalovy; neoplasticky, postoperacny, postradiacny,
posttraumaticky, vénovo-lymfaticky), ktory za¢ina proximalne
a §iri sa descendentne (proximalny, korenovy). Po 1. latentnom
$tadiu sa primarny lymfedém zacina od prstov noh, ktoré na-
dobudaju kvadraticky tvar, koza sa neda nadvihnut do krkvy
(Stemmerov znak), objavuje sa poduskovity edém dorsum pedis
(»bombaz®) - 2. stadium (reverzibilny, simplexny lymfedém),
pri elevacii koncatiny aspon ciasto¢ne ustupuje. V 3. §tadiu sa
uz pri tlaku prsta netvori jamka, je refraktérny na elevaciu (ire-
verzibilny, fibroskleroticky, pachydermicky lymfedém). Obja-
vuju sa komplikacie: verrucosis lymfostatica, chylodermia,
lymforea, ulcus cruris lymfostaticus, lymfangiosarkém (Stewart-
Trevesov syndrém). V 4. §tddiu vznikd masivna, bizarne pdso-
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biaca, edematdzna deformdcia jednej lebo viacerych koncatin
(elefantidza).'*\”

Statické, ,,fyziologické, benigne edémy mozu vzniknut
u zdravych ludi pri dlhom sedeni alebo stati. Hlavnym mecha-
nizmom vzniku tychto edémov je vyradenie ¢innosti fascio-
vénovo-svalovej pumpy. St lokalizované perimaleolarne a na
priehlavku, ustupuju pri chodzi a pri elevacii koncatin. Pri dia-
gnostike statického edému musime najprv vzdy vylucit vsetky
chorobné pric¢iny edémovych stavov.

Racionalna lie¢ba

Jedinou racionalnou lie¢cbou edémovych stavov je etiopatoge-
netickd (kauzdlna) liecba, ktora musi vychadzat z rychlej
a spravnej diagnozy, ktoru by mal koordinovat predovsetkym
internista-angiolog, kedze kazdy edém ma vlastne cievny me-
chanizmus vzniku.® Pri kazdom jednotlivom pacientovi treba
posudit komplexny manazment diagnostiky a liecby na zaklade
poznania rizikovych faktorov, zakladnej choroby a jej kompli-
kacii. V lie¢be edémovych stavov mozno okrem farmakoterapie
pouzit aj $iroku paletu neinvazivnych terapeutickych metod
a postupov (diétoterapiu, mechanoterapiu — napr. kompresivnu
lie¢cbu kompresivanymi ovinadlami a kompresivnymi pancu-
chami, kinezioterapiu alebo naopak lie¢bu telesnym pokojom)
a invazivnych metod (skleroterapia varixov, intraluminalna en-
dovaskuldrna angiologicka liecba atd.). Nezabtdajme i na sku-
to¢nost, ze kazdy edémovy stav je predisponujucim faktorom
vénovej trombodzy a vyzaduje komplexnu tromboprofyla-
Xiu.20‘21’22

Zaver

Edémové stavy su zlozitym multidisciplinarnym medicin-
skym problémom. Pochopenie patofyziologickych mechaniz-
mov ich vzniku je nevyhnutnym predpokladom ich racional-
nej liecby.
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Uvod do problematiky

Periférne artériové ochorenie dolnych koncatin (PAO DK) predstavuje manifestaciu
aterotrombotického procesu, v ktorom vyznamnu tlohu zohrévaju tradi¢né rizikové
faktory (RF) ako su fajcenie, diabetes mellitus, dyslipidémia, artériova hypertenzia
a vek. V ostatnom obdobi sa objavuju nové biomarkery zapalu, trombdzy, lipidového
metabolizmu, oxidativneho stresu s potencidlom stratifikacie a predikcie vaskularneho
rizika. Cielom prezentovanej prace bolo analyzovat rizikovy profil pacientov s PAO DK
a overit vztah k novsim biomarkerom pre spresnenie vaskuldrneho rizika v tejto skupine
pacientov.

Subor a metodiky

Vysetrili sme 120 pacientov hospitalizovanych na II. internej klinike LF UK a UN Bra-
tislava (61 muzov a 59 Zien, 73+12 rokov) s asymptomatickou i symptomatickou for-
mou PAO DK (II klaudika¢né $tadium podla Fontainea). Pacienti neboli primérne hos-
pitalizovani pre PAO DK. Podmienkou zaradenia do suboru bolo PAO DK
identifikované zmeranim ¢lenkovo-brachidlneho tlakového indexu (ABI) <0,9 aspon
na jednej dolnej koncatine. Pacienti s kritickou koncatinovou ischémiou boli vylaceni.
Okrem analyzy zakladného rizikového profilu sme realizovali u 20 vybranych pacientov
s novodiagnostikovanym PAO DK (12 muzov a 8 Zien, 63£11 rokov) v klaudika¢nom
$tadiu Ila, ITb podla Fontainea bez pridruzenych kardiovaskularnych (KV) komplikacii
analyzu aj vybranych novsich biomarkerov: vysoko senzitivny C-reaktivni protein (hs-
CRP), fosfolipaza A, asociovana s lipoproteinmi (Lp-PLA,), fibrinogén. Kontrolnu sku-
pinu tvorili 20 probandi bez klinickych a laboratérnych znakov KV ochorenia.

Vysledky

V subore pacientov s PAO DK s priemernym vekom 73 rokov sme nezistili $tatisticky
vyznamny rozdiel v zastupeni oboch pohlavi. Zistili sme frekventné zastipenie systo-
lickej hypertenzie s vy$§im pulznym tlakom krvi a vyznamnym zastupenim non-dip-
perov (65,8 %), diabetikov a prediabetikov (83,3 %), aterogénnej dyslipidémie (72,5 %),
aktivnych faj¢iarov v stibore pacientov (35,8 %). Asymptomatickd forma PAO DK bola
pritomna u 55 % pacientov. V skupine pacientov s novodiagnostikovanym PAO DK
v IIa, IIb funkénom stadiu podla Fontainea bol oproti kontrolnej skupine probandov
bez manifestného KV ochorenia signifikantne zastipeny aterogénny lipoproteinovy
profil (p<0,01). Koncentracia hs-CRP v skupine pacientov s PAO DK a kontrolnej sku-
pine nebola statisticky vyznamne rozdielna. Lp-PLA, a fibrinogén vykazovali $tatisticky
vyznamny trend k vy$$im hodnotdm v skupine chorych s PAO DK oproti kontrolnej
skupine.

Zaver

Vysoké zastiipenie asymptomatickej formy PAO DK v beznej populdcii je mozné lahko
detekovat meranim ABI. V liecbe Sitej na mieru u pacienta s PAO DK md nenahradi-
telné miesto modifikacia ovplyvnitelnych tradi¢nych rizikovych faktorov aterotrom-
bdzy. Aterogénna dyslipidémia predstavuje vyznamny rizikovy faktor pre spresnenie
vaskularneho rizika u pacientov s PAO DK. Pridantt hodnotu novsich biomarkerov pri
posudzovani individualneho vaskuldrneho rizika u ¢asto polymorbidneho pacienta
s PAO DK s polypragmaziou je potrebné overit na velkych multicentrickych prospek-
tivnych stadiach.
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RIZIKOVE FAKTORY PERIFERNEHO ARTERIOVEHO OCHORENIA DOLNYCH KONCATIN ...

Risk factors of the peripheral artery disease - current situation
and perspectives

Introduction to the topic

Peripheral artery disease (PAD) of legs represents the manifestation of an atherothrom-
botic process, in which the significant role is played by the traditional risk factors (RF),
such as smoking, diabetes mellitus, dyslipidemia, arterial hypertension and age. New
biomarkers of the inflammation, thrombosis, lipid metabolism, and oxidative stress
have recently been found and they might potentially stratify and predict the vascular
risk. The presented paper was intended to analyze the risk profile of patients with PAD
of legs and to verify the relationship with the newer biomarkers for the more precise
specification of vascular risks in this patient group.

Patient cohort and methodology

We examined 120 patients hospitalized at the 274 Internal Department of the Medical
Faculty Hospital in Bratislava (61 men and 59 women, 73+12 years) with both asymp-
tomatic and symptomatic form of PAD of legs (claudication stage II according to Fon-
taine classification). The patients weren’t primarily hospitalized for PAD of legs. The
inclusion criterion was PAD of legs identified by measuring the ankle brachial pressure
index (ABI) < 0.9 in at least one leg. The patients with critical ischemia were excluded.
Additionally to the analysis of the risk profile we analyzed the selected newer biomar-
kers: high sensitive C-reactive protein (hs-CRP), lipoprotein associated phospholipase
A, (Lp-PLA,;), and fibrinogen in 20 selected patents with newly diagnosed PAD of legs
(12 men and 8 women, 63+11 years) classified as Fontaine claudication stage IIa or ITb
without associated cardiovascular (CV) complications. There were 20 probands without
clinical and laboratory signs and symptoms of cardiovascular disease as the control

group.

Results

There wasn't any statistically significant difference in terms of sex identified in our group
of patients with PAD of legs, with a median age of 73 years. We identified a frequent
presence of systolic hypertension with a higher pulse pressure and a significant presence
of non-dippers (65.8%), diabetes and pre-diabetes (83.3%), atherogenic dyslipidemia
(72.5%), and active smokers (35.8%) in our group of patients. The asymptomatic form
of PAD of legs was present in 55% of patients. There was a significantly higher incidence
of the atherogenic lipoprotein profile (p<0.01) in the group of patients with a newly
diagnosed PAD of legs classified as Fontaine functional stage IIa, IIb compared to the
control group of probands without manifested cardiovascular disease. Hs-CRP con-
centration wasn't significantly different in the group of patients with PAD of legs com-
pared to the control group. Lp-PLA, and fibrinogen tended to be significantly higher
in the group of patients with PAD of legs compared to the control group.

Conclusion

The high incidence of the asymptomatic form of PAD of legs in a common population
can be easily detected by a measuring of ABI. The modification of traditional infuen-
ceable and avoidable risk factors of atherothrombosis plays an inevitable role in the in-
dividually targeted treatment. Atherogenic dyslipidemia represents a significant risk
factor in the specification of vascular risks in patients with PAD of legs. The added value
of newer biomarkers in the assessment of the individual vascular risk in often poly-
morbid patients with PAD of legs and polypragmasy should be verified in large multi-
centre prospective studies.

Celovskd, D., Ambrézy, E., Gaspar, L., Stvrtinovd, V. Rizikové faktory periférneho arté-
riového ochorenia dolnych koncatin - siicasny stav a perspektivy. Kazuistiky v angiologii
3, Supl. 1: 24-31, 2016.
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Uvod

Periférne artériové ochorenie dolnych koncatin (PAO DK)
predstavuje predominantne manifestaciu aterotrombotického
procesu. V sucasnej dobe je plne akceptovany multifaktorialny
koncept aterosklerdzy ako zakladnej pri¢iny ochoreni tepien.!
PAO DK nepredstavuje len lokalny problém, ale ¢asto mani-
festdciu multivaskuldrneho ochorenia. Starnutim populdcie sa
multivaskularne postihnutie chorych stava ¢oraz aktualnejsim
problémom. V inicidcii i progresii ochorenia zohravaju vy-
znamnu ulohu pocetné rizikové faktory, z ktorych najvyznam-
nejsie st fajcenie, diabetes mellitus a obezita, dyslipidémia a ar-
tériova hypertenzia. Velkou vyzvou pre medicinu je, Ze st to
modifikovatelné rizikové faktory (RF). Napriek pokrokom v di-
agnostike, prevencii i liecbe prevalencia artériovej hypertenzie,
diabetu, metabolického syndrému a tym aj vaskularnych ocho-
reni alarmujuco stipa. Okrem klasicky vySetrovanych RF sa
neustale hladaji nové biomarkery ¢i metodiky, ktoré by inte-
grovali viaceré ,,premenné” v organizme na predikciu atero-
trombotickych vaskularnych prihod s aditivnym vyznamom
pre adresnejsi, individudlny stratifikaény proces u pacientov
s PAO DK. Asymptomaticka alebo atypicka forma PAO DK st
v populdcii frekventne zastipené, ¢o vedie k poddiagnostiko-
vaniu ochorenia, ale aj nedostatocnej liecbe pacientov. Clen-
kovo-brachidlny tlakovy index (ABI) je markerom subklinickej
aterosklerdzy i najbeznejsi funkény marker PAO DK, ktory za-
roven sliZi na stratifikdciu kardio-vaskulédrneho rizika u viet-
kych rizikovych pacientov. Kombindacia tradi¢nych rizikovych
faktorov a novych biomarkerov by mohla v buducnosti prispiet
k identifikacii rizikovych pacientov s PAO DK a svojou dia-
gnostickou a prognostickou hodnotou doplnit a spresnit stra-
tifika¢ny algoritmus chorych s PAO DK.

Epidemioldgia PAO DK

PAO DK sa vyskytuje priblizne u 5-10 % populacie nad 60
rokov, pricom vyskyt v epidemiologickych §tudidch variruje
v zavislosti od diagnostickej metddy, akou sa ochorenie ur-
¢uje.2? Pokial v roku 2000 bolo na svete priblizne 164 miliénov
chorych s PAO DK, v roku 2010 to uz bolo vy3e 202 miliénov.
Z toho 70 % tvorili rozvojové krajiny. Narast prevalencie glo-
balne bol takmer 23,8 %.* Prevalencia PAO DK vyznamne za-
visi od veku. Kym u 0s6b mladsich ako 50 rokov je nizsia ako
5 %, vo veku 65 rokov dosahuje 10 % a u 0s6b 80-roc¢nych
a starSich prevysuje 25 %.°> Kriticka koncatinovéd ischémia
(KKT) sa vyvinie priblizne u 10 % pacientov s klaudikdciami.®
Napriek zauzivanému pohladu je prevalencia ochorenia vo
veku nad 60 rokov rovnaka u muzov i zien, klinicky priebeh
u Zien je ¢asto zavazny. U pacientov s intermitentnymi klaudi-
kaciami je zastupenie muzov a zien 2-3:1.° V NHANES (Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey) $tudii bola
prevalencia PAO DK vyssia u Afroamericanov a hispanskych
zien oproti bielej rase.”

V sticasnej dobe je plne akceptovana koncepcia RF a multi-

faktoridlna podmienenost aterosklerdzy ako zakladnej pric¢iny
KV ochoreni.! Je znama patofyziologia tvorby aterosklerotic-
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kého platu, ked akumulacia oxidovanych LDL castic v suben-
dotelidlnom priestore spusta kaskadu zapalovych a imunomo-
dula¢nych dejov, ktoré reaguji s kardiometabolickymi riziko-
vymi faktormi.! Pojem rizikovy faktor bol prvykrat pouzity vo
Framinghamskej $tadii. Rizikovy faktor (RF) je vSeobecne cha-
rakterizovany ako premennad, ktora md v prospektivnych $tu-
diach Statisticky vyznamny, kauzalny vztah k neskorsej mani-
festacii choroby. RF maju priamy vztah k patogenéze
ochorenia.® Markerom je oznacend molekula, vyuzitelna v dia-
gnostike, ale nemusi mat vztah k patogenéze ochorenia, je iba
znakom - markerom rizika (napr. markery zépalu). Asociacia
s danym ochorenim mdze byt Statisticky vyznamna, ale nie je
pritomny kauzalny vztah. RF mo6zeme delit z viacerych hladisk,
ale najcastejsie je delenie na RF neovplyvnitelné (intervencia
nie je mozna) a ovplyvnitelné (intervencia je mozna).-?
Rizikové vaskularne faktory st zvyky, ¢rty a abnormality, spo-
jené so zvysenou nachylnostou k stenotizujicemu az obliteru-
jucemu artériovému procesu i s jeho pred¢asnym vznikom.’
Rizikové cievne faktory PAO DK su identické s RF ateroskle-
rézy. St velmi pocetné (dokazanych a suspektnych je uz okolo
300), za hlavné sa vsak povazuju poruchy metabolizmu lipidov,
artériova hypertenzia (AH), fajcenie a diabetes mellitus, vra-
tane prediabetu a metabolického syndromu.® Dalgie ochorenia,
ktoré zvysuju riziko vaskularnych ochoreni su chripka, ob-
$trukénd spankova apnoe, chronické oblickové ochorenie, erek-
tilna dysfunkcia, autoimunitné ochorenia, periodontitida.
Predpoklada sa, Ze na rozvoji endotelovej dysfunkcie sa po-
dielaju okrem klasickym RF aj intraceluldrne patogény ako cy-
tomegalovirus, Herpes simplex virus 1, virus hepatitidy A,
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori.>!° Podla Transat-
lantického konsenzu st najddlezitejsie RF pre rozvoj klaudika-
cii faj¢enie a diabetes mellitus (DM), hned za nimi AH a lipi-
dové abnormality. Pre rozvoj KKI su najdodlezitejsimi
nepriaznivymi faktormi vek, faj¢enie a DM.® Dedi¢nost zda sa
podmienuje variabilitu obrazu PAO DK ¢i véacsiu predispoziciu
vyvoja generalizovej aterosklerdzy u tychto jedincov. Doteraz
ale nie st zname presné kandidatske gény pre PAO DK. Dvo-
jicky pacientov s PAO DK maju 4-krat castejsie PAO DK ako
ini randomizovani probandi.!! Je zname, Ze nositelia krvnej
skupiny non-0 v ABO systéme maju priblizne o 25 % vyssie
hladiny vWF (von Willebrandov faktor) a faktora VIII
v plazme ako nositelia krvnej skupiny 0. V klinickych $tudiach
maju pacienti s non-0 skupinou vyssi vyskyt periférnej artério-
vej trombozy.!2

Fajcenie predstavuje najzavaznejsi, ale modifikovatelny RE,
ktory ma vacsiu silu pre vznik PAO DK ako pre vznik koronar-
nej choroby srdca. Tazki fajéiari st ohrozeni $tvornésobne vy-
$8im rizikom vzniku klaudikdcii ako nefajciari.!* Inhalacia ni-
kotinu vedie k zvysSenej aktivite sympatika, vazokonstrikeii,
oxidacii LDL, zvysuje agregaciu trombocytov, hladinu trom-
boxanu, fibrinogénu, znizuje fibrinolyticku aktivitu, hladinu
HDL, prostacyklinu, aktivuje zapal, ¢im vedie k endotelovej
dysfunkcii, ale aj k zhor$eniu inzulinovej rezistencie.>!* Popi-
suje sa zavislost od davky a dlzky trvania fajéenia. Riziko zly-
hania rekonstrukcii u faj¢iarov po chirurgickej i endovaskuldr-
nej liecbe (uzaver bypassu, restendzy) je zvySené. Ukoncenie
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fajcenia je spojené so znizenim incidencie klaudikacii . Elimi-
nacia faj¢enia tabaku v aktivnej i pasivnej forme je najucinnej-
$ia endotelprotektivna lie¢ebna metdda.”

