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Zoznam skratiek

AAA aneuryzma abdominalnej aorty

ABI ¢lenkovo-ramenny index (ankle-brachial index)
ACC arteria carotis interna

ACCP American College of Chest Physicians

ACE arteria carotis externa

ACI arteria carotis interna

ACEI inhibitory angiotenzin konvertujiiceho enzymu
ALI akutna koncatinova ischémia (acute limb ischaemia)
ARB blokatory receptora pre angiotenzin II

CEA karotickéa endarterektomia

CAS karoticky stenting

CLI kritické konc¢atinova ischémia

CLTI kriticka konc¢atinu ohrozujtica ischémia

CTA CT-angiografia

CMP cievna mozgova prihoda

DK dolné koncatiny

DM diabetes mellitus

DUS duplexné¢ ultrasonograficke vySetrenie

DSA digitalna subtrakénd angiografia

ESC European Society of Cardiology

EKG elektrokardiografia

EVAR endovaskularna lieCba aneuryzmy abdominélnej aorty
FMD fibromuskularna dysplazia

HK horné koncatiny

HZT hlboka zilova trombdza

CHOCHP chronicka obstruk¢na choroba plic



CHVI
ICHS
ICMP
LIMA
LKT
LMWH
MMP
MRA
PAO
PAO DK
PE
PCSK9
RIMA
TOS
TIA
VCI
VCS
VTE

chronicka venozna insuficiencia
ischemicka choroba srdca

ischemicka cievna mozgova prihoda

ava arteria thoracica interna

lokalna kontinualna trombolyza
nizkomolekuldrny heparin

matrix metaloproteinazy

MR-angiografia

periférne artériové ochorenie

periférne artériové ochorenie dolnych koncatin
pl'ucna embolia

proprotein konvertaza subtilizin/kexin typ 9
prava arteria thoracica interna

syndrom hornej hrudnej apertary
tranzitorny ischemicky atak

vena cava inferior

vena cava superior

venozny tromboembolizmus
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1 ANEURYZMA ABDOMINALNEJ AORTY

Aneuryzma abdominalnej aorty (AAA) je po ateroskleroze aorty druhym najcastejSim ochorenim
aorty. Poklada sa za polygénne ochorenie modifikované roznymi epigenetickymi faktormi. AAA je
najCastejSie definovana Sirkou abdomindlnej aorty > 3 cm, alebo dilataciou presahujucou 1,5-
nasobok suprarenalneho priemeru aorty. V tseku medzi odstupom renalnych artérii a bifurkaciou
aorty je lokalizovanych priblizne 80% vsetkych aortalnych aneuryziem.

AAA sa vyskytuje u priblizne 1,7 — 3,0 % populécie starSej ako 65 rokov a poklada sa za tretiu

najc¢astejSiu pri¢inu nahleho umrtia muzov vo veku nad 60 rokov.

V minulosti sa castej$ie vyskytovala infek¢na AAA (tuberkuldzna, syfiliticka, stafylokokova,
salmonelova, mykotickd) charakteristickd pritomnostou mikroorganizmov v Stene aneuryzmy,
zhrubnutim steny aneuryzmy, adhéziami s okolitymi S$truktirami, minimalnymi, alebo
nepritomnymi aterosklerotickymi zmenami. Infekéna AAA sa odliSuje od typickej, neinfekénej
AAA, ktoru predstavuje aneuryzma s roznym stupiiom vyskytu aterosklerotickych zmien, roznym
stupiiom sterilného zapalu steny aorty, roznym objemom intraluminalneho trombu as
nepritomnymi resp. minimalnymi adhéziami k okoliu. Neinfek¢na AAA (d’alej len AAA), ktora
V sucasnosti dominuje, vznikd v dosledku prevahy proteolytickych a prozépalovych procesov
v stene aorty nad procesmi timiacimi proteolyzu a pdsobiacimi protizapalovo, pri¢om v patogenéze

zohrava ulohu aj neoangiogenéza a abnormalne pdsobiace biomechanické sily.

Inicialny spusta¢ vzniku AAA nie je znamy. Neznamym mechanizmom u geneticky
predisponovaného jedinca dochadza k infiltracii steny aorty zapalovymi bunkami. Nadmernou
produkciou matrix metaloproteinaz, cytokinov, chemokinov a reaktivnych foriem kyslika dochadza
ku degradacii kolagénovych a elastickych vlaken v stene aorty. Tieto faktory spolu s nadmernou
apoptozou hladkych svalovych buniek v médii vedi k stenceniu steny aorty a k jej aneuryzmatickej
degeneracii.

Co sa tyka AAA a aterosklerozy, momentalne prevlada nazor, 7e ide o dve rozliéné a &asto
koincidujice ochorenia a aterosklerotické zmeny vyskytujuce sa v AAA vznikaji dosledkom
lokalneho turbulentného toku krvi. Na rozdiel od aterosklerozy, kde patologicky proces postihuje
hlavne intimu artérie, pri AAA dochadza k strate elastinu a kolagénu v médii a adventicii aorty.
Krizikovym faktorom AAA patri vys$§i vek, muzZské pohlavie, artériova hypertenzia,
ateroskleroza, biela rasa, fajéenie a pozitivna rodinna anamnéza. Pacienti S prvostupfiovym
pribuznym s AAA maji 10-nasobne vyssie riziko AAA. Vyskyt AAA U muzov je 6-ndsobne vyssi

ako u zien, zeny vSak maju 3 — 4-nasobne vyssie riziko ruptiry v porovnani s muzmi. Riziko vzniku



AAA u fajciarov je 8-nasobne vysSie v porovnani s nefajc¢iarmi. Kym artériova hypertenzia sa
podiel'a aj na rychlejSej progresii uz vytvorenej AAA, diabetes mellitus (DM) sa poklada za
protektivny faktor expanzie a ruptury AAA. Nizsie riziko AAA u pacientov s DM sa vysvetluje
tym, Zze hyperglykémia stimuluje tvorbu kolagénu, prispieva k tvorbe prie¢nych vizieb medzi
proteinmi extracelularneho matrix (vratane elastinu a kolagénu) a zvysuje proliferaciu hladkych
svalovych buniek v stene aorty. Tieto mechanizmy zvysuju hrubku a pevnost’ steny aorty.

Z morfologického hl'adiska sa AAA (a vSetky aneuryzmy) rozdel'uju na sakularne (vyklenutie
lokalizované na jednej strane) a fusiformné (cirkularne vretenovité rozsirenie po celom obvode
aorty). Podrl'a lokalizacie sa AAA rozdel'uje na infrarenalnu (aneuryzmaticka dilatacia za¢ina vo
vzdialenosti > 1 cm pod odstupmi renalnych artérii), juxtarendlnu (aneuryzmaticka dilatacia
zacina vo vzdialenosti < 1cm pod odstupmi renalnych artérii) a suprarenalnu (AAA zasahuje nad

odstupmi rendlnych artérii).

1.1 Klinicky obraz a diagnéza aneuryzmy abdominalnej aorty

Aneuryzma abdominalnej aorty je vécsinou klinicky nema choroba zistena véc¢Sinou nahodne,
ktorej prvym prejavom moéze byt ruptara aorty a smrt’ jedinca. K typickym symptémom patri pocit
pulzacii v abdominalnej oblasti. Pocit skorého nasytenia a nauzea sa vyskytuji pri kompresii
duodena, recidivujice infekcie mocovych ciest a hydronefréza pri kompresii ureterov. Hlboka
zilovéa tromboza moze byt prejavom kompresie vena cava inferior. Erdzia priliehajtcich stavcov
sposobuje dorzalgie, periférnou embolizaciou trombotickych mas moéze dojst k akutnej
koncatinovej ischémii. Prirodzenym vyvojom AAA je jej postupna dilatacia, priemerne 1,0 — 6,0
mm/rok. Pravdepodobnost’ ruptary je ovplyvnena vel’kostou AAA, rychlost'ou expanzie a stupfiom

zapalu v stene AAA. Riziko ruptiry zvySuje fajéenie a nekontrolovana artériova hypertenzia.

Hypotenzia, dorzalgie a pulzujiica abdominalna masa patria ku klasickej triade symptémov
sprevadzajucich rupturu AAA, avsak vsetky tri priznaky sa vyskytuju u menej ako u 50% pacientov
S ruptarou. Pri rupture sa krv naj¢astejsie hromadi v retroperitoneu (80%), ale ruptura moze nastat’
aj intraperitonealne (20%), zriedkavo fistulaciou do vena cava inferior, alebo do duodena. Mortalita
pacientov s ruptarou AAA je 80 — 90%, pri¢om prednemocni¢ne zomrie 30 — 40% pacientov a
perioperacna mortalita pacientov je 40 — 50%. Predna intraperitonedlna ruptara vedie k smrti
rychlym vykrvacanim a poklada sa za jednu z podhodnotenych pric¢in nahlej smrti. Pri CastejSie sa
vyskytujicej ruptire do retroperitonea sa moze krvacanie prechodne zastavit kombinaciou
hypotenzie a tamponady, ¢o poskytuje ¢asovy interval niekol’kych hodin umoziujaci diagnostiku
a liecbu.
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Tabulka 1. Ro¢né riziko ruptiry AAA v zavislosti na vel’kosti AAA

Priemer aorty 12-mesacné riziko ruptury (%)

(cm)
<40 0,0

40-49 0,5-5,0

50-59 3,0-150

6,0-6,9 10,0 - 20,0

70-79 20,0 - 40,0

8,0 a viac 30,0 -50,0

Len asi 30% AAA je diagnostikovanych na zaklade klinického nalezu, priCom vytaznost’
(senzitivita) fyzikalneho vySetrenia sa obezitou pacienta znizuje. Pre vysoku $pecificitu, senzitivitu
a bezpecénost’ je metddou prvej volby v diagnostike AAA duplexné ultrasonografické vysetrenie
(DUS). U vsetkych muzov po 65 roku zivota, u Zien fajéiarok a exfajc¢iarok po 65 roku Zivota a
u vSetkych prvostupnovych pribuznych pacientov s AAA starSich ako 50 rokov sa odportca
ultrasonograficky skrining AAA v desatro¢nych intervaloch. CT-angiografia sa odporuca pri
terapeutickom rozhodovani o sposobe lie¢by (endovaskularna liecba vs. otvorena chirurgia) a pri
podozreni na ruptiru AAA. CT-angiografia umoznuje v tenkych rezoch presne posudit’ tvar AAA,
lokalizaciu vaku aneuryzmy vo vztahu k renalnym artériam a detaily v oblasti mezenterickych
ailiackych artérii. Magneticka rezonan¢na angiografia (MR-angiografia) je dostato¢ne presna,
priebeh vySetrenia vSak trva dlhSie a nie je vSade dostupna. Pozitronova emisnd tomografia (PET)
v kombinacii s CT vySetrenim (PET/CT vysetrenie) sa vyuziva pri podozreni na infekciu AAA. Pri

naleze aneuryzmy aorty v akejkol’vek lokalizacii sa odporuca inicidlne vySetrenie celej aorty.