Diabetes mellitus vratane prediabetu (porucha glukézovej to-
lerancie, hrani¢na glykémia nala¢no) md tesny vztah k PAO
DK. U diabetikov sa riziko vyvoja PAO DK zvysuje s vekom,
dizkou trvania diabetu a pritomnostou diabetickej polyneuro-
patie.!* Framinghamska $tudia ukazala, Ze muzi diabetici maju
klaudikdcie 4-krat castej$ie a Zeny diabeticky 8-krat Castejsie
v porovnani s nediabetickou populaciou.!! Kazdé zvysenie gly-
kovaného hemoglobinu (HbA,.) o 1 % zvysuje riziko PAO DK
0 26 %.'* KKI, najzdvaznejsia forma PAO DK, je u diabetikov
asi patkrat Castejsia ako u nediabetikov. U diabetikov vznika
PAO DK v skorsom veku, pricom jeho rozsah je vacsi, difu-
znejsi a periférnejsi, nezriedka zasahujuci aj kolateralne cievy.
Zasahuje predovietkym distalne tepny dolnych koncatin na
predkoleni, ale nie je zriedkavé aj postihnutie metatarzalnych
¢i digitélnych tepien.!* Postihnutie uvedenych malych artérii
moze byt zodpovedné za to, ze takmer jednej tretine pacientov
s lokalizovanou gangrénou prsta mozno nahmatat periférne
pulzacie. Postihnutie iliakdlnych a femoralnych artérii je po-
rovnatelné ako u nediabetikov rovnakého veku, s tym rozdie-
lom, Ze aterosklerdza u diabetikov castejsie zasahuje arteria
profunda femoris, pricom arteria superficialis femoris a arteria
poplitea zostavaju dlho priechodné. Pacienti s DM a PAO DK
mdzu mat nielen atypicku klinicka symptomatoldgiu, ale mozu
byt i dlhé obdobie asymptomaticki v dosledku diabetickej neu-
ropatie.!

Dlhodobo dobrd metabolickd kompenzacia diabetu je ne-
vyhnutnou sucastou liecby. V stucasnosti je pre optimalizaciu
metabolickej kontroly diabetu délezita nie len kontrola ,,glu-
koézovej triady” - postprandidlna glykémia, glykémia nala¢no
a glykovany hemoglobin HbA,, ale najnovsie aj dosiahnutie
kontroly variacii glykémie pocas dna. MAGE (Mean Ampli-
tude of Glucose Excursions) je aritmeticky priemer rozdielov
maximalnych a minimalnych glykémii pocas 24 hodin. Jeho
hladina koreluje s exkréciou 8-izo-prostaglandinu F2alfa
v moci za 24 hodin.!® Cielova hodnota podla odporucani Eu-
ropskej kardiologickej spoloc¢nosti pre diagnostiku a liecbu
PAO je HbA,, <6,5 % podla DCCT (The Diabetes Control and
Complications Trial), hlavne pre prevenciu mikrovaskularnych
komplikécii.!” Prisnu kontrolu glykémie je potrebné aplikovat
s opatrnostou hlavne u seniorov.

Dyslipidémia

Mnohé epidemiologické studie potvrdili, Ze vysoka koncentra-
cia celkového cholesterolu a nizka koncentracia HDL-choles-
terolu st nezavisle asociované so zvy$enym rizikom PAO DK.
Pomer celkovy cholesterol/HDL-cholesterol bol v US Physici-
ans Study najsilnejsi lipidovy parameter, ktory mal vztah k PAO
DK.!8 Za zakladny lipidovy RF je stale povazovany LDL-cho-
lesterol, je integrovany aj do odporucani pre lie¢cbu pacientov
s PAO DK. Aj po znizeni LDL-cholesterolu a dosiahnuti cielo-
vych hodnot liecbou statinmi vSak zostava tzv. rezidualne ri-
ziko vzniku KV prihody.! V Heart Protection Study v priebehu

patro¢ného sledovania pacientov s PAO DK v ramene so sim-
vastatinom 40 mg denne bola preukazana 24% redukcia rela-
tivneho a 6,3% absolutneho rizika KV prihod oproti placebovej
skupine.'® K redukcii KV rizika doslo pri poklese LDL-choles-
terolu na menej ako 2,59 mmol/l, benefit bol dosiahnuty aj
u star$ich pacientov a diabetikov. Statiny okrem hypolipide-
mického efektu preukazali pleiotropny efekt aj v zmysle predI-
zenia klaudikac¢nej vzdialenosti.?°

Podla odporucani viacerych medzinarodnych odbornych
spolo¢nosti je liecba statinmi indikovana u pacientov s PAO
DK, pretoze lie¢ba znizuje vyskyt KV prihod vratane smrti, op-
timalizuje lipidovy profil, vedie k predizeniu klaudika¢nej
vzdialenosti (bezbolestny aj maximalny interval). Navyse pri
statinovej liecbe klesa vyskyt venézneho tromboembolizmu,
pravdepodobne znizenim antitrombotickej aktivity cestou zni-
zenia expresie tkanivového faktora.?! Podla odporucani
ESC/ESH je dolezité znizit hladinu LDL-cholesterolu opti-
malne pod 1,8 mmol/l kedZe pacienti s PAO DK maju velmi
vysoké KV riziko, alebo 250 % ak nie je mozné dosiahnut cie-
lové hodnoty.!17

Artériova hypertenzia

Velké $tudie vratane Framinghamskej potvrdili silnt asociaciu
medzi artériovou hypertenziou a zvy$enym rizikom vzniku
PAO DK. Muzi hypertonici maji PAO DK 2x a Zeny hyperto-
nicky 3x castejSie ako normotonici.> V multicentrickej $tudii
PARTNERS (The PAD Awareness, Risk, and Treatment: New
Resources for Survival) s 6 979 pacientmi bolo PAO DK iden-
tifikované meranim ¢lenkovo-brachidlneho indexu (ABI) u 29
% pacientov, z toho az u 56 % pacientov bola potvrdena vizba
s inym KV ochorenim. PAO DK sa az u 55 % pacientov prvy-
krat diagnostikovalo v danej $tadii, ¢o potvrdzuje poddiagnos-
tikovanie tohto ochorenia v klinickej praxi. Cielovy krvny tlak
(TK) u pacientov s PAO DK je menej ako 140/90 mmHg pre
KV prevenciu cievnej mozgovej prihody (CMP), srdcového
zlyhavania a rizika smrti.'”

Nové markery PAO DK

V ramci celej skupiny pacientov s PAO DK je snaha identifi-
kovat jedincov, ktori st viac ohrozeni aterotrombotickou pri-
hodou ¢i komplikaciami v zmysle prechodu stabilnej formy
PAO DK do KKI. Mnoho KV prihod sa vyskytuje u pacientov
bez klasickych RF aterosklerézy. Je teda snaha vyuzit moznu
pridant hodnotu novych biomarkerov pre zlepsenie stratifika-
cie a predikciu rizika alebo prognézy. V ostatnom obdobi sa
objavuju biomarkery zapalu, tromboézy, lipidového metabo-

Fontaine René (1899-1979) - francouzsky chirurg. Studoval medicinu ve
Strasburku. Byl zikem Reného Leriche, po némz prevzal v roce 1941 kate-
dru klinické chirurgie na $trasburské univerzité. S jeho jménem je spojena
funkéni klasifikace chronické formy ischemické choroby dolnich koncetin;
spolu se spolupracovniky ji publikoval v roce 1954. Na ni navazuji nové;jsi
varianty, jako je klasifikace Rutherfordova.

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Tab. 1: Nové markery PAO DK

markery zdpalu trombocytové posobky: CD40 ligand

adipokiny: adiponektin
protedzy: metaloproteindzy MMP-9

markery trombozy

markery lipoproteinového
metabolizmu

markery oxidativneho stresu JGEN NSO SIEVA]

markery angiogenézy
a remodelacie matrixu

cystatin C, deficit vitaminu D

lizmu, oxidativneho stresu i abnormality metabolizmu homo-
cysteinu, ktoré zda sa maju potencidl odhalit ochorenie este
v asymptomatickej faze a naznacit progresiu ochorenia (ta-
bulka 1). Je otazne, ¢i tieto biomarkery, preverené v epidemio-
logickych a prospektivnych $tudidch v selektovanej populdcii,
st dostato¢ne uzitocné v beznej klinickej praxi pri posudzovani
individudlneho rizika u c¢asto polymorbidneho pacienta.??
U mnohych markerov je okrem koncentracie v sére presnejsie
sledovat ich biologicku aktivitu. Navyse bezne dostupné tera-
peutické postupy casto nevedia vyznamne, cielene ovplyvnit
ich hladinu a zaroven redukovat globalne KV riziko.

C-reaktivny protein

CRP je protein akutnej fazy. Jeho fyziologicka funkcia je vdzba
na fosfocholin, ktory sa tvori na povrchu odumretych buniek,
¢o vedie k aktivacii komplementového systému. Tvori sa pre-
dovsetkym v peceni, ale aj v tukovych bunkach i v bunkach
hladkych svalov v aterosklerotickom plate. Podnetom k syntéze
je zvy$ena koncentracia proinflamac¢nych cytokinov, hlavne
IL-6. Prudky narast syntézy je pri aktitnej infekcii, zvys$ené kon-
centrdcie su aj pri chronickych zapalovych a malignych ocho-
reniach.?®> CRP nie je Specifickym markerom pre intravasku-
larny zapal. Hladina CRP je silne ovplyvnena dal$imi RE ktoré
su sucastou metabolického syndrému, ale hlavne abdominal-
nou obezitou.? V beznej praxi sa na jeho detekciu pouzivaju
metddy, ktoré nie si dostatocne citlivé pre detekciu intravas-
kularneho zapalu. Na tento tcel sa pouzivaju testy s upravenou
analytickou citlivostou v nizkej oblasti, ide o tzv. (ultra)senzi-
tivne stanovenie CRP (hs-CRP). V klinickej praxi pouzivame
cut-off hodnotu pre systémovy zapal: CRP viac ako 5 mg/1. Pre
predikciu rizika KV chordb v primdrnej prevencii sa pouzivaju
kategérie CRP menej akol mg/l: nizke riziko; CRP 1-3 mg/I:
stredné riziko, CRP viac ako 3 mg/l: vysoké riziko, v sekundar-
nej prevencii CRP viac ako 10 mg/1.2* Limitaciou moze byt vy-
sokd interindividudlna i intraindividualna biologicka variabi-
lita.

V roku 1998 Ridker v prospektivnej studii Physicians' He-
alth Study zistil, Ze relativne riziko vyvoja PAO DK sa vy-
znamne a nezavislo zvysuje so zvySovanim hs-CRP. Pacienti

28 KAZUISTIKY V ANGIOLOGII 2016 - SUPLEMENTUM

reaktanty akutnej fazy: C-reaktivny protein (hs-CRP), sérovy amyloid A
messenger cytokin: IL-6, iné cytokiny: IL-1, IL-8, tumor necrosis factor alpha (TNF-a)
adhezivne molekuly: VCAM-1, ICAM-1, P-selektin, E-selektin

D-dimér, von Willebrandov faktor, fibrinogén, tkanivovy aktivator plazminogénu, inhibitor aktivitora plazminogénu

lipoprotein (a), lipoproteinmi asociovana fosfolipaza A,

vaskularny endotelidlny rastovy faktor, angiopoetin, matrix metaloproteinaz a ich inhibitory

homocystein, asymetricky dimethylarginin, leukocyty CD31+, neopterin, osteoprotegerin, hyperurikémia,

s hs-CRP viac ako 2,1 mg/l mali dvojnasobne vyssie riziko
v porovnani s pacientmi s hs-CRP menej ako 0,55 mg/l. Kom-
binacia hs-CRP a pomeru celkovy cholesterol/HDL bola pre
vyvoj PAO DK este silnejsia.?> Cassar v mensej studii zistil, ze
hodnota hs-CRP u 132 klaudikantov bola priemerne 3,4 mg/l,
u 30 pacientov s KKI 7,2 mg/1 a u kontrolnej skupiny asym-
ptomatickych pacientov 1 mg/1.2¢ Moznost predikcie progresie
PAO DK pomocou hs-CRP (>3,0 mg/l) v kombindcii so znize-
nim (ABI<0,9) potvrdili Rotterdamské (n=7 987, vek =55, fol-
low-up 6,5 roka) a Edinburghska $tudia (n 1 592, vek 55-74,
follow-up 5-12 rokov).?”?8 Na druhej strane iné $tidie napriek
pozitivnej asociacii CRP a PAO DK nepotvrdili korelaciu so
zavaznostou klaudikacii ¢i prediktivnu ulohu vo vyvoji ocho-
renia a naslednych KV komplikacii.?® Nie je zname, ¢i znizenie
hs-CRP moze prinasat benefit pre pacientov. Nie je znamy roz-
diel v koncentracii podla pohlavia ¢i veku. Potencial znizit hs-
CRP ma diéta, mierna konzumacia alkoholu, statiny, fibraty
arybi olej.3*3! Chybaju ale $pecifické terapeutické stratégie za-
merané na CRP, ktoré by zaroven redukovali KV riziko.

Fibrinogén (Fbg)

Zvysena sérova koncentracia Fbg je nezavislym RF aterogenézy
a KV komplikacii. Fbg je glykoprotein syntetizovany v peceni,
ktory predstavuje klucova zlozku formadcie fibrinového
trombu. Je reaktant akidtnej fazy a hlavny determinant viskozity
plazmy, ktory na seba viaze lipoproteiny a stimuluje bunkovu
proliferaciu. Jeho hladina je geneticky determinovana, ale zvy-
$uje sa vekom, fajéenim, u obéznych, diabetikov a v meno-
pauze.2®3! Zvysené koncentracie Fbg su asociované so znize-
nim ABI hlavne u faj¢iarov (Edinburgh Artery Study).?® Vo
Framinghamskej $tudii bola zvy$ena koncentracia Fbg predik-
torom vyvoja klaudikacii.> Koncentraciu fibrinogénu mozno
redukovat pri dodrzani zdsady ,prestan fajcit, zacni chodit®
i kardioprotektivnym mnozstvom alkoholu. Z klinického hla-
diska je nevyhodou velka intraindividualna variabilita koncen-
tracie fibrinogénu, ovplyvnend faktormi vonkajsieho prostredia
- napr. fyzicka zataz, kolisanie hmotnosti. Estrogény znizuju
hladinu Fbg, v kontraste so zvy$enim hs-CRP.>! Bezafibrat
umuzov s PAO DK preukdzal zniZenie Fbg a triacylglycerolov

Zdroj: Khawaja et Kullo 2009*!
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von Willebrand Erik Adolf (1870-1949) - finsky internista. Medicinu stu-
doval na University of Helsingfors. V letech 1894 a 1895 pracoval jako lékat
na Alandskych ostrovech, kde se setkal s ,,Alandskou hemoragickou cho-
robou. K publikaci poznatk o nemoci, jiz identifikoval jako novou formu
hemofilie se vrétil v roce 1926 (ve $védstiné) a v roce 1931 (v némdiné).
V roce 1903 se stal docentem fyzikdlni terapie, v roce 1908 pak i interni
mediciny. Vénoval se zménam krve béhem svalové prace, obezité a dalsi
problematice. Vétsinu své kariéry (1908-1935) pracoval v Deaconess In-
stitute.

(zdroj informact: archiv redakce)

(TAG), ¢o viedlo k zniZeniu vyskytu nefatalneho infarktu myo-
kardu (IM), ale nie CMP a fatdlneho IM.3? Potencial znizovat
Fbg ma i sulodexid.??