Obrazok 1. CT obraz zobrazujuci aneuryzmu abdominalnej aorty
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Obrazok 2. CT-angiografia zobrazujtica aneuryzmu abdominalnej aorty (koronarny rez)

Obrazok 3. CT-angiografia zobrazujica ruptiru aneuryzmy abdominalnej aorty s okolitymi
hemoragickymi kolekciami

1.2 Indikacie a moznosti lieCby aneuryzmy abdominalnej aorty

V asymptomatickom $tadiu sa elektivna liecba odporuca pri Sirke AAA vicsej ako 55 mm, alebo
pri naraste priemeru AAA 0 viac ako 10 mm/rok. U zien sa intervencia zvazuje uz pri Sirke AAA
50 mm. Pritomnost’ symptomov (symptomaticka AAA) je indikaciou na liecbu AAA v priebehu 24
hodin bez ohl'adu na jej vel'kost.
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Medikamentézna liecba aneuryzmy abdominalnej aorty

Vzhl'adom k mnohym spolo¢nym rizikovym faktorom s aterosklerézou maji pacienti s AAA
zvySené riziko kardiovaskularnych (KV) chorob, preto su v lieébe pacientov S AAA dodrziavané
zasady prevencie KV ochoreni. Odhaduje sa, Ze desatroéné riziko umrtia z akejkol'vek KV pri¢iny
je u pacientov s AAA > 30 mm 15-nasobne vysSie ako riziko umrtia spojené s ochorenim aorty.
Liecba pacientov s AAA spociva teda v prevencii KV prihod, v snahe o spomalenie progresie rastu
aneuryzmy (nefajcenie, liecba artériovej hypertenzie) a v optimalnej priprave pacienta na operacny,
alebo endovaskularny zakrok. Specificka farmakologicka lie¢ba, ktora by dokazala zastavit’
expanziu AAA momentalne neexistuje. V ramci redukcie KV rizika sa odporuca lie¢ba artériove;j
hypertenzie (liekmi prvej vol'by su beta-blokatory), liecba statinmi a antiagrega¢na terapia. Malé
studie dokumentovali, Ze liecba statinmi je spojena so spomalenim expanzie AAA a SO zlepSenym
prezivanim pacientov po intervencnej lieCbe. Vo vol'be definitivnej liecby zohrava ulohu tvar
aneuryzmy, opera¢né riziko, preferencie pacienta a skasenosti pracoviska s endovaskularnou, alebo
chirurgickou liecbou. Pre mnohé vcéasné benefity a minimalnu invazivitu sa v sti¢asnosti vacs§ina
pacientov s AAA lie¢i endovaskularne. Chirurgicka liecba zohrava dolezitti tlohu pri anatomickych
pomeroch nevhodnych na endovaskularnu lie¢bu, je lieCbou prvej volby relativne mladych
a zdravych pacientov s dlhou ocakdvanou dobou preZitia. Elektivna liecba AAA nie je indikovana

u polymorbidnych, t'azko chorych pacientov s kratkou predpokladanou dizkou Zivota (1 — 2 roky).

Endovaskularna liecba aneuryzmy abdominalnej aorty (EVAR)

Prva endovaskularna lie¢ba, ktord zacala novu éru v liecbe AAA bola uskuto¢nena v roku 1990
Parodim. Tento postup sa spociatku pouzival u pacientov s vysokym opera¢nym rizikom. Vd’aka
jej vyhoddm a kontinudlnym zdokonalovanim stentgraftov sa endovaskularna lieCba stava

prvoliniovou @ momentalne viac ako 70% elektivnych AAA je rieSenych endovaskularne.

V priebehu endovaskularnej lieCby stentgraft komprimovany v katétri je zavedeny do aorty cez
spolo¢ntl femoralnu artériu po lokalnej anestézii malym rezom v inguine. Po zavedeni do aorty sa
telo stentgraftu rozvinie (vid’ obrazok 4). Stentgraft s dvoma ramenami po proximalnej a distalne;j

fixacii vyradi aneuryzmaticku Cast’ zo systémovej cirkulécie.

13
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Obrazok 4. Znézornenie endovaskularnej liecby AAA

Po inzercii hlavnej Casti stentgraftu pod renalnymi artériami nasleduje uvolnenie tela stengraftu.
Po nasondovani sa do kontralaterdlneho kratSieho ramena sa umiestni extenzia.

Na endovaskularne rieSenie st najvhodnejsie subrenalne lokalizované AAA s kr¢kom (segment
aorty medzi rendlnymi artériami a infrarenalnou aneuryzmou) dlh§im ako 15 mm. Suprarendlne
AAA a AAA v oblasti odstupu rendlnych artérii je mozZné oSetrit S pouzitim fenestrovanych
a vetvenych stentgraftov. Prednostou endovaskularnej lie¢by je nevyzadovanie celkovej anestézie
a ventilacie pacienta, niz$ia 30-diiova mortalita, mensSie Straty Krvi, nizsie riziko ¢revnej ischémie a
krat$ia hospitaliza¢na doba s rychlejsim navratom k pdvodnému funkénému stavu.

Jednou z najcastejSich komplikacii endovaskularnej liecby je endoleak (perzistentny tok krvi
Vv aneuryzme mimo stentgraftu). V ramci komplikacii sa moéze vyskytnat’ ¢revna, alebo miechova

ischémia, migracia stentgrafu, koncatinova ischémia a infekcia stentgraftu.

Typ 1 Typ I Typ 1 Typ IV Typ V

Typ la

Typ Ib

Obrazok 5. Znazornenie typov endoleakov

Endoleak typ la—zdrojom je oblast’ proximalnej kotviacej zony, typ Ib —zdrojom je oblast’ distalnej
kotviacej zony. Endoleak typ Il — zdrojom je retrogradny tok z lumbéarnej artérie, arteria mezenterica
inferior, pripadne arteria sacralis mediana. Endoleak typ 11l —rozpojenie Casti stentgraftu, alebo
trhlina stentgraftu. Endoleak typ IV — zvysena priepustnost’ neporuSeného materialu stentgraftu.
Endoleak typ V — neznama etiologia, narast priemeru AAA bez detekcie kontrastnej latky mimo
stentgraftu.
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Endoleak I. a endoleak Ill. typu pre riziko ruptary vaku AAA vyzaduju okamzitu endovaskularnu
intervenciu, endoleak II. typu pre tendenciu K spontannemu ukonceniu sa vacSinou riesi
konzervativne. Pacienti po endovaskularnej lie¢be vyzaduju dozivotny monitoring. Vzhl'adom
ku kumulativnej radia¢nej zat'azi a potencialnemu riziku malignit je tendencia v nekomplikovanych
pripadoch prejst’ z pravidelného rocného CT-angiografického sledovania k ultrasonografickému
sledovaniu.