Fosfolipaza A, asociovana s lipoproteinmi

Lp-PLA, je vaskularne $pecificky enzym, ktory predstavuje
marker aktivity aterotrombdzy. Tvori spojovaci mostik medzi
oxidativnou modifikaciou LDL a zépalovou reakciou intimy
tepny.>* Lp-PLA, je ¢lenom superrodiny fosfolipaz A,, ktoré
hydrolyzuji membranové fosfolipidy. Pre svoju schopnost hy-
drolyzovat dostickovy aktiva¢ny faktor (PAF) sa tento enzym
nazyva aj acetylhydrolaza PAFE. Fyziologickym u¢inkom Lp-
PLA, je hydrolyza oxidovanych fosfatidylcholinov za vzniku
proinflamacnych, proaterogénnych litok a chemoatraktantov
s vyslednou formaciou nestabilnych aterosklerotickych platov.
Koncentracia Lp-PLA, je vyssia v nestabilnych ateromat6znych
platoch s tenkou fibréznou ¢iapkou a velkym tukovym jadrom,
ktoré st nachylné k rupttre.?23! Metaanalyza Lp-PLA, Studies
Collaboration s 79 036 ucastnikmi preukazala, ze aktivita Lp-
PLA, koreluje s proaterogénnymi lipidmi a vaskularnym rizi-
kom.? V $tadii Atherosclerosis Risk In Communities (ARIC)
hodnoty hs-CRP a Lp-PLA, v hornom tercile zvySovali riziko
koronarnych prihod 4x a riziko cievnej mozgovej prihody do-
konca 11x.3¢ Morbi-mortalitnd $tudia STABILITY (Stabilization

of Atherosclerotic Plaque by Initiation of darapladib Therapy)
so selektivnym inhibitorom aktivity Lp-PLA, asi u 15 000 osob
ako aj $tudia SOLID-TIMI52 u pacientov s koronarnym syn-
drémom boli sklamanim. Nepreukazali vyznamné znizenie
velkych koronarnych prihod a CMP oproti placebu. Napriek
tomu sa oc¢akavaju nové studie, ktoré by aktivitu Lp-PLA, ako
cenného diagnostického markera a terapeutického ciela po-
tvrdili. Lp-PLA, je na veku nezavisld, je vy$sia u muzov ako
zien.?? M4 malu biologicku variabilitu, nie je zavisla na BMI
(body-mass index) a inzulinovej rezistencii ako hs-CRS. Tvori
sa v makrofdgoch a penovych bunkach. Koncentraciu mozno
ovplyvnit statinmi.??

V nasej $tadii sme vysetrili 120 pacientov hospitalizovanych
na II. internej klinike LF UK a UNB (61 muzov a 59 Zien vo
veku 73+12 rokov) s asymptomatickou i symptomatickou for-
mou PAO DK (II. klaudika¢né $tadium podla Fontainea). Pa-
cienti neboli primarne hospitalizovani pre PAO DK. Podmien-
kou zaradenia do suboru bolo PAO DK identifikované
zmeranim ¢lenkovo-brachidlneho tlakového indexu (ABI) <0,9
aspon na jednej dolnej koncatine. Pacienti s kritickou koncati-
novou ischémiou boli vyliceni. V sibore pacientov s PAO DK
s priemernym vekom 73 rokov sme nezistili Statisticky vy-
znamny rozdiel v zastupeni oboch pohlavi. Zistili sme fre-
kventné zastupenie systolickej hypertenzie s vy§$im pulznym
tlakom krvi (89,2 % pacientov) a vyznamnym zastipenim non-
dipperov (65,8 %), diabetikov a prediabetikov (83,3 %), atero-
génnej dyslipidémie (72,5 %), aktivnych faj¢iarov v siibore pa-
cientov (35,8 %). Vsetky komponenty metabolického
syndrému podla definicie IDF boli pritomné u 36,6 % pacien-
tov. Asymptomaticka forma PAO DK bola pritomna u 55 % pa-
cientov.

Okrem zakladnej laboratérnej diagnostiky sme realizovali
u 20 vybranych pacientov s novodiagnostikovanym PAO DK
v klaudika¢nom $tadiu Ila, IIb podla Fontainea bez pridruze-
nych kardio-vaskularnych komplikacii analyzu aj vybranych

Tab. 2: Hodnotenie vybranych charakteristik pacientov s PAO DK vs. kontrolnej skupiny probandov

PAO DK
pocet (n) 20
vek (roky) 63+11
muzi/zeny (n) 12/8 (60 %/40 %)
BMI (kg/m?) 27,75+3,70
artériova hypertenzia (n) 18 (90 %)
diabetes mellitus (n %) 12 (60 %)
fajcenie aktivne (n) 10 (50 %)
cholesterol (mmol/l1+SD) 5,89+1,25
LDL-cholesterol (mmol/1+SD) 3,27+0,86
HDL-cholesterol (mmol/1+SD) 1,06£0,32
TAG (mmol/1+SD) 2,30+0,96
glukdza (mmol/l) 5,3+1,68
Lp-PLA, (ng/ml) 258+41,85
hs-CRP (mg/I+SD) 4,40%1,74
fibrinogén (g/1+SD) 3,66£1,15

non PAO DK P

20

62+10 NS
11/9 (55 %/45 %) NS
25,59+2,09 NS

18 (90 %) NS

10 (50 %) NS

10 (50 %) NS
4,90+0,78 p<0,01
2,55+0,61 p<0,01
1,29+0,35 p<0,01
1,78+0,42 p<0,01
4,9+1,79 NS
204+46,55 p<0,05
3,65+1,09 NS
2,79+0,72 p<0,05
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novsich biomarkerov — hs-CRP, Lp-PLA,, fibrinogén. Kon-
trolnd skupinu tvorili 20 probandi bez klinickych a laboratér-
nych znakov KV ochorenia. V obidvoch skupinach boli paci-
enti bez statinovej lie¢by. Uzivali antihypertenzivnu lie¢bu, ak
boli lie¢eni na artériovu hypertenziu a/alebo oralne antidiabe-
tika v pripade diabetu. V selektovanej skupine pacientov s no-
vodiagnostikovanym PAO DK v Ila, IIb funkénom $tadiu
podla Fontainea bol oproti kontrolnej skupine probandov bez
manifestného KV ochorenia signifikantne zastupeny atero-
génny lipoproteinovy profil. Koncentracia hs-CRP v skupine
pacientov s PAO DK a kontrolnej skupine nebola Statisticky
vyznamne rozdielna. Lp-PLA, a fibrinogén vykazovali $tatis-
ticky vyznamny trend k vy$sim hodnotam v skupine chorych
s PAO DK oproti kontrolnej skupine (tabulka 2). V skupine pa-
cientov s novodiagnostikovanym PAO DK v Ila, ITb funkénom
$tadiu podla Fontainea bol oproti kontrolnej skupine proban-
dov bez manifestného KV ochorenia signifikantne zastipeny
aterogénny lipoproteinovy profil (p<0,01). Koncentricia hs-
CRP v skupine pacientov s PAO DK a kontrolnej skupine ne-
bola $tatisticky vyznamne rozdielna. Lp-PLA, a fibrinogén vy-
kazovali Statisticky vyznamny trend k vy$sim hodnotam
v skupine chorych s PAO DK oproti kontrolnej skupine.

Predikcia vaskuldrneho rizika pacientov s PAO DK je zrejme
stihrou kombindcie zavaznosti a rozsahu postihnutia tepnového
rieciska s tradi¢nymi RE Pacienti s PAO DK su z hladiska mor-
tality ohrozeni hlavne okultnou formou koronarnej choroby
srdca (KCHS). Napriek lie¢be statinom i antitrombotickou lie¢-
bou tri §tvrtiny rizikovych pacientov zomrt na KV prihodu, re-
zidudlne KV riziko tak predstavuje zavazny problém.! V ramci
celej skupiny tychto pacientov je snaha identifikovat jedincov,
ktori su ohrozeni aterotrombotickou prihodou ¢i komplika-
ciami v zmysle prechodu stabilnej formy PAO DK do KKI.

Zda sa, ze Lp-PLA, nie je u pacientov s PAO DK markerom
rizika z dlhodobého hladiska, ale z hladiska bezprostredného
ohrozenia pacienta rupturou instabilného platu. To vysvetluje
len trend k zvy$eniu Lp-PLA, v skupine pacientov s PAO DK
v klaudika¢nom §tddiu v nagom subore oproti kontrolnej sku-
pine. Podobne interpretacia hs-CRP v neselektovanej populdcii
pacientov v beznej klinickej praxi moze byt problematicka pre
identifikdciu rizikovych jedincov. Aj ked nas stibor presiel se-
lekciou, nepotvrdili sme vyznamny rozdiel v hodnotach hs-
CRP v skupine klaudikantov oproti kontrolnej skupine paci-
entov bez vyznamného KV ochorenia. Vo velkych $tadiach
u pacientov so zavaznym stupniom PAO DK vystupuje hs-CRP
ako silny prediktor fatdlnej a nefatdlnej KV prihody.>” Asocia-
cia hs-CRP s nizkym ABI bola potvrdenad iba v pripade koexis-
tencie s KCHS.*” Hladina hs-CRP nad 2 mg/I reklasifikuje
asymptomatickych pacientov so strednym KV rizikom k moz-
nosti zahdjit agresivnejsiu statinovu liecbu.®

Podla studie INTERHEART je mozné predikovat 90 % KV
prihod na zaklade klasickych dobre znamych RE3® Dosledné
zhodnotenie klasickych RF s naslednym terapeutickym ovplyv-
nenim bude mat v realnej klinickej praxi stale nenahraditelné
miesto. Z novsich inovacii klasickych RF moze byt pre predik-
ciu vyvoja a komplikacii PAO DK prinosny napr. MAGE index
- hodnotenie variability glykémii u diabetikov, stanovenie ate-
rogénnej dyslipoproteinémie novsimi metédami, napr. Lipo-
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print, stanovovanie nonHDL-cholesterolu, aterogénneho in-
dexu plazmy ako aj ambulantné monitorovanie krvného tlaku
(ABPM) s hodnotenim variability TK a diurnalnych rytmov.
Z hladiska predikcie vyvoja KKI je nebezpecny aj excesivny po-
kles krvného tlaku v no¢nych hodinach, ¢o ma vyznam aj z hla-
diska chronoterapie artériovej hypertenzie a dosahovanie kon-
troly TK nie na ukor hypoperfuzie koncatin.

Zaver

Vysoké zastiipenie asymptomatickej formy PAO DK v beznej
populdcii je mozné lahko detekovat meranim ABI. Ovplyvne-
nie vaskularneho rizika je u vysokorizikovych pacientov s PAO
DK casto nedostato¢né. V liecbe $itej na mieru u pacienta
s PAO DK ma nenahraditelné miesto modifikacia ovplyvnitel-
nych tradi¢nych rizikovych faktorov aterotrombdzy. Atero-
génna dyslipidémia prestavuje vyznamny rizikovy faktor pre
spresnenie vaskularneho rizika u pacientov s PAO DK. Pridanu
hodnotu novsich biomarkerov pri posudzovani individualneho
vaskularneho rizika u ¢asto polymorbidneho pacienta s PAO
DK s polypragmaéziou je potrebné overit na velkych multicen-
trickych prospektivnych studiach.
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Uvod nich koncetin (ICHDK). Nejcastéji jde o kombinaci neuro-
patie a ischemie (cca 75 % diabetickych defektit), ¢ast dia-
Syndrom diabetické nohy (SDN) pfedstavuje vaznou pozdni betickych defekta je i ¢isté neuropatickych, bez klinickych
komplikaci diabetu a je velkym problémem nejen pro samotné znamek ptitomnosti ICHDK.
nemocné a jejich nejblizsi okoli, ale i velkou zatézi pro zdra- ® Zevni faktory - trauma a infekce. Nejcastéjsi zevni vyvold-
votnicka zafizeni, ktera se péci o tyto osoby vénuji. SDN je nej- vajici pficiny ulceraci jsou otlaky z nespravné obuvi, ragady
¢astéjsi pricinou hospitalizace nemocnych s diabetem. Patfi kiize, poranéni zptisobena ostrym predmétem (napf. hiebik
k ekonomicky nejnaro¢néjsim komplikacim diabetes mellitus; v bot¢), plisnové infekce, panaricia apod. (tab. 1).

udavd se, ze naklady na lé¢bu nemocnych s projevy syndromu

diabetické nohy predstavuji 12-15 % vydajii na zdravotnictvi.  Klicovd uloha diabetické neuropatie

Tyto poruchy mohou vést k amputaci dolni koncetiny a vy- Neuropatie postihuje jak vlakna motoricka, tak senzitivni a au-

razné snizuji kvalitu zZivota pacientd. tonomni a ma ustfedni postaveni v etiopatogenezi vzniku de-
tektu. V disledku postizeni motorickych vlaken atrofuji drobné

Definice svaly nohy, borti se klenba, dochazi ke vzniku typickych kost-
nich a kloubnich deformit, které snadno vedou ke vzniku
Syndrom diabetické nohy je podle Svétové zdravotnické orga- otlakd (hyperkeratdz) s rizikem koznich defektd. Nepfiznivée
nizace (WHO) definovan jako ,,ulcerace a/nebo destrukce hlu- pusobi pritomnost senzorické neuropatie, kdy chybi varovny
bokych tkani nohy (distalné od kotniku v¢etné kotniku), spo- signal bolesti pri poranéni kuze. V disledku autonomni neu-
jend s neuropatif a s riznym stupném ischemie a infekce“!. ropatie je narusena trofika kiize, ktera je suchd (tzv. autonomni
sympatektomie), s tendenci reagovat hyperkeratdzou a otlaky
: . . v misté mechanického plisobeni. Pfi otevienych arteriovendz-
EP ldeml()logle nich (A-V) zkratech v diisledku autonomni neuropatie je sni-
Syndromem diabetické nohy je postizeno 5-10 % pacientt zeny prutok nutritivnim tsekem kapilarni ¢asti fecisté a to
s diabetem, u diabetikil ve stadiu rendlni insuficience je jeho spolu s pfipadnymi zménami na makrocirkulaci, tj. v pfitom-
pritomnost podstatné vyssi2. Pocet pacientll se syndromem nosti ICHDK, zhorsuje priitok kiizi a ostatnimi tkanémi dol-
diabetické nohy mirné stoupd; v Ceské republice dle tdajii nich koncetin.
UZIS (2010) SDN postihuje 5,6 % diabetiki®, ale odhaduje se,
ze riziko SDN ma asi 15-25 % osob s diabetem?. Charcotova osteoartropatie
Charcotova osteoartropatieje jednim z nejzavaznéjsich di-
Fti opatogeneze sledki autonomni diabetické neuropatie. Jde o progresivni de-

struktivni onemocnéni kloubt a kosti nohy. Pfedpoklada se,
Rizikové faktory syndromu diabetické nohy

® Vnitni faktory - diabetickd neuropatie a cévni zmény, tj.

diabetickd mikroangiopatie, zodpovédna za kapilarni ische- Tab. 1: Syndrom diabetické nohy - rizikové faktory a vyvo-
mii, a makroangiopatie ve smyslu ischemické choroby dol- lavajici pFiciny
rizikové faktory vyvolavajici pri¢iny
Doppler Christian Andreas (1803-1853) - rakousky fyzik. Na doporuceni neuropatie traumata
Simona Stampera vystudoval polytechniku ve Vidni, kde nasledné ptisobil ICHDK nevhodnd obuv

jako asistent profesora Burga. V roce 1835 ziskal misto na prazské poly-
technice, kde byl pozdéji ustanoven profesorem. V roce 1843, na névrh
Franti$ka Palackého, se stal ¢lenem Kralovské ceské spole¢nosti nauk. Na hyperkerat6zy predmét uvnitt obuvi
pudé této spolecnosti popsal ve své prednasce ,,O barevném svétle dvojh-

deformity chtize na boso

snizena pohyblivost kloubt opélenin
vézd“ efekt, ktery je dnes oznacovan jako doppleriv jev a vyznamné vy- L LL ¥
uzivan také v mediciné. Pozdéji ptisobil mj. v nové ziizeném Fyzikalnim defekt ¢&i amputace v minulosti urazy
Gstavu pfi Videiiské univerzité. nedostate¢nd edukace razantni pedikira

(zdroj informaci: archiv redakce) ey T
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ze ke vzniku Charcotovy osteoartropatie vede kombinace tézké
periferni somatické a autonomni neuropatie spole¢né s opako-
vanymi drobnymi traumaty. Deformity kosti a kloubt pii
Charcotové osteoartropatii spolu s porusenou kloubni pohyb-
livosti v disledku patologické glykace vaziva (,limited joint
mobility®) zvys$uji plantarni tlak a tfeci sily na kazi chodidel.
Spolu s poruchou kapildrniho pritoku pfi autonomni neuro-
patii (oteviené A-V zkraty) pak usnadnuji vznik ulcerace.

Diagnostika syndromu diabetické nohy

Pti vy$etfovani nemocného s podezienim na syndrom diabe-
tické nohy je v prvni fadé nutné odlisit, ktera pfic¢ina je kau-
zalni pti vzniku defektu na noze diabetika. Dal$i vySetfovaci
a lécebny postup se totiz bude lisit. Jestlize zasadni roli hraje
ischemie, je nutné neodkladat angiografické vysetteni tepen
dolnich koncetin (DK) a posoudit moznosti revaskularizac-
niho vykonu na tepnach DK. Jestlize se jedna o ¢isté neuropa-
ticky defekt bez ucasti ischemie, ptijde predev$im o kontrolu
infekce a odlehéeni dolnich konéetin.