Randomizované klinické Studie potvrdili skory benefit endovaskularnej lie¢by v porovnani
s otvorenou chirurgiou. Tento benefit sa pri dlh§om sledovani pacientov straca a Vv skupine
pacientov lieCenych endovaskularne je nutnych viac reintervencii. Za kontraindikaciu implantacie

stentgraftu sa poklada pritomnost’ infikovanej aneuryzmy.

Obrazok 6. CT-angiografia zobrazujiica AAA s implantovanym stentgraftom

Chirurgicka liecba aneuryzmy abdominalnej aorty
Pri chirurgickej terapii sa aneuryzmatické tkanivo nahradza interpozi¢nym syntetickym graftom.
Ak iliacké artérie nie st aneuryzmaticky zmenené, pouziva sa tubovity interpozi¢ny synteticky graf,
pri ich postihnuti bifurkacny graft. Vylicena oblast’ aneuryzmy nie je resekovana, ale zasita okolo
protézy, ¢o minimalizuje kontakt graftu s ¢revnymi kl'uckami a redukuje riziko vzniku aorto-

enteralnej resp. graft-enteralne;j fistuly.

Pri nepritomnosti rizikovych faktorov (renalne choroby, chronické srdcové zlyhanie, ischemicka
choroba srdca, chronické plicne ochorenia) je elektivne operacné rieSenie spojené s 3 — 5%

mortalitou. Pacienti s AAA vSak maju vysSiu incidenciu ischemickej choroby srdca, plucnych
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arendlnych ochoreni, artériovej hypertenzie, cerebrovaskularnych chorob, malignych nadorov
a kombinacia viacerych rizikovych faktorov znasobuje riziko chirurgickej lie€Cby. Renalne zlyhanie
zvySuje mortalitu pacientov s AAA 7-nasobne, pritomnost’ ischemickej choroby srdca 4-nasobne.
Ku komplikaciam chirurgickej liecby patri embolizécia aterosklerotickych hmot do rendlnych
artérii a artérii dolnych koncatin, ¢revna ischémia, zriedkavejSie ischémia miechy a paralyza
(Castejsie pri torakoabdominalnych a suprarenalnych aneuryzmach), pseudoaneuryzma v mieste

anastomozy, infekcia graftu a aorto-enteralna fistula.

Obrazok 7. Schématické znazornenie chirurgickej lieCby AAA
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2 ANEURYZMY PERIFERNYCH ARTERII

Pritomnost’ AAA mozZe byt’ spojena so su¢asnym vyskytom aneuryziem periférnych artérii, priCom
najCastejSie sa S AAA vyskytuju aneuryzmy iliackych artérii a poplitealnych artérii. K rizikovym
faktorom aneuryziem periférnych artérii patri vyssi vek a fajcenie. Aneuryzmy periférnych artérii
prebichaju vacsinou asymptomaticky. Prvé priznaky moézu byt sposobené kompresiou okolitych
Struktar, periférnou embolizaciou z intralumindlneho trombu v aneuryzme, alebo ruptirou
aneuryzmy. V diagnostike sa pouziva ultrasonografické vySetrenie a CT-angiografia. Liec¢ba sa
odporuca u vsetkych symptomatickych aneuryziem, bez ohladu na priemer aneuryzmy. Pri
aneuryzmach nespdsobujtcich symtomy je lie¢ba indikovana v zavislosti od priemeru aneuryzmy
(endovaskularna, alebo chirurgicka lie¢ba sa odportca pri priemere iliakalnej aneuryzmy > 3,5 cm,
pri aneuryzme spolo¢nej femoralnej artérie > 2,5 cm, pri aneuryzme superficialnej femoralnej
artérie > 2,5 cm, pri aneuryzme hlbokej femoralnej artérie > 2,0 cm, pri aneuryzme poplitealnej
artérie > 2,0 cm, pri aneuryzme Visceralnych artérii — lienalnej artérie, renalnej artérie, hepatalnej
artérie, hornej mezenterickej artérie > 2,0 cm). Terapia, ¢i uZz endovaskularna, alebo

angiochirurgicka sa zvoli podl'a lokality Iézie a komorbidit pacienta.

Obrazok 8. CT-angiografia zobrazujica aneuryzmu l'avej renalnej artérie
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Obrazok 9. CT-angiografia znazoriiujuca aneuryzmu lavej renalnej artérie po endovaskularne;
lie¢be (coiling)

Obrazok 10. CT-angiografia zobrazujuca aneuryzmu l'avej vnutornej iliakalnej artérie
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3 PERIFERNE ARTERIOVE OCHORENIE

K periférnemu artériovému ochoreniu (PAQO) v SirSom zmysle patria ochorenia postihujice
karotické artérie, artérie hornych koncatin, renalne artérie, mezenterické artérie, truncus coeliacus
a artérie dolnych koncatin (PAO DK). NajcastejSou pri¢inou ochorenia periférnych artérii je

ateroskleroza.

3.1 Ateroskleroza — patogenéza, rizikové faktory a liecba

Ateroskler6za sposobuje vicsinu kardiovaskularnych (KV) chor6b a je vedicou pri¢inou smrti
Vv rozvinutych krajinach. Hoci sa klinické prejavy vyskytuju casto len v jednej oblasti, ide

0 systémovy difizny proces.

Ateroskleroza je chronické zapalové, dlhodobo prebicehajiuce asymptomatické ochorenie spdsobené
inicialne pasivnym prestupom malych denznych ¢astic LDL cholesterolu (¢astice LDL 111, LDL 1V)
Z limenu artérie do subendotelového priestoru. Dysfunkény endotel artérie exprimuje adhézne
molekuly, cez ktoré z krvného rieCiska do subendotelového priestoru prestupujii monocyty a ako
makrofigy fagocytuju malé denzné LDL castice. Cast’ makrofagov nevie fagocytozu ovplyvnit
spatnou vizbou (ide 0 makrofagy fagocytujuce modifikovany LDL cholesterol cez scavengerové
receptory). Tieto makrofagy su preplnené ¢asticami cholesterolu, nie s schopné vycestovat’ spét
do limenu cievy a ako penové bunky ostavaju v subendotelovom priestore (Stadium penovych
buniek). St zdrojom cytokinov, ktoré stimuluju migraciu hladkych svalovych buniek z médie do
subendotelového priestoru atiez aj tvorbu kolagénovych vldken fibroblastami (Stadium
fibréznych a ateromovych platov). Ateromové platy obsahujt viac nekrotickej zlozky a lipidov,
tuhSie fibrozne platy obsahuju vacsi podiel hladkych svalovych buniek, fibroblastov, kolagénovych
vlaken a zliCenin véapnika. V mieste platu, kde dojde k ruptire krytu aterosklerotického platu
dochadza k adhézii, agregacii trombocytov a kK tromboéze (Stadium komplikacii). Vysledkom je

anatomické a funkéné poskodenie artérie vedice k jej uzaveru a vyradeniu z cirkulacie.

Stabilny ateroskleroticky plat v priebehu rokov postupne uzatvara lumen artérie. Poklada sa za
menej nebezpecny ako nestabilny plat, lebo na pomaly sa zvi¢Sujtci ateroskleroticky plat
organizmus reaguje kompenzacnou dilaticiou steny artérie atvorbou kolateral. Nestabilny
ateroskleroticky plat (ateromovy) ma v porovnani so stabilnym tensi fibrozny kryt, obsahuje
menej fibroblastov, menej kolagénovych vliaken, viac zapalovych buniek, viac nekrotickej
zloZzky a vidsie lipidové jadro. K jeho ruptire dochadza l'ahSie ajej dosledkom je obnaZenie
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subendotelovych Struktur, uvolnenie tkanivového faktora a nahly uzaver artérie bez vytvorenej siete

kolateral. Stabilné (fibr6zne) a nestabilné platy sa vyskytuju sucasne.

K neovplyvnitelnym rizikovym faktorom ateroskler6zy patria vek (vyssi ako 45 rokov u muza;
vyss$i ako 55 rokov u Zeny), muzské pohlavie a genetické faktory (rodinna anamnéza KV ochorenia
u otca vo veku mladSom ako 55 rokov a u matky vo veku mladSom ako 65 rokov). K hlavnym
ovplyvnitelnym rizikovym faktorom patria fajéenie, artériova hypertenzia, diabetes mellitus
a aterogénna dyslipidémia. Hoci tieto rizikové faktory ovplyviuji vyvoj a progresiu
generalizovaného difizneho aterosklerotického postihnutia, zda sa vsak, Ze fajcenie je asociované
najviac s PAO DK a karotickou stendzou, artériova hypertenzia s ischemickou cievhou mozgovou
prihodou, aterogénna dyslipidémia s ischemickou chorobou srdca (ICHS) a diabetes mellitus
s ICHS a PAO DK.

Klinické priznaky aterosklerézy vyplyvaju z jej lokalizacie, velkosti vytvorené¢ho kolateralneho
obehu a rychlosti vzniku stendzy/uzaveru. Revaskularizacia je sice spojena s okamzitym benefitom
pacienta, neriesi vSak aterosklerdzu v inych oblastiach a ani rizikové nestabilné platy nezuzujuce
kriticky lumen. Lie¢ba PAO spociva zo $pecifickej liecby vyplyvajicej z lokalizacie ochorenia,

zaroven je vSak dolezita liecba znizujuca celkové KV riziko pacienta.

V ramci optimalnej terapie PAO sa odporaca nefaj€it’ (ani pasivne fajéenie), racionalna diéta (maly
podiel saturovanych tukov, dostatok vlakniny, ovocia, zeleniny) a dostato¢na aerobna fyzicka
aktivita (minimum 2,5 — 5 hodin tyzdenne, alebo 30 — 60 mintt denne). Pacienti s aterosklerotickou
KV chorobou (predchadzajici akitny koronarny syndrém, stabilnd angina pectoris, po koronarnej
revaskularizacii, po artériovej revaskularizacii v inej oblasti, po cievnej mozgovej prihode, po
tranzitornom ischemickom ataku, s PAO), DM s poskodenim organov (neuropatia, retinopatia,
mikroalbumintria) a pacienti s vaznym ochorenim obli¢iek (glomerularna filtracia < 0,5 ml/s) patria

ku skupine pacientov s vel'mi vysokym KV rizikom.

Terapeutickym ciel'om Vv tejto skupine pacientov je dosiahnut’ pokles hladin LDL cholesterolu o >
50% a cielova hladinu LDL cholesterolu < 1,4 mmol/l. Pouzivaju sa statiny v maximalne
tolerovanych davkach (preferencne rosuvastatin, atorvastatin), pri ich nedostato¢nom efekte spolu
s ezetimibom. Ak touto terapiou nie st dosiahnuté hodnoty ciel'ového LDL cholesterolu do uvahy

prichadza kombinacia s PCSK9 inhibitormi (evolocumab).

U pacientov s DM sa odporuc¢a optimalna glykemicka kompenzacia (glykovany hemoglobin
HbA1C medzi 6,5% — 7,5%; u starSich pacientov medzi 7,0 — 8,0%), ale bez pritomnosti
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hypoglykémii. VSetci pacienti s PAO by mali byt vySetreni na pritomnost’ DM, v pripade DM 2 sa

k liecbe metforminom odporiaca empagliflozin a/alebo liraglutid.