Diagnostika ICHDK u SDN

Anamnéza

Diagnostika ischemické choroby dolnich koncetin (ICHDK)
u osob s diabetem se neli$i od diagnostiky u osob bez diabetu,
jen je tfeba stdle mit na mysli, Ze pfipadna pritomnost diabe-
tické senzorické neuropatie zkresli symptomy nemoci - tj.
klaudikacni bolest nebude tak vyrazna a predevs§im nebude
vétsinou v lytku, jak jsme zvykli u osob bez diabetu, ale s ohle-
dem na periferni typ ICHDK mtiZe byt v plosce nohy - tzv.
»plantarni klaudikace®, nebo jen pocit brnéni v prstech nohy
apod.

Fyzikdlni vysetieni

Patrani po projevech ischemie (bleda, studena kuze na noze,
vymizeld kozni adnexa), nehmatné pulzace, Selesty nad panev-
nimi a stehennimi tepnami nejen v klidu, ale i po zacviceni,
trofické kozni zmény, jizvy po predchozich defektech, pipadné
stavy po amputacich jednotlivych ¢lanka prsti DK, floridni de-
fekty a otlaky, patologické nalezy pii provedeni polohového
testu.

Neinvazivni diagnostika ICHDK

Kotnikové tlaky s vyuzitim dopplerovské sondy; je tieba pa-
matovat na moznost arteficialné vysokych tlaka v pfitomnosti
mediokalcinézy. Z tohoto divodu se doporucuje u diabetikii
provadét méveni tlaku na palcich DK, i kdyz je tfeba ptipo-
menout, Ze mediokalcinéza je téméf vzdy i na digitalnich tep-
nach®. Duplexni sonografie tepen vétsinou neni nutna pro sta-
noveni diagnézy ICHDK, i kdyz pomuze v rozpacich pii
vySetfovani pacienta s nekompresibilnimi tepnami, kde nelze
pouzit dopplerovské stanoveni kotnikovych tlakd. K ovéfeni
stupné ischemie u diabetikd se nejvice osvédc¢ilo stanoveni
transkutdnni tenze kysliku (TcpQ,), kterou lze pouzit i v pti-
tomnosti mediokalcindzy, dal$i moznosti je laser doppler flux-
metrie, event. kapilaroskopie. TcpO, je vhodna napt. k urceni

Charcot Jean-Martin (1825-1893) - francouzsky neurolog. Po studiu me-
diciny pracoval v Salpétriere v Parizi. Stal se prvnim profesorem neurologie,
spolupodilel se na vybudovani neurologické kliniky svého ustavu a dovedl
ji na svétovou droven. Jeho zdjem poutala mj. hysterie, snazil se nalézt
vztahy mezi pozorovanymi ptiznaky nervovych onemocnéni a patologii
nervové tkang, studoval patologii michy ad. Jeho asi nejslavnéjsim odbor-
nym pojednanim jsou Pfednasky o nemocech nervové soustavy, ale vénoval
se i interni mediciné. S jeho jménem je spojeno na 15 lékarskych eponym,
mj. syndrom Charcot-Marie-Tooth, Charcotovy zény aj. Byl vynikajicim
ucitelem a mezi jeho Zéky najdeme fadu pozdéji slavnych osobnosti - Josefa
Babinského, Pierra Janet, Alberta Londe aj.

(zdroj informaci: archiv redakce)

vysky amputace DK. Aby doslo k zahojeni amputacniho pahylu
je minimalné nutné, aby TcpO, byla vétsi nez 30 mmHg. Tuto
metodu Ize déle vyuzit napt. k ovéfeni efektu revaskularizace
na koncetiné.

Zobrazovaci metody

Zobrazovaci metody jsou nezbytné v ptipadé ohrozeni zivot-
nosti koncetiny, v pokrocilych stadiich ICHDK, tj. ve stadiu
kratkych klaudikaci, pti klidové ischemické bolesti ¢i v pri-
tomnosti defekti na DK. Dle zvyklosti a potteb jednotlivych
pracovist v angiocentrech je vyuzivana bud klasickd konceti-
nova angiografie, CT angiografie, digitdlni subtrakéni angio-
grafie ¢i MR angiografie.

Diagnostika diabetické polyneuropatie
u SDN

Podrobné neurologické vysetfeni, vySetfeni povrchového i hlu-
bokého ¢iti (monofilamenta, uréeni prahu vibra¢niho ¢iti po-
moci neurothesiometru, kalibrovand ladicka), event. elektro-
myografie (EMG).

Diagnostika infekce u SDN

® Povrchovd infekce nepresahuje do svald, slach a kloubt ¢i
kosti.

® Hlubokd infekce postihuje tkdné pod plantarni fascii, (abs-
ces, flegmona, septicka artritida, tendosynovitida, ostitida,
osteomyelitida).

® Mikrobiologickd diagnostika infekce — odbér sekretu z rany
nebo tkanového vzorku po débridementu k zamezeni , fa-
le$né negativnich nalezi“ a naopak omezit ,,fale$né pozitivni
vysledky“ provadéné ze stért kiize, dané jen kolonizaci rny.

® Diagnostika osteomyelitidy — asepticka kostni biopsie, mag-
netickd rezonance, rentgen (muze byt v prvnich tydnech ne-
gativni), izotopové vysetfeni, SPECT CT a leukocytarni
scan, PET/CT.

Symptomatologie

Pfi spoluucasti zavazné ischemie je klinicky nalez obdobny
jako u osob bez diabetu. U smi§eného typu SDN muze pri-
tomnd neuropatie zkreslit symptomatologii, tj. kiize nohy mize
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byt tepla a Cervena, ale jsou pritomny deformity kloubti a kosti
s otlaky nad klouby a kostmi (kladivkové prsty s otlaky nad in-
terfalangealnimi klouby, otlaky na chodidle pod hlavickou me-
tatarsofalangealnich kloubt palce nebo na paté) s rychlym si-
fenim infekce do hloubky az se vznikem osteomyelitidy.

Diferencialni diagnostika defektii

u diabetika
Viz tab. 2.

Tab. 2: Rozliseni diabetickych defekta

neuropaticky neuropaticko-ischemicky
defekt defekt
bolest 0 +
pulzace + 0
teplota kuize zvy$ena snizend
barva ktize rtizova bleda
napln zil zvysSena snizena
otlaky + 0
lokalizace planta akra
Lécba SDN

V pripadé, ze dle klinického a instrumentalniho vySetfeni je
pritomna ischemie, je nutno provést angiografii a rozhodnout
o mozném revaskulariza¢nim postupu (endovaskularnim nebo
chirurgickém). Kritickou ischemii u pacientd se syndromem
diabetické nohy lze na specializovanych pracovistich 1é¢it v pri-
padé nemoznosti standardni revaskularizace i buné¢nou terapii,
pripadné vyuzit hyperbarické oxygenoterapie. Jinak je v popredi
péce o diabetické neuropatické ulcerace metoda odlehceni kon-

Tab. 3: Lécba SDN

odlehc¢eni ulceraci pojizdna kresla, vysoké berle, specidlni fixace
a dlahy, polobota, ortézy, ortopedické vlozky,

event. klid na luzku

1é¢ba ischemie stop koureni, revaskularizace chirurgicka/
endovaskuldrni, farmakologicka lécba
(antiagregancia, prostanoidy), hyperbaricka

oxygenoterapie, 1é¢ba kmenovymi burikami

1é¢ba infekce

antibiotika, mistni 1é¢ba (débridement, drendze,

incize, lokdlni podtlak V.A.C., larvélni 1é¢ba)
eI I ER i) Bl kompenzace diabetu a stavu vyzivy, statiny,

kontrola hypertenze)
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Cetiny a kontrola infekce. Zvladstni a dlouhodobou péci je treba
vénovat osobam s rozvinutou Charcotovou osteoartropatii,
u nichz je nejdilezitéjsi dlouhodobé odlehceni postizené kon-
Cetiny a noSeni ortopedické obuvi (tab. 3). Tito nemocni musi
byt soustfedéni ve specializovanych podiatrickych centrech, kte-
rych je v sou¢asné dobé v Ceské republice 33¢.

Prevence syndromu diabetické nohy - edukace nemoc-
nych (zakaz chiize na boso, $etrna, nejlépe odbornd pedikira),
prevence poranéni, no$eni vhodné obuvi - zvlasté pti defor-
mitach kloubt, osetfovani drobnych poranéni.

Dispenzarizace ohrozenych rizikovych nemocnych (tj. s de-
formitami kosti a kloubd, s anamnézou defekt ¢i malych am-
putaci) v podiatrickych poradnach?, edukace lékatti prvniho
kontaktu.

Prabéh zavisi na pritomnosti rizikovych faktorti (neuropa-
tie, deformity, ischemie, infekce, stupent kompenzace diabetu,
renalni selhani).

Prognéza - moderni multidisciplinarni pfistup spojeny
s edukaci a prevenci mtize zredukovat mnozstvi amputaci az
0 43-86 %. U pacienta s jednou zhojenou ulceraci je tendence
k reulceracim az v 50 % do jednoho roku*.
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Etiologie a rozdéleni

Syndromem diabetické nohy oznacujeme destruktivni posti-
zeni tkani dolnich koncetin pacientd s diabetes mellitus dis-
talné od kotniku, jehoz nasledky jsou rozsahlé ulcerace, gan-
grény a v krajnich pfipadech i nutnost amputace koncetiny.
Jedna se o zavazny medicinsky i spole¢ensky problém a o jednu
z nejdraz$ich komplikaci diabetes mellitus. Lécba syndromu
diabetické nohy vyzaduje dlouhodobou hospitalizaci a rehabi-
litaci, pacienti ¢asto potfebuji domadci péci a socialni sluzby.
Onemocnéni nohou se vyskytuje 17-50krat castéji u diabetika
ve srovnani s nediabetiky. V recentnich publikacich se udavd,
ze alespon jednou v Zivoté je syndromem diabetické nohy po-
stizeno az 25 % diabetiki a riziko amputace koncetiny je az 30x
vétsi nez u pacientt bez diabetu.

Problematika péce o pacienty se syndromem diabetické
nohy vyzaduje multidisciplinarni pfistup, potkavaji se zde 1é-
kati nékolika obort (prakticky lékaf, internista-diabetolog, in-
ternista-angiolog, interven¢ni radiolog, chirurg i ortoped),
zvlastni diiraz je vSak kladen na prevenci. Diisledné aplikovana
preventivni opatfeni a v¢asna adekvatni pé¢e mohou velice vy-
znamné snizit procento komplikaci v¢etné rizika amputace
koncetiny.

Postizeni dolnich koncetin u diabetikti zahrnuje Sirokou
gkélu chorob: neuropaticky vied, ischemickou gangrénu, in-
fekeni gangrénu, osteoartritidu, osteomyelitidu a jejich kom-
binace. JiZ oznaceni ,,syndrom“ napovida, Ze projevy mohou
byt zna¢né riznorodé a jsou vysledkem kombinace celé rady
jevil.

Hlavni faktory, které vedou ke vzniku diabetické nohy, jsou:
1) diabeticka neuropatie (senzomotoricka a visceralni)

2) ischemie koncetiny (angiopatie)

3) snizeni kloubni pohyblivosti (cheiroartropatie)

4) puasobent tlaku na plosku nohy

5) na vzniku a obtizném hojeni ulceraci se ¢asto podili infekee,
kterd muze vést k formaci mikrotrombii v prilehlych arte-
riolach a snizeni tkdnové oxygenace.

Diabetes mellitus predstavuje ve své podstaté syndrom chro-
nické hyperglykemie. Hyperglykemie se jednoznacné uplatniuje
v patogenezi rozvoje pozdnich organovych komplikaci diabetes
mellitus, snizuje obranyschopnost organismu, vede k pomalej-
$imu hojeni ran ve srovnani s nediabetiky. V krat§im casovém
horizontu pak hyperglykemie ovliviiuje mikrocirkulaci, zhor-
$uje rheologické vlastnosti krve, zvysuje oxidativni stress, ag-
regabilitu a adhezivitu trombocytt.
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Diabetickd neuropatie je definovana jako difuzni nezanét-
livé poskozeni funkce a struktury perifernich motorickych,
senzitivnich i vegetativnich nervii. Dochdzi ke zpomaleni vo-
divosti vzruchu nervovym vlaknem. Subjektivné si pacienti sté-
zuji na obtize pramenici jednak z nepfiméreného nervového
drazdéni (paleni, mravenceni, nékdy az bodavé a §lehavé bo-
lesti, pocit chladnych nohou, ¢asto v klidu v noci), jednak na
obtize, pramenici ze sniZzené funkce nervu (pocity necitlivosti
a tuposti na nohou). Klinicky nalézame poruchy vnimani tep-
loty, dotyku, tlaku, bolesti a vibraci pfi senzorické neuropatii.
P1i snizeném vnimani tlaku a tfeni se zvysSuje mistni teplota,
ktera se podili na vzniku hyperkeratéz. Sklon k nim je dan také
vétsi rigiditou kolagenu a keratinu pfi jejich glykaci. Hyperke-
ratozy pak zpétné zvysuji lokalni tlak pfiblizné o ¢tvrtinu, dale
pusobi v misté své lokalizace jako cizi téleso, vlivem mikrotrau-
mat v nich vznikaji hematomy a zanétliva exsudace, nésledné
dochazi k rupturdm kozniho krytu se vznikem viedu. Porucha
vnimdni bolesti a dotyku je vyraznym rizikovym faktorem,
snadno dochdzi k otlakiim, popélenindm, drobnym draziim.
Navic pacient témto poranénim (a také naslednym infek¢nim
komplikacim) ¢asto nevénuje pozornost (neboli ho) a neosetii
je véas. Dysfunkce motorickych nervi mize vyustit do atrofie
a oslabeni drobnych svalt nohy, coz vede k flekénim deformi-
tam prsti (,,kladivkové prsty®) a ke zvy$enému prenaseni tlaku
do oblasti hlavicek metatarzii a prstil. Autonomni neuropatie
vede ke snizeni poceni az anhidréze. Sucha kiize je potom nd-
chylnéjsi k poranéni, infekcim a tvorbé hyperkeratéz. Ztratou
tonu sympatickych nervovych vlaken malych cév dochazi ke
snizeni periferni cévni rezistence a otevfeni arteriovenéznich
zkrattl, ¢imz klesa prutok nutritivnimi kapildrami. Vysledkem
je hypoxie tkané.

A7v 80 % vznikne diabetickd ulcerace na noze z otlaku z ne-
spravné zvolené obuvi. Dalsi pri¢inou byvaji drobné trazy vzni-
kajici pfi chiizi naboso, pti padech, pfi nespravné provedené
pedikare a pfi dekubitech vznikajicich pfi chiizi s cizim pfed-
métem uvnitf obuvi, ktery diabetik s neuropatii neciti. Casto
také vznikaji defekty jako nasledek popaleniny pfi snizeném
vnimani teplych povrchi, napt. pti chiizi po rozpaleném asfal-
tovém povrchu nebo pisku, pti opareni horkou vodou atd. V ne-
posledni fadé jsou pri¢inou vzniku ulcerace téz ragady a plis-
nové infekce, které usnadnuji prinik infekce do hlubsich tkani.

Klinicky délime syndrom diabetické nohy podle prevldda-
jiciho patogenetického faktoru na nohu neuropatickou (cca 50
% pripadu), ischemickou (cca 5 % pripadi) a neuroischemickou
(smiSenou) (cca 45 % pripadi) (obr. 1). Toto rozliSeni je dile-
zité pro odlisnosti v terapii jednotlivych skupin.
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Obr. 1: Vlevo neuropaticky vied, vpravo ischemicka noha

Obr. 3: Deformita u Charcotovy osteoartropatie

Pro neuropaticky defekt svédci klinické priznaky neuropa-
tie, noha je tepla, rtizova, jsou dobfe hmatné periferni pulzace.
Ulcerace je lokalizovana nejcastéji v misté nejvétsiho tlaku (tj.
na brisku palce, v oblasti hlavi¢ek metatarzt, na paté), defekty
byvaji nebolestivé a téméf vzdy jsou pritomny hyperkeratdzy.

Naproti tomu ischemickd noha je chladna, lividni, periferni
pulzace nebyvaji hmatné, klaudika¢ni obtize mohou, ale ne-
musi byt pritomny. Ulcerace byvaji vétSinou velmi bolestivé
a byvaji lokalizovany akralné (tj. na $picce prstii, v meziprstich,
na paté, na okraji nohy). V anamnéze ¢asto nalezneme hyper-
tenzi, dyslipidemii, kuractvi. Zavaznost ischemie je jednim
z nejdiilezitéj$ich faktort vztahujicich se k riziku amputace.

U nohy neuroischemické se piiznaky kombinuji.

Ischemicka choroba tepen dolnich
koncetin a specifika vysetieni u diabetika

Ischemicka choroba perifernich tepen je manifestaci systémové
aterosklerdzy a je definovana jako progresivni stendzovani
nebo okluze v tepnach dolnich koncetin. Obdobné jako u os-
tatnich syndromi manifestace aterosklerdzy i u ischemické

choroby perifernich tepen se uplatiiuji rizikové faktory ovliv-
nitelné (diabetes mellitus, koufeni, hypertenze, dyslipidemie)
a neovlivnitelné (vék, pohlavi, rodinna anamnéza).