U pacientov mladsich ako 65 rokov sa odporuca systolicky tlak krvi 120 — 129 mmHg, u pacientov
starSich ako 65 rokov 130 — 139 mmHg, diastolicky tlak krvi by mal byt niz§i ako 80 mmHg.
K lieckom prvej vol'by v hypotenzivnej terapii patria inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu

(ACEI) a blokatory receptorov pre angiotenzin II.

Pacienti so symptomatickym PAO a pacienti po revaskularizacii (stenting, angioplastika atd’.) su

lieCeni antiagrega¢nou terapiou.

3.2 Periférne artériové ochorenie dolnych koncatin

Ide o oblitera¢né tepenné ochorenie, pri ktorom v dosledku zmien na koncatinovych tepnach
dochadza ku svalovej a koznej ischémii. Periférne artériové ochorenie dolnych konc¢atin (PAO DK)
vznika v dosledku nepomeru medzi narokmi svalov a skutoénymi moznostami artérii do danej
oblasti distribuovat’ okysli¢enu krv. Vyskyt ochorenia sa vekom zvySuje a u muzov starsich ako 75
rokov sa vyskytuje s 10% prevalenciou. U Zien sa ochorenie prejavi neskor ako u muzov, vynimkou
st pacientky s DM, kde sa rozdiely medzi pohlavim stieraju. Vo viac ako v 90% pripadoch je
pri¢inou PAO DK ateroskleréza, zvySnych 10% tvoria iné pri¢iny, ako st vaskulitidy,
fibromuskuldrna dysplazia, aneuryzmy, utlakové syndromy, postradiané zmeny, cysticka

degeneracia adventicie, trauma a pod.

Rizikové faktory aterosklerotického PAO DK, ktorym sa budeme v tejto kapitole zaoberat, su
rovnaké ako u vSetkych KV ochoreni, ale najvyraznejsie sa prejavuje pritomnost DM 2. typu,
fajcenia a vyssieho veku. Pacienti s DM maju 15-nasobne vyssie riziko amputacie ako pacienti bez
DM aodhaduje sa, ze 50% netraumatickych amputacii je realizovanych u pacientov s DM.
Postihnutie artérii koncatin u pacientov s DM vznika Vv skorSom veku a progresia ochorenia je
rychlejsia. Pri porovnani s pacientami bez DM je vyskyt PAO DK u pacientov s diabetom 10-
nasobne CcCastejsi, Vv skupine pacientov sDM je vys§i pocet zien, postihnutie artérii ma
multisegmentalny charakter, st postihnuté kolateraly a typické je postihnutie kruralnych
a pedalnych artérii. Naopak u fajciarov bez DM je typické postihnutie povrchovej femoralnej artérie

a iliackych artérii.
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Klinicky obraz a diagnostika periférneho artériového ochorenia dolnych

koncatin

Typickym symptomom pacientov st interminentné klaudikacie (odvodené z latinského claudico =
krivat)). Intermitentné klaudikacie st ekvivalentom anginy pectoris v koncatinach. Vznikajt
nedostatkom Kkrvi v konc¢atinovych svaloch pocas fyzickej zataze. Su charakterizované bolest'ou
vyvolanou namahou objavujucou sa pocas chddze, ktora nati pacienta spomalit’, krivat, az sa
zastavit’, pricom bolest’ spontanne ustupuje o niekol’ko minut (priemerne o 1 — 4 minuty) a pacient
je schopny pokracovat’ v chodzi. Specifikom tejto bolesti je, Ze je reprodukovatelna a objavuje sa

vzdy pri rovnakej intenzite zataze.

Odhaduje sa, Ze typické symptomy st pritomné len u 1/3 pacientov. Casté su asymptomatické
formy, vyskytnut' sa moze aj pocit stuhnutia Iytok pri chodzi, palenie, kicovita bolest, alebo len
pocit Gnavy, tazoby ¢i slabosti dolnych koncatin. Aj pri rovnakom ¢lenkovo-ramennom indexe
(ABI) (vid’ obr. 12) a naleze na ultrasonografickom vySetreni sa symptomy medzi pacientami mozu
lisit’. V typickych pripadoch lokalizacia bolesti moze informovat’ 0 mieste uzaveru/stendzy, bolest’
sa objavuje o etaz nizsie nez je uzaver/stenoza tepny. Pri uzavere/stendze brusnej aorty st pritomné
klaudikacie v glutealnych svaloch. Ak st spojené s impotenciou a nehmatnymi pulzaciami na
spolo¢nej femoralnej artérii, stav sa oznacuje ako Lerichov syndréom. Pri postihnuti panvového
rieCiska sa pacient stazuje na klaudikacie v stehne, pri postihnuti povrchovej femoralnej artérie
a poplitealnej artérie su klaudikacie pritomné v lytku, pri postihnuti Iytkovych artérii sa bolesti
vyskytuji v nohe (prsty, priehlavok nohy). Pacienti, ktori nie su schopni chdédze pre iné
komorbidity, alebo pacienti s neuropatiou (napr. pacienti s DM, chronickou renalnou
insuficienciou) st ¢asto asymptomaticki a prvym prejavom PAO DK moze byt ischemicky defekt

na nohe.