Diabetes mellitus akceleruje ateroskleroticky proces, roli
hraje zfejmé jednak piimy vliv hyperglykemie a oxidativniho
stresu, jednak zvyseny vyskyt hypertenze a dyslipidemie u pa-
cientt s diabetes mellitus. Extrémné zvy$ené riziko vyvoje is-
chemické choroby perifernich tepen maji pacienti s metabo-
lickym syndromem (definovanym jako inzulinova rezistence,
zvy$ené hladiny triglyceridi, snizené hladiny HDL-choleste-
rolu a pfitomnost malych denznich ¢astic LDL-cholesterolu).
Podle recentnich studif se uvadi, ze riziko vyvoje ischemické
choroby perifernich tepen je az ¢tyfnasobné vyssi u diabetika
nez u osob bez diabetu. Diabetes mellitus je vyznamnym rizi-
kovym faktorem pro vyvoj aterosklerotickych 1ézi ve velkych
a stfedné velkych tepndch muskularniho typu, postizeni tepen
je u diabetes mellitus ¢asto multisegmentalni a zasahuje dis-
talné, mnohdy az na pedalni a prstové tepny a mtize poskodit
i mikrocirkulaci. To ma za nasledek jen omezené moznosti re-
vaskulariza¢nich vykont u diabetikil. Difuzni postiZeni tepen,
pritomnost neuropatie, nachylnost k infekcim a zhorsené ho-
jeni ran potom vede k vy$si incidenci amputaci u diabetiki.

Obr. 2: Nediabetik vlevo, diabetik vpravo - pfitomnost ischemie miiZe byt maskovana, je nutné doplnit i TBI nebo TcpO,

pulzace: nejsou

teplota kiize: chladnd

ABI: 0,3
TBI: 0,17
TcpO,: 12 mmHg

pulzace: nejsou

teplota kuze: tepld

ABI: 0,96
TBI: 0,12
TcpO,: 8 mmHg

il
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Diagnoza

Vyslovime-li podezfeni na ptitomnost ischemické choroby pe-
rifernich tepen na zakladé anamnestickych tdaji (klaudikace
atd.), provedeme zakladni fyzikalni vySetfeni (hmatame a po-
slouchame tepenné pulzace v tfislech, hmatame pulzace v pod-
koleni, na nartech a za kotniky) a provedeme polohovou
zkousku.

K potvrzeni diagnézy potom potfebujeme snadny a dobre
reprodukovatelny test, napf. méreni kotnikovych tlaka a jejich
porovnani s tlakem na pazi (ABI = ankle-brachial index).
U diabetiku vSak pritomnost kalcifikaci v medii tepen ¢ini
tepny nestlacitelnymi a neni mozné kotnikové tlaky zméfit.
Zde je potom vyhodnéjsi hodnoceni prstovych tlaka (kalcifi-
kace v prstovych tepnach byvaji méné casté) a jejich porovnani
s tlakem na pazi (TBI = toe-brachial index). Hodnoty ABI pod
0,9 a hodnoty TBI pod 0,69 svéd¢i pro pritomnost ischemické
choroby tepen dolnich koncetin. Hodnoty prstovych tlaka
mohou byt pfinosem pro zhodnoceni $ance na zhojeni tkaro-
vého defektu. Velmi vyhodné je také sledovani kotnikovych ¢i
prstovych tlaki z hlediska uspésnosti intervenéni 1é¢by (po
uspésné angioplastice stoupne ABI o vice nez 0,15 oproti hod-
noté pred vykonem) nebo naopak progrese choroby (pokles
ABI o vice nez 0,15). Nejbéznéjsi metodou, uzivanou k méfeni
kotnikovych tlaki je continuous wave Doppler (CW Doppler)
= ,tuzkovy“ Doppler nebo fotopletysmografie. Pro zhodnoceni
»$anci defektu na zhojeni je vyhodné doplnit i méfeni trans-
kutanni tenze kysliku (TcpO,). Pro diagnostiku je proto dile-
zité neskondit s vySetfenim u ABI a jit ,dale do periferie, tj.
doplnit i TBI nebo TcpO,. Pti jejich neprovedeni mtizeme pii-
tomnost/neptitomnost ischemie vyhodnotit chybné (obr. 2).
Pro zobrazeni tepenné stény a zhodnoceni vyznamnosti ste-
nodzy je mozné pouzit napfiklad duplexni sonografii, ale i zde
je nutné dbat na zobrazeni tepen az do oblasti kotniku a pred-
NOZi.

Charcotova osteoartropatie

Charcotova osteoartropatie znamena progresivni destruktivni
onemocnéni kosti a kloubii nohy. Pfesny mechanismus vzniku
neni jasny, postihuje vak pacienty s tézZkou kombinovanou pe-
riferni somatickou a autonomni neuropatii. Ud4va se, Ze pod-
minkou vzniku je kombinace neuropatie, drobnych opakova-
nych a nepoznanych traumat (mikrofraktur) a dobrého
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arteriadlniho zdsobeni. Charcotova osteoartropatie vznika také
u pacientu s tabes dorsalis, syringomyelii, leprou, u pacientti po
urazu michy. Spole¢nym jmenovatelem vsech téchto stavt je
snizené vnimani bolesti jako signalu poskozeni pfi pokracujici
tyzické aktivité, ktera potom vede k traumatizaci a destrukci
tkané. Autonomni neuropatie je pri¢inou ztraty tonu sympa-
tiku v drobnych cévach, dochazi tak ke snizeni periferni cévni
rezistence a otevieni A-V shunti. Cirkulace se stava hyperki-
netickou a zvysuje se kostni resorpce.

V akutnim a subakutnim stadiu dochdzi ke zménam v mék-
kych tkanich, pacient ma nohu teplou a oteklou, typické je zvy-
$eni kozni teploty o vice nez 2 °C proti druhostranné konce-
tiné. Noha miiZe, ale nemusi byt bolestiva. V laboratornich
nélezech chybi znamky akutni infekce, RTG obraz je nespeci-
ficky. V diferencialni diagnéze je tfeba vyloucit jinou pficinu
otoku a protepleni - flegmdnu, erysipel, revmatické onemoc-
néni, dnavou artritidu, atd. V chronické fazi dochdzi k hyper-
trofickym zménam v kostech - reparaci, proliferaci a skleroti-
zaci, ¢asto se vznikem deformit (obr. 3).

V akutnim stadiu je potfeba koncetinu dusledné odlehcovat,
fixovat sadrovym nebo elastickym obvazem, popt. ortézou az
do ustupu otoku a protepleni. Soucasné je vhodna antire-
sorp¢ni lé¢ba (kalcium, vitamin D) a dobra metabolicka kom-
penzace. Progresivni destrukce nohy miize byt zastavena jen
privéasné diagndze a vylouceni mechanického stresu. Proto je
samozfejmosti i disledna edukace pacientd, prevence vzniku
ulceraci a dispenzarizace pacienta v poradnach pro diabetickou
nohu.
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Suhrn:

Diabeticka noha (DN) predstavuje stale vazny medicinsky, ekonomicky a socialny prob-
lém. Az 5-10 % pacientov s diabetes mellitus (DM) trpi syndromom diabetickej nohy.
Zo vietkych amputacii dolnych koncatin tvori 40 az 70 % amputacie u diabetikov, kto-
rym v az 85 % predchadzaju ulceracie noh, ktoré st potencialne lie¢itelné. U diabetickej
nohy hra vyznamnu ulohu diabetickd neuropatia, diabeticka angiopatia (makroangio-
patia a mikroangiopatia). Pre vitalitu diabetickej kon¢atiny mimo infekcie hra rozho-
dujicu tlohu arteridlna perfuzia koncatiny. Revaskularizaéné vykony v¢as vykonané
na dolnych koncatindch mozu vyznamnym spdsobom zniZit pocet amputacii dolnych
kon¢atin u diabetikov. Autori uvadzaju vlastné klinické skusenosti s angiochirurgickymi
vykonmi u diabetikov.

Summary:

Angiosurgical aspects of diabetic foot

Diabetic foot (DFS) still represents a serious medical, economic and social problem.
Up to 5-10 % of patients with diabetes mellitus (DM) suffer from diabetic foot syn-
drome. The amputations in diabetic patients represent up to 40 to 70 % of total am-
putations, and they are preceded by potentially curable leg ulcers in up to 85 %. Dia-
betic neuropathy and diabetic angiopathy (macro- and microangiopathy) play
a significant role in diabetic foot syndrome. Besides the infection, the arterial perfu-
sion of the leg plays the crucial role in a vitality of a diabetic foot. Revascularization
procedures, which are performed in legs in good time, may significantly reduce the
number of leg amputations in diabetic patients. The authors present their clinical ex-
perience with angiosurgical procedures in diabetic patients.

Mazuch, J., Mistuna, D., Mazuchova, ]. Angiochirurgické aspekty diabetickej nohy. Kazuistiky v angiologii 3,
Supl. 1: 39-44, 2016.
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Problematika diabetickej nohy je stale vaznym medicinskym
a socidlnym problémom, lebo diabetikov na celom svete pri-
buda. Syndréomom diabetickej nohy (SDN) trpi 5-10 % paci-
entov s diabetes mellitus!®.

Problém je o to zavaznejsi, Ze narasta aj pocet diabetickych
komplikdcii. V sti¢asnosti viac ako 120 miliénov ludi na svete
m4d diabetes mellitus a mnohi z nich trpia syndrémom diabe-
tickej nohy, ¢o moze viest az k amputdcii dolnej koncatiny?®.
Predpoklada sa, ze do roku 2025 sa pocet diabetikov zdvojna-
sobi v suvislosti s nespravnou zivotospravou - zlymi stravova-
cimi navykmi a malou pohybovou aktivitou s naslednou obe-
zitou. Taktiez aj predlzovanie priemerného veku Zivota
prispieva k zvysenej incidencii komplikacii DM. Popri diabe-
tickej nefropatii, diabetickej retinopatii a inych komplikdciach
stupa tiez vyskyt cievnych komplikacii DM a najma periférnej
aterosklerozy. U diabetikov dochadza k akejsi akcelerdcii ate-
rosklerotického procesu, ale histopatologické nélezy na tep-
nach koncatin st rovnaké u diabetikov ako u nediabetikov?®.

Vysledkom je ischémia podmienend makro- a mikroangiopa-
tiou. Aterosklerdza u diabetikov je az 20-krat ¢astejsia ako u ne-
diabetikov, m4 rychlejsi priebeh a postihuje viac cievy predko-
lenia, az 81 %. Syndrém diabetickej nohy je podla definicie
WHO charakterizovany ako infekcia, ulceracia alebo destruk-
cia hlbokych tkaniv, spojena s neurologickymi abnormalitami
na nohe a s roznym stupiiom ischemickej choroby dolnych
koncatin!®. Hlavnymi patogenetickymi faktormi, ktoré vedu
k rozvoju SDN su diabetickd neuropatia (senzorickd, moto-
rickd a autonémna), ischemicka choroba dolnych koncatin
(ateroskleréza) a infekcia.

Diabeticka noha je v podstate chronicka komplikacia DM,
ktora je spdsobena systémovymi zmenami v nervovom systéme
(diabeticka polyneuropatia), tepnovom systéme (diabeticka
makro- a mikroangiopatia), zvy$enou vnimavostou na infekciu
a diabetickou artropatiou?®. Spolu vytvéraji r6zne kombinacie
zmien s variabilnym klinickym obrazom az po vznik diabetic-
kej ulceracie a gangrény (obr. 1a, 1b).
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Obr. 1a: Diabeticka
gangréna 4. prsta lavej
nohy s artropatiou

a deformitou lavého
¢lenka

Obr. 1b: Diabeticka
noha - 2. stupen
poskodenia podla
Meggita-Wagnera

DN zahrnuje $irokd paletu zmien ako je neuropaticky vred,
ischemickd gangréna, infek¢na gangréna, osteomyelitida,
osteoartritida, hnisavd tendinitida a ich komplikacie? (obr. 2).

Tieto destrukcie nohy u diabetikov st naj¢astejsou pri¢inou
amputdcil. Priblizne 40-70 % netraumatickych amputacii dol-
nych koncatin (DK) sa vykond u diabetikov, ¢o je o to zava-
znejsie, Ze aZ v 85 % pripadov predchadzaju amputaciam DK
ulceracie, ktoré su potencialne liecitelné!“.

Mimo hlavnych faktorov, ako je neuropatia a angiopatia DK,
prispieva ku vzniku diabetickej nohy aj artropatia — znizena
kibna pohyblivost, kibna deformita a pdsobenie tlaku na nohu

Obr. 2: Neuropaticky vred na predkoleni a ischemicka gan-
gréna na chrbte nohy s obnazenim sliach a kosti
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(obr. 1a). Poskodenie kosti a klbov vznik pravdepodobne gly-
kaciou proteinov v kiboch. Pohyblivost sa v kiboch znizuje, do-
chadza k abnormalnej chddzi a k zmene biomechanického za-
tazenia nohy'®. ZvySuje sa plantarny tlak, ktory spolu
v kombinacii s poruchou citlivosti, kedy pacient neciti opako-
vané traumata pri chddzi, dochadza k vzniku otlakov a vredov.

Dolezitym faktorom vzniku ulcerdcii u DN je periférna neu-
ropatia, ktora je pritomna u viac ako 80 % postihnutych22.
Avsak hlavnou vyvolavajticou pric¢inou je vonkajsia trauma.

Diabeticka periférna neuropatia znamend postihnutie sen-
zorickych , motorickych a autonémnych vlakien. Postihnutie
senzorickych vlakien ma za nasledok nielen stratu citlivosti na
bolest, tlak a teplotu, ale aj poruchu propriocepcie, ¢o moze
viest ku vzniku vredov. Motoricka neuropatia vedie ku flek¢-
nym deformitdm prstov v dosledku svalovej atrofie. Vznikajua
tak predilek¢né miesta vzniku otlakov, napr. pod hlavickami
metatarzov?®. Autonémna (vegetativna) neuropatia prispieva
ku vzniku ulceracii tym, ze sympatikus je vyradeny, znizi sa
potenie, koza je suchd, médlo pruzna a tym aj nachylna ku
vzniku ragad a trhlin, ktoré sa mézu stat vstupnou branou in-
fekcie.

Najvyznamnej$im patogenetickym faktorom vzniku ulcera-
cii u DN je diabetickd angiopatia, ktora sa vyskytuje ako mikro-
a makroangiopatia.

Diabeticka mikroangiopatia sa nepovazuje v stcasnosti za
priamu pric¢inu ulceracii?’. Dochddza tu sice ku zhrubnutiu ba-
zalnej membrany a edému endotélii kapilar, ale kapilary osta-
vaju priechodné. Zmeny v mikrocirkulacii nemaju teda oklu-
zivny charakter a nie st sprevadzané zniZzenim kapilarnej
vyzivy okolitych tkaniv. V skuto¢nosti Katz a kol.!® zistili, ze
priemer limenu kapildr je u diabetikov va¢si ako u nediabeti-
kov. Podla novsich poznatkov poruchu trofiky tkaniv na DN
nespdsobuju mikrocirkula¢né okluzie, ale nedostato¢nad lat-
kové vymena medzi kapildrami a intersticiom cez zmenenu ba-
zalnu membranu*. Jedine v dosledku proximalnych ateroskle-
rotickych arterialnych obliteracii sa pritok krvi do systému
mikrocirkulacie zniZuje a porucha kapilarnej latkovej vymeny
sa potencuje.

Diabetickd makroangiopatia je vyvolana ateroskler6zou
a byva sprevadzana réznym stupniom ischémie nohy, od ktorej
zavisi osud koncatiny. Aterosklerdza postihuje u diabetikov
predilekéne tepny predkolenia.

Postihnutie aortoilického tseku je u diabetikov zvysené 0,5-
krat oproti nediabetikom, kym postihnutie femoropoplitedl-
neho a tibiofibularneho useku je az 1,8-krét vyssie®. Co je viak
pozoruhodné, ze diabetici nemavaju zvySeny vyskyt obliteracii
pedaélnej cirkuldcie?’, pricom a. dorsalis pedis byva relativne
usetrend od aterosklerotického postihnutia. Z toho vyplyva
velmi cenny poznatok, ze nezobrazené pedalne tepny na an-
giografii pri obliterdcii tepien predkolenia neznamenaju ich ne-
priechodnost?®.

Aterosklerdza u diabetikov ma charakter difizneho a mul-
tisegmentalneho postihnutia a postihuje aj kolaterdly. Typicky
angiograficky obraz DN ukazuje ¢asté postihnutie tepien pred-
kolenia (arteria femoralis — AF, arteria tibialis anterior — ATA,
arteria tibialis posterior — ATP) s pocetnymi obliteraciami az
po plantarny obluk. Histologicky sa nelisi od ateroskler6zy



u nediabetikov, dochadza vSak k vyraznému zhrubnutiu intimy
a k mediokalcinéze (Monckebergova mediokalcinéza).

Vysledkom ischémie u DN je rozny stupen poskodenia od
ulceracie az po gangrénu celej nohy. Boli prijaté rozne klasifi-
kacie DN. Medzi najpouzivanejsi systémy patri:

Lo

. Meggita-Wagnerova klasifikacia3®

. stupen — znamena intaktnd kozu bez ulceracii, ale je tu vy-
soké riziko ulceracii

. stupen — povrchové ulceracie nepresahujtce hranice koz-
ného krytu a nie st infikované

. stupeni - hlbsie ulceracie zasahujtce $lachu alebo kibové
puzdro

. stupen - hlboka ulceracia odkryvajtca kost, moze byt pri-
tomnd flegmona, absces alebo osteomyelitida

5. stupen - lokalizovand vlhka alebo suchd gangréna nohy

s flegmonou alebo bez nej
6. stupen — gangréna celej nohy, ktord vedie k vysokej amputa-
Cl1

—
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w
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II. Liverpoolska klasifikacia ulceracii u DN?®

1. primarna - neuropaticka ulceracia, ischemicka ulceracia,
neuro-ischemickd ulceracia (kombindcia oboch)

2. sekundarna - nekomplikovand, komplikovand - pritomna
flegmona, absces alebo osteomyelitida.

Tato klasifikacia vystihuje zdkladnu pri¢inu vzniku defektu, ¢o

ovplyvni dalsi postup v diagnostike a liecbe DN.

III. Laveriho klasifikacia ulceracii DN'$

Zda sa byt dokonalejsia, pretoze vystihuje nielen stupen po-
$kodenia, ale aj biologické faktory®!”. Tato klasifikdcia rozde-
luje defekty do 3 stupniov, pri¢om kazdy stupen ma 4 §tadid (a-

. stupen — povrchova ulceracia nezasahujtca hlbsie truktary
. stupen — ulceracie zasahujuce §lachu alebo kibové puzdro

. stupeni — defekty postihujuce kib alebo kost

$tadium a — neischemicky defekt bez zapalu

$tadium b - neischemicky defekt so zapalom

$tadium c - ischemicky defekt bez zapalu

$tadium d - ischemicky defekt so zapalom

W N = O
g

Této kategorizdcia preukazala, Ze riziko amputacie koncatiny
nezavisle na hibke defektu je 90-krat vyssie u pacientov s isché-
miou a zdpalom®.

Na zaklade komplexného vysetrenia a lokalneho nalezu DN
sa rozhoduje o stratégii a manazmente liecby. Ked je DN kom-
plikovana defektom a progredujicou infekciou, v prvej dobe
je indikovany débridement a drendz, aby sa predislo retencii
hnisu a rozvoju septického stavu. Cielena antibioticka liecba
podla citlivosti je plne indikovana. Zakladnou podmienkou
liecby je z interného hladiska spravne vyvazena liecba diabetu
a vykompenzovany glycidovy metabolizmus.

Rozsiahla gangréna nohy s progresiou proximalne na pred-
kolenie je jednozna¢nou indikaciou na vysokd amputdciu.
Kazdd amputdcia na predkoleni a stehne sa oznacuje ako vy-
sokd amputdcia. Kazdd amputdcia, ktora zachovava aspon cast
nohy sa nazyva nizka amputdcia DK. Hranicou medzi nizkou
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a vysokou amputaciou je Symeho amputdcia, ktora spociva
v skrateni koncatiny na urovni ¢lenka. Vykonava sa u pacien-
tov, ked gangréna prekrocila hranicu metatarzov alebo po ne-
uspesnej transmetatarzalnej amputdcii?®. Primarne amputacie
koncatin u DN st zatazené pomerne vysokou mortalitou (13-
17 %) a rehabilitacia je tispes$nd len u 2/3 prezivajucich diabe-
tikovo1112,

Amputacie pod kolenom a vyssie st 12- az 15-krat Castejsie
u diabetikov, pricom amputdcie transmetatarzalne s u DN az
400-krat castejsie’. Celkova incidencia amputécii u diabetikov
kolise podla literarnych tdajov od 0,5 do 1,5 %*. V¢asna mor-
talita po amputacii koncatiny diabetikov je 23 % a trojro¢ne
prezitie je len u 61 % amputovanych®. Podla inych autorov po-
operacnd mortalita po amputdciach v stehne je 10-40 % a po
amputdciach predkolenia 5-20 %*%!7. Niekedy je vhodné pred
amputaciou urobit rekonstrukény arterialny vykon, aby sa zlep-
$ila perfuzia (obr. 3a, 3b). Na obrazku 3a vidno stav po femo-
ropoplitedlnom (F-P) distalnom by-passe a na obrazku 3b vidno
stav po nekrektémii a transmetatarzalnej amputacii pravej
nohy.

Hlavnymi pric¢inami straty koncatiny u diabetickych paci-
entov st diabetickd neuropatia, ulcerécia, infekcia, ale o vitalite
rozhodne hlavne makroangiopatia, ¢ize rozsah arteriosklero-
tickych zmien na tepnach dolnych koncatin, z ¢oho rezultuje
pokrocilost ischemickych zmien a kriticka koncatinova isché-
mia.

Obr. 3a: Stav po femoropoplitealnom by-passe

Obr. 3b: Stav po transmetatarzalnej amputacii diabeticke;j
nohy
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Rozhodujtcim faktorom pre zachranu koncatiny ohrozenej
kritickou ischémiou je revaskularizacia, t. j. rdzne typy rekon-
$trukénych arterialnych vykonov a interven¢nej vaskularnej ra-
diolégie na dolnej koncatine. Tieto zdvisia od kvalitnej angio-
grafie (DSA), vy$ky a rozsahu obliterdcie. Najcastej$ie st to
infrainguindlne tepnové rekonstrukcie, distalne by-passy na
predkoleni a pedalne by-passy. M6zu to byt aj by-passy femo-
ropoplitedlne a aortofemoralne. Koncatiny s tazkou kritickou
ischémiou, diabetickou gangrénou a obliteraciou tepien pred-
kolenia, ktoré predtym boli odsudené na amputaciu sa dnes na
mnohych pracoviskach dari zachranit metédou pedalneho by-
passu?®. Staffa a kol.*® implantovali 184 pedalnych by-passov
pacientom s chronickou koncatinovou ischémiou, z ¢oho 135
(73,4 %) trpelo diabetom. Ked uvdzime prognézu DN, pedalny
by-pass je Setrnd metdda s veImi dobrymi dlhodobymi vysled-
kami pri zachrane DK%,

Gloviczki a kol.!® pouzili mikrochirurgicku techniku pri rea-
lizacii pedalnych by-passov u 100 pacientov. Pedalny by-pass
indikovali ako pokus o zachranu koncatiny. Po pedalnych by-
passoch dosiahli zachranu koncatiny v 79 % pripadov a ich pri-
marna a sekundarna priechodnost bola po 3 rokoch 60 a 69
9%!19. Tieto rekonstrukcie priniesli zdsadny obrat v rieseni kri-
tickej koncatinovej ischémie hlavne u diabetikov a pomobhli za-
chranit koncatinu tam, kde predtym jedinou moznostou bola
vysokd amputdcia?®. Naviac sa od roku 1995 objavuje aj dalsi
trend, kde sa k pedalnemu by-passu pripaja nasledna plastika
defektu nohy s volnym svalovym lalokom s cievnou stopkou,
ktora sa pripaja na pedalny by-pass. Tym sa moznosti zachrany
nohy este zvys$uju”1*?’7. V poslednych rokoch ma svoje opod-
statnenie aj endovaskuldrna liecba. Perkutanna transluminalna
angioplastika (PTA) tepien predkolenia sa stava uzndvanou
metodou infrapoplitedlnej revaskularizacie aj u diabetickej
nohy?® (obr. 5).

Klinicky material

Za poslednych 25 rokov sme pre ASO lie¢ili celkovo 2 189 pa-
cientov, bolo vykonanych 1 639 (74,9 %) revaskulariza¢nych
vykonov. Diabetikov bolo celkovo 512 (23,4 %). Priamych re-
konstrukénych vykonov na tepnach bolo uskutocnenych 749
(45,7 %), nepriamych revaskularizacii 592 (36,2 %), endovas-
kularnych vykonov 298 (18,1 %)2°. Dlhodoba uspesnost vy-
sledky po femorokrurélnych a distdlnych by-passoch po 5 ro-
koch boli pod 50 %?!' a po 10 rokoch 25 %2°.

Pre DN mimo nekrektémii a amputacii bolo vykonanych
263 rekonstrukénych cievnych operacii vratane PTA. Na dis-
talnom useku arterialneho systému DK bolo vykonanych 96
rekonstrukénych vykonov s kumulativnou priechodnostou 60
% za 3 roky?°. Najcastejsie to boli femorokruralne distalne by-
passy na ATP, AF a ATA. Na obrazkoch 4a, 4b vidno distalnu
anastomozu femorotibidlneho by-passu in situ po preruseni
valvularneho aparatu vena saphena magna (VSM). Distdlna
anatomoza je nasitd end to site na a. tibialis posterior tesne nad
¢lenkom. Z pedalnych by-passov st to najcastejsie by-passy na-
§ité na a. dorsalis pedis a a. plantaris. Kratke segmentalne uza-
very mozno vyriesit aj v rdmci endovaskuldrnej intervencnej
radiolégie (PTA). Na obrazku 5 vidno vyznamnu stendznu
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truncus tibiofibularis pred a po perkutdnnej translumindlnej
angioplastike (PTA), kde doslo k uplnej rekanalizacii postih-
nutého useku.

Obr. 4a: Distalna anastomdza venozneho femorotibialneho
by-passu in situ nasita na distalnu ¢ast ATP nad ¢lenkom -
peroperacny obraz

Obr. 4b: Distalna anastomoza venozneho femorotibialneho
by-passu in situ nasita na distalnu ¢ast ATP nad ¢lenkom -
angiograficky obraz nasitej distalnej anastomozy

7 |
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Obr. 5: Angiograficky obraz stenozy truncus tibiofibularis
pred a po perkutannej angioplastike (PTA)




Zaver

Ischémia dolné koncatiny je najdolezitejsim faktorom, ktory
ovplyviuje hojenie diabetickych ulceracii u DN. Cielom an-
giochirurgie a revaskularizacnych vykonov je zabezpecit ¢o
najlepsiu perfaziu kondatiny a tym znizit pocet amputdcii
u DN.

Chirurgicka liecba pacientov s DN je ndro¢na a tazka vzhla-
dom na diftzne a viacetazové aterosklerotické postihnutie ar-
teridlneho systému DK. Limitujtce st rozsah arterialnej isché-
mie, lokalizacia obliteracii, rozsah zapalovo-nekrotickych
zmien na nohe kontaminovanych zmiesanou infekciou (aerdb-
nou a anaerébnou). Liecba DN musi byt komplexna a vyzaduje
uzku interdisciplinarnu spolupracu medzi diabetolégom, an-
giolégom, angiochirurgom a interven¢nym vaskuldrnym ra-
diolégom. Cielom snazenia je zachrana koncatiny a zniZenie
poctu amputdcii. Arteridlne rekonstrukcie priniesli zasadny
obrat v rie$eni kritickej koncatinovej ischémie, hlavne u dia-
betikov, a pomohli zachranit koncatinu aj tam, kde predtym
jedinou moznostou bola vysoka amputacia. Pri vybere revas-
kulariza¢nych vykonov je rozhodujtica angiografia (DSA),
ktord urci rozsah a vysku obliterdcie. Postihnuté mozu byt
mimo tepien predkolenia (najcastejsie) femoropoplitedlny
usek, aortoilicky tsek a oblast odstupu a. profunda femoris. Tu
sa mozu uplatnit by-passy aortofemorélne, femoropoplitealne
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Syme James (1799-1870) - skotsky chirurg, ptisobil jako profesor na edin-
burské univerzité. Obratny operatér s diikladnymi anatomickymi zna-
lostmi. Symeova amputace — amputace nohy u kotniku. Byl jednim
z prvnich zastdnct éteru pii anestezii, vynalezl nepromokavy material,
ktery vsak dale rozvijel a patentoval Charles Macintosh.

(zdroj informaci: archiv redakce)

(proximalne a distalne), femorokruralne a pedalne. Najvhod-
nej$im materidlom pre distalne by-passy je vena saphena
magna (VSM). Ked je kratka, mozno pouzit kompozitny by-
pass. Aj intervencna vaskuldrna radioldgia tu ma svoje opod-
statnenie.

Kedze postihnutie tepien u DN je najcastejsie na tepnach
predkolenia, najaktudlnejsia je tu implantacia pedalneho by-
passu. Podmienkou spravnej indikacie k pedalnemu by-passu
je zhodnotenie celkového stavu pacienta, lokalneho nalezu
koncatiny a angiografického nalezu. Angiograficka absencia
plantarneho oblika e$te neznamend jej uzaver a teda nie je
kontraindikaciou pedalneho by-passu. Tu je délezité aj sono-
grafické overenie toku v tepnach a nasledne chirurgicka revizia
s moznostou zalozenia pedalneho by-passu. Vzhladom na
velmi dobré v¢asné a dlhodobé vysledky pedalnych by-passov
pri zachrane DK sa odporuca aktivnejsi pristup v indikdcii k re-
vaskularizacii ohrozenej koncatiny?s.
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Uvod

Vznik syndromu diabetické nohy (SDN) je mnohdy multifak-
torialni!, proto i jeho terapie by méla byt cilena na celou fadu
faktord, které mohou ptiznivé ovlivnit jeho hojeni. Zamétu-
jeme se na terapii a kontrolu infekce. Postizenou dolni konce-
tinu musime vzdy adekvatné odleh¢it, také bychom méli zhod-
notit stav cévniho recisté véetné stavu mikrocirkulace a dle
nalezu se pokusit o jeho zlepseni napf. revaskulariza¢nimi me-
todami. Nedilnou soucasti terapie SDN je jisté i kontrola kom-
penzace diabetu a uroven nutrice, poptipadé pokus o jejich
zlep$eni. Také adekvatné zvolena metoda lokalni 1é¢by u napt.
diabetickych ulceraci by jisté¢ méla patfit do komplexni terapie
SDN.

Zasady lokalni 1écby ran

Lokaélni l1écba umoziuje provadét débridement spodiny rany
a jejiho okoli, v nasem pripadé diabetickych ulceraci, a oetfit
spodinu rany riznymi terapeutickymi prostfedky nebo novéj-
$imi technologickymi postupy.

Pomoci adekvatni lokalni 1é¢by spojené s odlehc¢enim a dalsi
terapii jsme schopni:

- nastartovat tvorbu granulaci a epitelizace z okrajt rany;

- ochranit rdnu pfed negativnimi vlivy zevniho prostieds;

- optimalizovat vnitfni prostfedi rany, napt. pH nebo enzy-
matické procesy;

- podle typu rany snizit/zvysit sekreci, odstranit zapach z rany,
apod.

Je tieba zdiiraznit, Ze jednotlivé metody a prostredky pouzi-
vané pii hojeni ran musi byt nalezité¢ indikovany, jelikoz
spravné funguji jen v urcitych fazich hojeni - napt. jiné pro-
stiedky je vhodné pouzivat u ran s vysuSenou spodinou, jiné
u nekrotickych ran, kde je pfitomna ischemicka choroba dol-
nich koncetin (ICHDK), nebo napt. u povleklych, silné zapa-
chajicich ran. P¥i nevhodné zvolené metodé lokalni 1é¢by
miuze dojit k progresi lokalniho nalezu vcetné nekrotizace
tkani, prohloubeni rany nebo napi. k urychleni rozvoje in-
fekce (pomnozeni mikrobii pod nevhodné zvolenym krytim).

Dle expertni skupiny International Working Group on the
Diabetic Foot (IWGDF)? a podle odbornych praci® neexistuji
studie, které by podle mediciny zalozené na dtikazech proka-
zaly s dostate¢nou silou efektivitu lokalni terapie u SDN. Podle
studii tvori vyjimku pouze hyperbaroxicka terapie (Hyperbaric
Oxygen Therapy - HBOT) a lé¢ba podtlakem (Negative-Pres-

sure Wound Therapy - NPWT). Problémy dosud publikova-
nych studii tkvi v tom, ze do valné vétsiny z nich je zafazeno
malé mnozstvi studovanych subjektil, studie jsou mnohdy
velmi heterogenni, nemaji jednotna hodnotici kritéria, probi-
haji velmi kratce, nebyvaji zaslepené a randomizované. Prace
obvykle porovnévaji pouze u¢innost dvou pripravki uréenych
k lokélni aplikaci - tj. zkoumaného prostiedku a aktivniho
kompardtoru, kterym byva nedostate¢né definovana ,,obvykla
lé¢ba®

Proto se v soucasné dob¢ ridi vybér lokalnich prostredkii
nebo technologie pouzité k hojeni ran empirii, pramenici z kli-
nickych zkusenosti jednotlivych pracovist, ¢i minéni expertd
na tuto problematiku. VZdy je nutné vzit v avahu nejen typ
rany, konkrétné jeji vzhled (pf. typ tkané na spodiné ulcerace,
znamky infekce, mnozstvi sekrece, znamky epitelizace, zapach,
hloubku ulcerace, pritomnost osteomyelitidy apod.)* a vzhled
okoli (pf. hyperkeratdzy, lokdlni edém, flegmdna, macerace),
ale i systémové faktory, které hojeni mohou vyznamné mo-
difikovat (napt. pritomnost ICHDK, otokt dolnich koncetin,
chronické zilni insuficience a dalsi).

V tomto ¢lanku se zaméfime na odlehéenti, razné typy kryti
a technologie, které usnadnuji a zefektiviiuji débridement ran,
urychluji hojeni, pisobi antimikrobialné, zvys$uji oxygenaci pe-
rifernich tkani apod. Efektivita nékterych prostfedki/metod
byla potvrzena studiemi, jiné slouzi pouze jako adjuvans, pfi-
spivajici k hojeni SDN.

Odlehceni

K prevenci a lécbé SDN nesporné prispiva adekvatni odlehéeni
ve formé preventivnich pomticek, které nejen Ze zabraiiuji roz-
voji SDN (obr. 1 a, b), ale napomahaji i hojeni nejsvizelnéjsich
typt ran — dekubitt pat.