Pri objektivnom vySetreni je pritomna atrofia svalov, sucha koza, vymiznutie ochlpenia, defekty,
nad stenotickymi artériami mozu byt’ pritomné Selesty. Pulzacie artérii pod uzaverom/stenézou st

vyrazne oslabené alebo nie su hmatné.
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Obrazok 11. Angiografia zobrazujica subrenalny uzaver aorty a bilateralny uzaver spolo¢nych

iliakalnych artérii

arteria brachialis

arteria tibialis posterior
(ATP)

ABI vpravo = RABI = vyssi tlak na pravej ATP alebo ADP/ vysSi tlak na AB (pravej, alebo I'avej)

ABI vPave = LABI = vyssi tlak na 'avej ATP alebo ADP/ vysSi tlak na AB (pravej, alebo Pavej)

Obrazok 12. Zn4zornenie kalkul4cie ABI
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Tabul’ka 2. Klasifikacia PAO DK podl'a Fontainea

1. Stadium — asymptomatické
Subjektivne nie su pritomné tazkosti, pri podrobnejSom vySetreni st pritomné odchylky od normy
(napr. Selesty nad vel'kymi tepnami)
2. Stadium — klaudikaéné
Typické bolesti v koncatinach pri ndmahe, ustupujlice pri zastaveni
2a. klaudikac¢nd vzdialenost’' > 200m
2b. klaudika¢na vzdialenost’ < 200m
2c. klaudikacna vzdialenost’ < 50m
3. Stadium — pokojovych bolesti
Bolest’ v pokoji, hlavne v noci v horizontalnej polohe, zmierfiujica sa po zveseni konéatiny
3a. ¢lenkovy tlak > 50mmHg, prstovy tlak > 30mmHg
3b. ¢lenkovy tlak < 50mmHG, prstovy tlak < 30mmHg
4. Stadium — trofickych defektov
4a. ohrani¢ené nekrozy
4b. Siriace sa nekrdzy, flegmodna a gangréna

Tabul’ka 3. Klasifikacia PAO DK podPa Rutherforda

Stupeit Kategoéria Symptomy
Asymptomaticky pacient
Mierne klaudikacie

Stredné klaudikacia
Zavazné klaudikacie
Pokojova ischemicka bolest’
Malé poskodenie tkaniva
Vel'ké poSkodenie tkaniva

OOAhIWINFLIO

V diagnostike sa pouziva ABI, ktory je ukazovatelom ischémie DK a zaroveni markerom
generalizovanej aterosklerozy. Jeho hodnoty nizsie ako 0,9 s asociované s 2 — 3-nasobne vy$$im
rizikom celkovej a KV mortality. Pokles ABI 0 0,1 je spojeny s 10% narastom rizika vaskularne;j
prihody. Za patologické ABI sa poklada ABI <0,9. Pri vyskyte symptomov pri hraniénom ABI (0,9
— 1,0) anormalnom ABI (1,0 — 1,39) sa odportaca zrealizovat’ pozatazové ABI (po chddzi).
U zdravych pacientov po zatazi dochadza k vzostupu ABI, pokles ABlI 0 > 20% minutu po
skonCeni zataze v porovnani s predzatazovymi hodnotami je diagnosticky pre PAO DK. ABI >
1,40 sved¢i pre mediokalcinozu, ktora vznikd v dosledku akumulacie zlacenin véapnika v médii
a sposobuje nestlacitelnost’ a rigiditu artérie. Mediokalcinéza sa vyskytuje u pacientov s DM,
chronickou rendlnou insuficienciou a taktiez je asociovana so zvySenou celkovou a KV
mortalitou. Pri mediokalcindze sa odporaca zrealizovat’ prstovo-ramenny index (TBI), alternativou
je transkutanne meranie parcialneho tlaku tkanivového kyslika (transkutanna oxymetria, alebo
transkutanny kyslik), pricom za fyziologické hodnoty transkutanneho kyslika sa povazuju hodnoty

50 — 70 mmHg. K d’alsim vySetrovacim metodikam pouzivanym pri PAO DK patri test chddze
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s nastaviteI'nym sklonom a rychlostou pasu (Treadmill test) s ur¢enim bezbolestnej a maximalne;j
klaudika¢nej vzdialenosti. Ako prva zobrazovacia metdda je odporacana ultrasonografia, ktora
znazorni lokalizaciu a charakteristiku stendzy. Digitdlna subtrakéna angiografia presne zobrazi
miesto stenozy/uzéveru, vytokovy trakt a zdrovenn umoznuje okamziti endovaskularnu liecbu.

V diagnostike PAO DK sa vyuziva aj CT-angiografia, pripadne MR-angiografia.

Tabul’ka 4. Skupiny osob, ktorym sa odporiuc¢a merat’ ABI

Pacienti starsi ako 70 rokov

Fajciari starsi ako 50 rokov

Pacienti s aterosklerotickym ochorenim srdca, karotickych artérii, aorty, alebo renalnych artérii
Pacienti s DM 1. typu po 10 rokoch od stanovenia diagnézy kazdoro¢ne, u DM 2. typu
minimalne raz rocne

Pacienti s artériovou hypertenziou

Pacienti s hyperlipoproteinémiou (vysoky LDL cholesterol a vysoky non HDL cholesterol)
Pacienti s klaudikaénymi, alebo pokojovymi bolest'ami dolnych koncatin

Pacienti s bolestami dolnych koncatin nejasnej genézy

Liec¢ba periférneho artériového ochorenia dolnych koncéatin so zameranim sa

na pacientov s klaudikaciami

Pri liecbe pacientov s klaudikaciami sa pouzivaju nefarmakologické opatrenia a farmakoterapia
scielom zmiernenia koncatinovej symptomatologie a znizenia KV rizika. Pri liecbe
intermitentnych klaudikécii je najddlezitejSia pohybova aktivita — intervalovy tréning teda chodza,
ktora podporuje tvorbu kolateral a tym predlzuje klaudika¢ny interval. Ak pacient nie je schopny
chodze, vyznam hoci mensi, maju alternativne pohybové aktivity ako su napr. bicyklovanie,

pripadne pohybové aktivity s hornymi koncatinami.