Obr. 1: Pomiicky urcené k prevenci ¢ilécbé SDN
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P1i plné rozvinutém SDN je nutné mnohdy DK imobilizovat
v urcité poloze nebo odleh¢it patfi¢nou ¢ast koncetiny, kde se
konkrétni patologie, nej¢astéji defekt, nachdzi. K tomu nam
slouzi celd fada pomticek nejen komeréné vyrdbénych (obr. 2),
ale také individualnich, na jejichz vyrobé se podili podiatricko-
proteticky tym (obr. 3 a, b). Pfi oboustranném postizeni dol-
nich koncetin nezbyva nez pacientovi doporucit maximalni
odleh¢eni nohou, kterého 1ze nejduslednéji dosahnout invalid-
nim vozikem (obr. 4).

Obr. 2: Jeden z typu
komerc¢né vyrabénych
snimatelnych ortéz

Zdroj obrazku: archiv autor

Obr. 3: Vybrani zastupci individualnich odlehcovacich po-
miicek urcenych pro SDN (a - kontaktni fixace, b - plastova
ortéza)

Zdroj obrazku: archiv autorit

Obr. 4: Invalidni vozik

Zdroj obrazku: archiv autorit

Débridement

Débridement je definovan jako odstranéni ciziho materialu
a nekrotickych nebo kontaminovanych tkani z traumatické
nebo infikované 1éze. Débridement slouzi konkrétné u SDN
zejména k odstranéni nekrotické tkané, ktera brani ristu gra-
nulaci a pod niz dochazi k pomnozeni bakterii a tvorbé hnisu,
event. k progresi rany do hlubsich etazi kize, podkozi nebo
hlubsich tkanovych struktur ($lachovych a kloubnich pouz-
der), v nékterych pripadech i k indukei osteomyelitidy.
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Débridement by mél byt dostatecny, tzn. provadény az do
zdravé tkdné, kterou by mél odhalit a tim napomoci hojeni
ran.’ Spravné provedeny débridement ma:

- odstranit bakteridlni naloz;

- odstranit nekrotickou tkan;

- zmendSit zanétlivou reakci okoli;

- zredukovat zapach;

- snizit sekreci z rany;

- zlepsit prunik riiznych piisobki, 1éki, aktivnich substanci
do tkanf®.

Podle metody provadéni débridementu ¢i pomticek, které
k tomu pouzivame, délime débridement na nékolik typa®:

- enzymaticky (pouzivaji se proteolytické enzymy v gelech,
olejich - pt. kolagendzy)

- autolyticky (hydrogely, hydrokoloidy, hydrofibery - pod-
poruji aktivitu vlastniho enzymatického systému pfi ¢isténi
rany; obr. 5 a, b)

Oba vyse zminéné typy je vhodné provadét za pravidelného
sledovani odborniky - hrozi macerace tkan¢ a lyza zdravych
struktur nebo prohloubeni rany do hlubsich struktur vlivem
pritomné neuropatie (pacient ztraci citlivost nohou na zevni
podnéty) a predevsim pii poruse bariér hrozi $ifeni infekce
(flegmona, osteomyelitida).

- biologicky (aplikace larev)

- ostry (chirurgicky)

- mechanicky (napf. pouzitim Wet-to-dry (gazy), parafinu)

- primy/nepiimy débridement (pomoci hydroterapie, ultra-
zvuku nebo NPWT)

- ostatni (zahrnuje napt. metody absorp¢ni, osmoticky ak-
tivni — medicinsky med)

Obr. 5: Osetfeni nekrotickych defektii (a) pomoci enzyma-
tického débridementu (b)

T,

%

Débridement biologicky (obr. 6)

Lécba larvami byla pouzivana jiz v davné historii raznymi
starobylymi kulturami, napf. obyvateli Barmy, mayskou kul-
turou atd. Prvni zminky o medicinském vyuziti larev v 1é¢bé
ran pochazi od francouzského chirurga Parého (1510-1590).
Pozdéji je larvalni lécba spojovana zejména s valecnou medi-
cinou.”
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Obr. 6: Larvalni terapie u SDN

Zdroj obrazku: archiv autorit

-

V poslednich nékolika letech dochézi k renesanci larvalni
terapie. V soucasné dobé se v klinické praxi v ramci hojeni ran
pouzivaji larvy bzudivky zelené (Lucilia sericata), které se pti-
pravuji ve specialnich zafizenich za sterilnich podminek. Do-
davaji se ve sterilnich prepravnich , kontejnerech” (obr. 7 a, b),
v nichz se obvykle nachazi cca 300 ks larev o velikosti 2-3 mm.
Ty se aplikuji do rény za sterilnich kautel a jsou snimany z de-
fektii v praméru za 3-5 dni. Pro jejich preziti je dulezité udrzet
adekvatni vlhkost prostedi s dostatkem kysliku. Pacienti ob-
¢asné vnimaji v rdné jejich pohyb, velmi vyjimec¢né mohou po-
cifovat bolest.

Lécba mize probihat ambulantné nebo za hospitalizace. Je
indikovana zejména u hlubsich ran, které jsou vyrazné povleklé
¢i nekrotické (obr. 8 a, b). Larvalni terapie je t¢inna - dle me-
taanalyzy Tiana a spol. zvySuje pocet zhojenych ulceraci, sni-
Zuje pocet amputaci a zkracuje dobu hojeni i délku antibiotické
terapie.®

Obr. 7: ,,Kontejner (a) na dodavku larev (b)

Zdroj obrazku: archiv autorit

Obr. 8: Hlubsi povlekla ulcerace (a)
lécend larvalni terapii (b).
Vzhled rany po odstranéni larev (c)

Zdroj obrazku: archiv autori

Larvélni terapie je schopna zajistit patfi¢ny débridement
rany - larvy odstranuji pouze nekrotickou a infikovanou tkan®.
Tato 1é¢ba ma i protiinfekéni uéinky, které jsou zprostredko-
vany antimikrobidlnimi peptidy (tzv. defensiny) produkova-
nymi larvami (pf. lucifensin), které dezinfikuji rany usmrcova-
nim bakterii, véetné napt. MRSA. Larvy nejsou ucinné proti
Pseudomonas sp. (obr. 9, 10).

Larvy podporuji i tvorbu granulaci stimulaci tvorby rusto-
vych faktort a mechanickym drazdénim spodiny rany'¢112,

Obr. 9: Antimikrobialni efekt larvalni terapie!?
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Lécba fizenym podtlakem (Negative
Pressure Wound Therapy - NPWT)

Efektivita této metody, jako jedné z mala, byla prokazana cet-
nymi studiemi. Lécba podtlakem urychluje hojeni ran, zejména
sekundarnich (po resekénich vykonech, amputacich, po ope-
racich s velkymi ztratami kozniho krytu).!? Jako kazdd metoda
ma NPWT své vyhody a nevyhody. Jak jiz bylo uvedeno,
urychluje hojeni ran akceleraci ristu granulaci, dale napomaha
mechanickému débridementu, odvadi v dostate¢né mife exsu-
dat z rany a tim snizuje bakterialni ndloz v rané. Zaroven sti-
muluje angiogenezi a zlepsuje lokalni prokrveni rany (obr. 10,
14).

Obr. 10: Pisobeni NPWT u chronickych ran'®
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Nevyhodou NPWT je v nékterych pripadech prertistani
granulaci nad pozadovanou uroven a krehkost novotvorenych
granulaci, které maji vétsi tendenci ke krvaceni. NPW'T neni
indikovana u pacienttl s prokazanou kritickou ICHDK a u ran
s hlubokymi fistulemi s nejasnym vyudsténim a/nebo s obnaze-
nymi cévami na spodiné.!+1>

Existuji systémy NPWT, které se bézné pouzivaji za hospi-
talizace (obr. 11 a, b, ¢) nebo ambulantné (obr. 12), systémy vy-
uzivané pouze jednorazové (mély by byt stejné efektivni jako
ostatni podtlakové systémy)!® nebo systémy urcené pro po-
vrchové rany (obr. 13). Posledni novinkou je vyuziti podtlako-
vych systémi k podpote hojeni autoepidermalnimi $tépy (vy-
tvafi se sefiznutim c¢asti povrchu kize, které jsou podtlakem
nasaty do specialni komiirky; obr. 14 a, b, ¢). Tuto metodu lze
pouzit ke kryti rozsahlejsich povrchovych defektt (k tzv. ,,do-
epitelizovani®).

Obr. 11: Vyuziti NPWT u hlubokych ran po rozsahlych dis-
cisich, aponeurektomiich a nektrektomiich (a) v hospitali-
zaénim prostiedi (b). Vysledny efekt po 1é¢bé NPWT (c)

Obr. 12: Ambulantni pouziti NPWT v terapii syndromu dia-
betické nohy
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Obr. 13: Priklad jednorazového NPWT systému vyuZiva-
ného v 1é¢bé ran

Zdroj obrazku: archiv autorit

™ Obr. 14: Vznik
autoepidermalnich $tépa
pomoci lokalné aplikovaného
podtlaku
(www.deseretnews.com)

Hydroterapie

Do kategorie nastrojti, vyuzivajicich ptimy débridement, ma-
zeme zaradit tzv. hydroterapii. Jeji princip spociva v tangenci-
alni hydrodisekci, kdy proudem vody dochézi k oddélovani
nekrotické hmoty od spodiny ulcerace. Zastupcem této metody
je napf. pristroj VersaJet. Dle studii trva oSetfeni pristrojem
VersaJet signifikantné kratsi dobu oproti klasické metodé (os-
trého débridementu), pocet débridementti nutnych k osetfeni
rany je nizsi.'” Je tteba podotknout, Ze pouziti této ,,o¢istovaci®
metody vyznamné nezkracuje, oproti ostrému débridementu,
hojeni ran. 181920

Nejvétsi nevyhodou této metody je dle naseho nazoru jeji
cena, i kdyz studie Liu tento fakt v globéle vyvraci (celkové na-
klady nalé¢bu jsou srovnatelné s ostatnimi druhy lé¢by).? Dal-
$im spornym bodem je fakt, ze hydroterapie mtize vést k pre-
nosu bakterii aerosolem, ktery vznikd béhem ,cistici
procedury. Proto je kladen diiraz na specialni ochranu pfi Ver-
sajetem provadéném débridementu u infikovanych a koloni-
zovanych ran.?!

Lokalni prostfedky (kryti/antiseptika)

Lokalni prostfedky pouzivime v nasi klinické praxi k 1écbé
SDN pomérné casto. Tyto prostiedky by mély spliiovat celou
radu pozadavkd, napt.:

- optimalizovat vnitfni prostfedi rany (vcéetné pH)

- dodévat u¢inné latky, které maji napt. protiinfek¢ni uéinky
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- zevné kryt ranu a branit tak jejimu znecisténi
- (istit rdnu

- odvadét exsudat z rany

- napomdhat tvorbé granulaci ¢i epitelizaci

Snazime se vyuzivat metod vlhkého hojeni, které jsou
schopny optimalizovat vnitini prostfedi a udrzet optimalni
vlhkost rany. Ve vlhkém prostiedi dochazi rychleji k migraci
epidermalnich bunék, coz urychli riist epidermis, angiogenezi
a syntézu pojivové tkané. Vybér lokalni 1écby by se mél ridit
pritomnosti ¢i nepfitomnosti ischemie, zavaznosti diabe-
tické ulcerace (rozdilnym zptsobem se 1é¢i povrchové ulce-
race a hluboké rany s postizenim kloubu, kosti apod.), fazi
procesu hojeni, mnozstvim exsudatu, umisténim ulcerace
a predev$im pritomnosti infekce.?>?3 Zde je na misté zdiraz-
nit, Ze rany diabetiki se chovaji jinym zptisobem nezli rany
pacienti bez diabetu. Zejména se obavame progrese infekce
do hlubokych tkani nebo rozvoje osteomyelitidy, ktera se
muzZe reaktivovat.

Lokalni prostredky lze délit do nékolika kategorii podle
ucinné latky, kterou kryti obsahuji (napt. prostredky se stri-
brem, jodem, medicinskym medem apod.), podle vehikula,
které uc¢innou latku vaze (pt. mrizky, pény apod.) nebo podle
typu ran, pro které se pouzivaji (kryti pro vyrazné secernujici
rany, k ¢isténi ran apod.). Pokud zvolime pro nas jednodussi
typ déleni, setkivame se bézné s prostfedky urcenymi napi.
k epitelizaci, ke zvyseni granulaci, k odstranéni nekréz atd.>

Zde uvedeme jen nékolik novéjsich typt kryti, pracujicich
na rozli¢nych principech. Z novéjsich prostfedkd pouzivame
kolageny urcené ke kryti granulujicich hlubsich ran, v¢etné po-
operacnich. Kolagen absorbuje exsudét z rany a vytvafi na-
sledné gel na povrchu rany. Podporuje migraci bunék, stimu-
luje fibroblasty, makrofagy a keratinocyty. Pomoci kolagenu
muzeme dosdhnout rychlejstho hojeni hlubokych ulceraci
nebo operac¢nich ran. Mezi dalsi prostredky, které vyuzivaime
k hojeni rozsahlejsich ran (nejcastéji ran po resekcich a ampu-
tacich s velkou ztratou kozniho krytu), fadime biookluzivni
kryti, které je reprezentovdno napf. vicevrstevnym krycim ma-
teridlem, pouzivanym zejména v oblasti plastické nebo popa-
leninové chirurgie - Integrou (obr. 15). Tento material je slozen
z pordzni matrix z bovinniho kolagenu a glykosaminoglykanu

Obr. 15: Biookluzivni kryti v jizvé po transmetatarzalni am-
putaci 1. prstu s velkym ztratovym poskozenim kiize

Zdroj obrazku: archiv autorit

Paré Ambroise (1510-1590) - francouzsky chirurg. V mladi slouzil jako
ucednik v holi¢stvi, v 19 letech zacal studovat chirurgii v Pafizi. Pracoval
jako plukovni chirurg a pti své praxi valecného chirurga zavedl moderné;jsi
zpusoby stavéni krvaceni a oSetfovani, nez bylo tehdej$im zvykem (olejové
obklady namisto vielého oleje, podvazovani tepen namisto rozzhavenych
Zelez aj.), pripravoval i protézy amputovanych koncetin a sestavil nékolik
novych chirurgickych nastroji. Roku 1545 vydal Léceni ran, déle pusobil
iv porodnictvi. Od 50. let 16. stoleti byl chirurgem nékolika francouzskych
panovniku z rodu Valois.

(zdroj informaci: archiv redakce)

a semipermeabilniho polysiloxanu (silikonové vrstvy). Semi-
permeabilni silikonova membrana je schopna korigovat
vlhkost rany, je flexibilni, dobte adherujici. Kolagenovo-glykos-
aminoglykanova biodegradabilni matrix poskytuje konstrukci,
podél niz dochazi k migraci a riistu bunék a kapilar nezbytnych
pro hojeni ran.

Novinkou v lokalni 1é¢bé je tzv. ,,leukopatch®. Ten je vyrabén
z odebraného vzorku krve pacienta. Centrifugaci vzorku do-
chazi k separaci plasmy, erytrocytii a leukocytt s trombocyty.
Posledné jmenovana skupina bunék se v podobé tenké gelové
vrstvy odnimd ze separatoru a nasledné primo aplikuje na
ranu.

Zvyseni dodavky kysliku do perifernich
tkani
Kyslik je nezbytny pro hojeni ran, jelikoz hraje roli napf. v en-
zymatickych pochodech a podili se jak pfimo (aktivace kerati-
nocytt, fibroblastt), tak nepfimo na hojeni ran (aktivace bunék
imunitniho systému, produkce volnych kyslikovych radikald,
produkce rtistovych faktori).?>26
Zvyseni dodavky O, do perifernich tkani Ize docilit nékolika
zpusoby:
1. klasickou cestou systémové
revaskularizaci (pomoci PTA, bypassit)
2. adjuvantnimi metodami
a) systémové - HBOT
HBOT (vdechovani O, za hyperbarickych podminek -
zvy$uje koncentraci O, v plazmé systémove).?” Mimo jiné
stimuluje angiogenezi, ma antiedematdzni i protiinfekéni
ucinky.282° Efekt hyperbaroxie byl potvrzen randomizo-
vanou, dvojité zaslepenou, placebem kontrolovanou stu-
dii HODFU.*
Tato metoda vyzaduje alespon ¢astecné priuchodné cévni
fecisté. Je ekonomicky naro¢néjsi (je nutné absolvovat
minimalné 30 sezeni) a ma fadu kontraindikaci a neza-
doucich t¢inki.3!32
HBOT je indikovana u nemocnych, u nichz je mozné
danou metodou dostate¢né zvysit transkutanni tenzi kys-
liku (klidové TcpO, by mélo byt nad 25 mmHg?3, pfi hy-
perbaroxii pfi tlaku O, 2,5 ata nad 200 mmHg).
b) lokalné
- lokalni oxygenoterapii (TWO)
Ptilokalni oxygenoterapii (Topical Wound Oxygenation)
dochazi ke zvyseni difuze molekul O, pres kuzi. Tato me-
toda ma i antiedematdzni ucinek vlivem intermitentné
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ptisobici komprese na dolni koncetinu. Lokalni oxygeno-
terapie ptisobi pouze kratkodobé a do vzdalenosti zhruba
2-5 mm.** Proto je tato metoda dle naich zkuSenosti
vhodnéjsi spie pro povrchové typy ran. Neni prokdzana
efektivita dle zdsad mediciny zaloZené na dikazech (uro-
ven 1). Dalsi nevyhodou je logisticka naro¢nost aplikaci
lokalni oxygenoterapie (je nutné absolvovat minimalné
20 sezeni v kratkém ¢asovém horizontu).3>
- ozonoterapii

Ozonoterapie je schopna inaktivovat baktérie, viry
a plisné destrukci jejich buné¢nych stén vlivem oxidace
bunécénych partikuli. Ozonoterapie tim snizuje bakteri-
alni naloz, dokonce je schopna eliminovat i multirezis-
tentni bakterie (obr. 16)?°. Ozonoterapie muze ovlivnit
i oxidativni stres a tim imunitni funkce zvy$enou pro-
dukei enzymi scavengerovského systému. Taktéz pri-
spiva k vyssi distribuci O, do tkani.?¢

Obr. 16: Ozonoterapie pouzivana za hospitalizace u SDN

Zavér

Zavérem lze shrnout, Ze moderni kryti a technologie Ize vyuzit
vlokalni lécbé SDN. Tim mizeme dosdhnout akcelerace hojeni
syndromu diabetické nohy.

Literatura:

1.
2.

Jirkovskd, A. et al. Syndrom diabetické nohy. Praha: Maxdorf, 2006.

International Working Group on the Diabetic Foot. International Consen-
sus on the Management and Prevention of the Diabetic Foot 2011. IDF,
2011. (Online: http://diabetic-foot-salvage.com/consensus_and_guideli-
nes_on_dfs/welcome.html)

Gottrup, E, Apelqvist, J. Present and new techniques and devices in the tre-
atment of DFU: a critical review of evidence. Diabetes Metab Res Rev 28,
Suppl 1: 64-71, 2012.

Jeftcoate, W. J., Price, P, Gardiny, K. G. Wound healing and treatments for

people with diabetic foot ulcers. Diabetes Metab Res Rev 20, Suppl 1: S78-
589, 2004.

5. Stryja, J. Repetitorium hojeni ran. Semily: Geum, 2008.
6. Strohal, R. EWMA Document: Debridement. ] Wound Care 22, 1: 5, 2013.
7. Whitaker, L. S., Twine, C., Whitaker, M. J. et al. Larval therapy from anti-

50

quity to the present day: mechanisms of action, clinical applications and
future potential. Postgrad Med J 83, 980: 409-413, 2007.

KAZUISTIKY V ANGIOLOGII 2016 - SUPLEMENTUM

2
£
|
]
z
S
g
5
2
<
E]
g
2
S
g
35
N

10.

11.

12.

13.

14.

15

16.

17.

18.

19.

20.

21

22.

23.

24.

25

26.

27.

28.

29.

Tian, X, Liang, X. M., Song, G. M. et al. Maggot debridement therapy for
the treatment of diabetic foot ulcers: a meta-analysis. ] Wound Care 22, 9:
462-469, 2013.

Sherman, R. A. Mechanisms of maggot-induced wound healing: what do
we know, and where do we go from here? Evid Based Complement Alternat
Med 2014, 2014:592419. Epub 2014 Mar 13.

Cefovsk}'l, V., Bém, R. Lucifensins, the Insect Defensins of Biomedical Im-
portance: The Story behind Maggot Therapy. Pharmaceuticals (Basel) 7, 3:
251-264, 2014.

Bowling, F. L., Salgami, E. V., Boulton, A. J. Larval therapy: a novel treat-
ment in eliminating methicillin-resistant Staphylococcus aureus from dia-
betic foot ulcers. Diabetes Care 30, 2: 370-371, 2007.

Jaklic, D., Lapanje, A., Zupancic, K. et al. Selective antimicrobial activity
of maggots against pathogenic bacteria. ] Med Microbiol 57, Pt 5: 617-625,
2008.

Armstrong, D. G., Lavery, L. A. Negative pressure wound therapy after par-
tial diabetic foot amputation: a multicentre, randomised controlled trial.
Lancet 366, 9498: 1704-1710, 2005.

Simek, M., Bém, R. et al. Podtlakova lé¢ba ran. Praha: Maxdorf, 2013.

. Bém, R,, Fejfarova, V., Jirkovska, A. Terapie syndromu diabetické nohy po-

moci fizeného podtlaku (V. A. C. - Vacuum Assisted Closure). Prakt Lek
86, 5: 268-270, 2006.

Armstrong, D. G., Marston, W. A., Reyzelman, A. M., Kirsner, R. S. Com-
parative effectiveness of mechanically and electrically powered negative
pressure wound therapy devices: a multicenter randomized controlled trial.
Wound Repair Regen 20, 3: 332-341, 2012.

Oosthuizen, B., Mole, T., Martin, R., Myburgh, J. G. Comparison of stan-
dard surgical debridement versus the VERSAJET Plus™ Hydrosurgery sys-
tem in the treatment of open tibia fractures: a prospective open label ran-
domized controlled trial. Int ] Burns Trauma 4, 2: 53-58, 2014.

Caputo, W. J., Beggs, D. J., DeFede, J. L. et al. A prospective randomised
controlled clinical trial comparing hydrosurgery debridement with con-
ventional surgical debridement in lower extremity ulcers. Int Wound J 5,
2:288-294, 2008.

Mat Saad, A. Z., Khoo, T. L., Halim, A. S. Wound bed preparation for chro-
nic diabetic foot ulcers. ISRN Endocrinol 2013; 2013:608313. Epub 2013
Feb 13.

Liu, ], Ko, J. H., Secretov, E. et al. Comparing the hydrosurgery system to
conventional debridement techniques for the treatment of delayed healing
wounds: a prospective, randomised clinical trial to investigate clinical effi-
cacy and cost-effectiveness. Int Wound ] 12, 4: 456-461, 2015.

. Sonnergren, H. H., Strombeck, L., Aldenborg, E, Faergemann, J. Aerosoli-

zed spread of bacteria and reduction of bacterial wound contamination
with three different methods of surgical wound debridement: a pilot study.
J Hosp Infect 85, 2: 112-117, 2013.

Millington, J. T., Norris, T. W. Effective treatment strategies for diabetic
foot wounds. ] Fam Pract 49, Suppl: S40-S48, 2000.

Gardiny, K. G., Jones, V., Price, P. Topical treatment: which dressing to
chaose. Diabetes Metab Res Rev 16, Suppl 1: S47-S50, 2000.

Fejfarova, V., Jirkovskd, A., Bém, R. Lokalni terapie v 1é¢bé syndromu dia-
betické nohy. Remedia 24, 6: 468-473, 2014.

. Elvis, A. M., Ekta, J. S. Ozone therapy: A clinical review. ] Nat Sci Biol Med

2, 1: 66-70, 2011.

Blackman, E., Moore, C., Hyatt, J. et al. Topical wound oxygen therapy in
the treatment of severe diabetic foot ulcers: a prospective controlled study.
Ostomy Wound Manage 56, 6: 24-31, 2010.

Fejfarova, V., Jirkovska, A. Hyperbarickd oxygenoterapie podporuje hojeni
chronickych diabetickych ulceraci. Kazuistiky v diabetologii 9, 2: 32-34,
2011.

Caravaggi, C. Role of HBO in the management of infected ulcers of ische-
mic diabetic foot. Abstract 97. EWMA Abstract Book 2007. (Online:
http://ewma.org/fileadmin/user_upload/EWMA/pdf/conference_ab-
stracts/2007/oral/097.pdf)

Almzaiel, A., Smerdon, G., Billington, R. et al. Mechanisms by which hy-
perbaric oxygen therapy may resole inflammation. Abstract 66. EWMA



30.

31.

32.

33.

34.

TECHNOLOGIE V LOKALNI LECBE SYNDROMU DIABETICKE NOHY

Abstract Book, 2011. (Online: http://ewma.org/fileadmin/user_upload/
EWMA/pdf/conference_abstracts/2011/Poster/P_66.pdf)

Londahl, M., Katzman, P, Nilsson, A., Himmarlund, C. Hyperbaric oxygen
therapy facilitates healing of chronic foot ulcers in patients with diabetes.
Diabetes Care 33, 5: 998-1003, 2010.

Fagher, K., Landin-Olsson, I., Katzman, L. et al. Improved survival in pa-
tients with diabetes and chronic foot ulcers after Hyperbaric Oxygen The-
rapy. Outcome of a randomized double-blind placebo controlled study. Ab-
stract Book Diabetic foot 2011: 179-180.

Gore, A., Muralidhar, M., Espey, M. G. et al. Hyperoxia sensing: from mo-
lecular mechanisms to signifikance in disease. ] Immunotoxicol 7, 4: 239-
254, 2010.

Londahl, M., Katzman, P., Hammarlund, C. et al. Relationship between
ulcer healing after hyperbaric oxygen therapy and transcutaneous oximetry,
toe blood pressure and ankle-brachial index in patients with diabetes and
chronic foot ulcers. Diabetologia 54, 1: 65-68, 2011.

Cronjé, E. J. et al Oxygen therapy and wound healing - topical oxygen is
not hyperbaric oxygen therapy. S Afr Med J 95, 11: 840, 2005.

35. Howard, M. A., Asmis, R., Evans, K. K., Mustoe, T. A. Oxygen and wound
care: a review of current therapeutic modalities and future direction.
Wound Repair Regen 21, 4: 503-511, 2013.

Podporeno projektem Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky
- Instituciondlni podpora na dlouhodoby koncepéni rozvoj vy-
zkumné organizace 00023001 (IKEM).

MUDr. Vladimira Fejfarovd, Ph.D.
Centrum diabetologie, IKEM
Videniska 1958/9

140 21 Praha 4

e-mail: vladimira.fejfarova@ikem.cz

KAZUISTIKY V ANGIOLOGII 2016 - SUPLEMENTUM 51
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Ikty v zadni cirkulaci predstavuji asi 20-26 % vSech ischemic-
kych cévnich mozkovych ptihod a pfiblizné 8-11 % z nich je
podminéno okluzi bazilarni artérie (BAO). Iktus v dusledku
akutni BAO je casto spojen s tézkym a pretrvavajicim neuro-
logickym deficitem a s vysokou mortalitou, ktera pii neléceni
dosahuje az 86 %. Pravé vzhledem k tiZi postizeni je za dobry
vysledny klinicky stav u BAO vétSinou povazovana hodnota
modifikované Rankinovy skaly (mRS) 0-3 body, zatimco u vét-
$iny ostatnich ischemickych iktti je to hodnota 0-2 body.
Spatny vysledny klinicky stav je Castéji spojen s BAO v proxi-
mélnim a stfednim segmentu. Vyznamnym prediktorem dob-
rého vysledného klinického stavu je dosazeni ¢asné rekanali-
zace, dal$imi nezavislymi prediktory preziti jsou pak délka
BAO a stav kolateralniho recisté.

K 1é¢bé BAO je mozno vyuzit terapii antitrombotickou, in-
travenézni trombolyzu (IVT), endovaskuldrni terapii (EVT)
(v¢etné intraarterialni trombolyzy [IAT], endovaskularni so-
nolyzy a mechanické trombektomie) a kombinaci jednotlivych
metod véetné tzv. ,,bridging® terapie. Nejefektivnéjsi lécba BAO
dosud nebyla stanovena. Podle platnych doporuceni European
Stroke Organisation je u vybranych pacientti s BAO doporu-
¢ena IAT aIVT je u BAO akceptovanou alternativouipo 4,5 h
od rozvoje symptomtl.

Antitromboticka 1écba zahrnuje terapii antiagregacni a an-
tikoagulacni, eventudlné jejich vzéjemnou kombinaci. V pti-
padeé lécby BAO vsak dosud nebylo provedeno srovnani G¢in-
nosti a bezpec¢nosti antitrombotické 1é¢by oproti placebu ani
vzdjemné srovnani riznych antiagregancii bez uziti pridatné
lécby (napriklad trombolyzy nebo endovaskularni terapie).

V pripadé IVT se pouziva nejcastéji intravenozni podani re-
kombinantniho tkanového aktivatoru plazminogenu (rt-PA).
Tato lécba je Siroce dostupna (nejen v komplexnich cerebro-
vaskularnich, ale i ve v§ech iktovych centrech) a v ptipadé BAO
je vyuzitelna i mimo 4,5hodinové okno od rozvoje symptomd,
platné pro ostatni ischemické ikty. Intravenézni trombolyza je
uc¢inna predevsim pti zlepSeni mikrocirkulace.

P1i IAT se vyuziva intraarteridlniho (i. a.) podani rt-PA, uro-
kinazy, streptokinazy, retepldzy nebo heparinu. Pfi jediném
dosud provedeném srovnani se i. a. retepldza a urokindza ne-
lisily signifikantné ve vysledném klinickém stavu, mortalité,
vyskytu spontannich intracerebralnich hemoragii (SICH)
a v poctu dosazenych rekanalizaci.

Zatizeni nejcastéji uzivana k mechanické trombektomii
a sonolyze BAO jsou uvedena v tabulce 1.
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Tab. 1: Zafizeni k mechanické trombektomii a sonolyze
okluze bazilarni tepny

v s .
zarizeni vyrobce

MERCI (Mechanical Embolus ~ Concentric Medical, Mountain View,
Removal in Cerebral Ischemia) CA, USA
retriever

Penumbra Inc., Alameda, CA, USA
ev3 Inc., Irvine, CA, USA
EKOS Corporation, Bothell, WA, USA

Penumbra System
Solitare AB a FR system
EKOS MicroLysUS

V 1é¢bé BAO je v pripadé MERCI retrieveru dosahovano re-
kanalizace az v 78 %, dobrého vysledného klinického stavu az
v 41 % a mortalita dosahuje 44 %. U stentu Solitare jsou pak
tyto hodnoty 90 %, 29-45 %, respektive 31-36 % a SICH se pri
jeho pouziti vyskytuje ve 3 %.

Takzvana ,,bridging“ terapie predstavuje kombinaci Siroce
dostupné IVT a vysoce efektivnich metod EVT. Dokonce za-
héjeni EVT béhem IVT se jevi jako bezpecné a uc¢inné v 1écbé
akutni okluze intrakranialni tepny. Provedeni IVT pted EVT
ve flexibilnim ¢asovém okné tak u BAO predstavuje mozny, ale
nikoliv nezbytny postup.

Prehled u¢innosti a bezpecnosti jednotlivych metod pouzi-
vanych v terapii BAO je uveden v tabulce 2.

Po vylouceni studii zahrnujicich pacienty s lehkym az stfed-
nim deficitem je patrné, ze nejucinnéjsi rekanaliza¢ni metody
BAO predstavuji ,,bridging® terapie a mechanicka trombekto-
mie. Nejlepsiho vysledného klinického stavu je dosahovano
pomoci ,,bridging® terapie, zatimco mechanickd trombektomie
je spojena s nejniz§im vyskytem SICH.

Zavérem lze konstatovat, Ze 1) akutni BAO je ¢asto spojena
s tézkym a pretrvavajicim neurologickym deficitem a s vyso-
kou mortalitou, 2) ¢asnd rekanalizace BAO je velmi vy-
znamna, ale neni nezbytné spojena s dosazenim dobrého vy-
sledného klinického stavu, 3) trend k dosazeni dobrého

Rankin John (1923-1981) - skotsky lékar. Absolvent univerzitni katedry
pti Stobhill Hospital v Glasgow. Vénoval se plicni fyziologii, pracovnimu
lékarstvi i hygiené. Celosvétové znamym se stal ale diky sérii svych clanka
z 50. let 20. stoleti, kde popsal vyznam casné rehabilitace po mozkové
mrtvici a v nichZ vytvoril také vlastni hodnotici $kalu téchto pacientt (dnes
se pouziva v modifikované podobé).

(zdroj informaci: archiv redakce)
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Tab. 2: U¢innost a bezpecnost jednotlivych metod pouzivanych v terapii okluze bazilarni tepny

mRS 0-3 MORTALITA SICH REKANALIZACE
antitromboticka terapie*# 58 % 13 % 22 %
intravendzni trombolyza* 36 % 41 % 16 % 53-65 %
intraarterialni trombolyza* 17-24 % 43-56 % 7-30 % 64-74 %
mechanickd trombektomie 29-45% 31-44 % 3% 78-90 %
»bridging* terapie 35-58 % 42 % 8 % 84-92 %

*Studie zahrnujici > 100 pacientt; *Studie zahrnujici pacienty s lehkym az stfednim deficitem
mRS - modifikovana Rankinova $kéla, SICH - spontanni intrakranidlni hemoragie

V}'ysledného klinického stavu, pozorovan}'] u pacientﬁ lééen}']ch 3. SkOlOudik, D., Kuliha, M, Jonszta, T., Herzig, R. Endovaskuldrni 1é¢ba is-
bridging* terapif, je téeba potvrdit ve velkych randomizova- chemické cévni mozkové prihody. Cesk Slov Neurol N 75/108, 6: 669-683,

7 ’ . .. . , 2012.

nych kontrolovanych studiich a 4) EVT by pfitom méla byt

hai di &la by by v h 4. The European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee and the
zahdjena co nejdrive a neméla by byt povazovana za pouhou ESO Writing Committee. Guidelines for management of ischaemic stroke

Lrescue® str. ategii. and transient ischaemic attack 2008. Cerebrovasc Dis 25, 5: 457-507, 2008.
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