Liecba statinmi okrem zniZenia KV mortality dokaze redukovat’ vyskyt intermitentnych klaudikécii
040% apredizit bezbolestnu vzdialenost 0 60%. K farmakoterapii pouZivanej na zlepsenie
symptomatologie (cielom je prediZenie klaudikaéného intervalu) patri naftidrofuryl a cilostazol. Pri
liecbe artériovej hypertenzie u pacientov s PAO DK su najvhodnejSie inhibitory angiotenzin
konvertujaceho enzymu, alebo blokatory receptorov pre angiotenzin II. Na rozdiel od minulosti
liecba beta-blokatormi nie je kontraindikovana. Odhaduje sa, Ze dodrziavanim rezimovych opatreni
a uzivanim farmakoterapie ostane 50% pacientov s klaudikaciami stabilizovanych, 25% pacientov
sa zlepsi a 25% pacientov s klaudikaciami sa zhor$i. Najvyznamnej$im rizikovym faktorom pre

progresiu PAO DK je pritomnost’ DM 2. typu a fajcenia.
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Ak napriek nefarmakologickej a farmakologickej lieCbe pretrvavaju klaudikacie znizujuce kvalitu
Zivota, do uvahy prichadza moznost endovaskularnej liecby, otvorenej chirurgickej liecby
a kombinovanej (hybridnej) liecby. Endovaskularna liecba (balonikova angioplastika, implantacia
stentu, intralumindlna resp. subintimalna rekanalizacia uzaverov) sa realizuje prevazne pri
izolovanych iliackych sten6zach/uzaveroch nezasahujucich do spolo¢nej femoralnej artérie, alebo
femoropoplitealnych stenézach/uzaveroch kratSich ako 25 cm. Chirurgicka liecba je metodou vol'by
pri distalnych uzaveroch aorty zasahujucich do iliackych artérii, napr. pri Lerichovom syndréme
(aorto-bifemoralny bypass), pri jednostrannom uzavere iliackych artérii po neuspechu
endovaskularnej lie¢by (unilateralny aorto-femoralny bypass, femoro-femoralny crossover bypass),
pri femoropoplitealnych uzaveroch dlhsich ako 25 cm (femoro-poplitealny bypass), pri
stenoze/uzavere spolocnej femoralnej artérie a pri stendze hlbokej femoralnej artérie (femoralna

endarterektémia).

Izolované postihnutie infrapoplitedlnych artérii vyvolava klaudikacné t'azkosti len vel'mi zriedka
a u klaudikujucich pacientov nie je pre prevazujice riziko vykonu V porovnani s benefitom

indikaciou na endovaskularnu, alebo chirurgickt liecbu.

Lie¢ba pacientov v IIl. aIV. stadiu podla Fontainea (teda pacienti s pokojovymi bolestami

a defektami) je analyzovana v kapitole venujucej sa kritickej koncatinovej ischémii.
3.3 Kriticka koncatinova ischémia

Kriticka koncatinova ischémia (critical limb ischaemia — CLI) je chronicka ischemicka pokojova
bolest’ dolnych koncatin trvajica dlhsie ako 2 tyzdne alebo nehojaci sa defekt na jednej alebo oboch
dolnych koncatinach u pacientov s dokazanou PAO DK (teda Ill. a IV. stadium PAO DK podla
Fontaineovej klasifikacie). Do CLI postupne progreduje priblizne 20% pacientov s intermitentnymi

klaudikaciami.

Pritomnost” CLI znamena vyssie KV riziko, tito pacienti st ohrozeni 3-nasobne vys$im rizikom
infarktu  myokardu, ischemickej CMP avaskularnej smrti v porovnani s pacientami
S intermitentnymi klaudikaciami. Odhaduje sa, Ze Vv priebehu 1 roka Stvrtina pacientov s CLI
zomrie, utretiny dojde k amputacii a Vv priebehu 5 rokov dodjde k amrtiu polovice z tychto
pacientov. Zvycajne ide 0rdézne kombinované multietdzovité postihnutia artérii alebo o

stendzy/uzavery viacerych mensich krurdlnych a pedalnych artérii.

Pokojova bolest’ sa prejavuje ako palenie, neprijemny pocit chladu, parestézii, ktoré casto

znemoznuji spanok. Bolest' a diskomfort sa zvyraznuji elevaciou koncatiny, naopak kich
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zmierneniu dochadza pri sadnuti a spusteni DK nadol. Typické ischemické defekty sa lokalizované
na dorze nohy, v okoli nechtov, interdigitalne, na pdte, nad kostenymi vybezkami a Vv oblasti
lateralnej Casti nohy. Ak sa vyskytuju na plante, zvazuje sa podiel diabetickej neuropatie. Koza
dolnych koncatin je tenkd, bez ochlpenia, hypohidroticka. Ulceracie su extrémne bolestivé (u
pacientov s neuropatiou moézu byt nebolestivé) a pri chirurgickom oSetrovani krvacaju len
minimalne. Syndrém diabetickej nohy je definovany ako poskodenie tkaniva nohy distalne od
Clenka (najCastejSie ulceraciami, gangrénou, osteomyelitidou, flegménou, Charcotovou
osteoartropatiou, alebo stavy po nizkych amputaciach) ¢asto spojené s diabetickou neuropatiou
a s roznym stupiiom ischémie dolnych koncatin. Momentalne prevlada nazor, ze vhodnejsSie ako
kriticka koncatinovéa ischémia je pouzivat’ termin chronickd koncatinu ohrozujica ischémia.
Tento ndzor vychéadza z toho, ze pomenovanie kritickd je spojené s urgenciou lieby, pricom velka
cast’ tychto pacientov mé defekty dlhodobo (mesiace). Defekty nemusia byt len ischemické,
etiolégia moze byt kombinovand, napr. ischemicko-neuropatické, ischemicko-venozne defekty

a pod. Riziko amputacie je ovplyvnené nielen ischémiou, ale aj sprievodnou infekciou.

Diagnoza kritickej koncatinovej ischémie sa stanovuje na zdklade symptémov a klinického
obrazu. Ani nizke hodnoty ABI/TBI u pacienta bez defektu a bez pokojovych bolesti neznamenaju,
7e pacient ma CLI. V praxi sa odporuca ultrasonografia u vsetkych pacientov s pokojovou
ischemickou bolest'ou nohy a/alebo nehojacimi sa defektami DK trvajucimi dlhsie ako 2 tyzdne a to
hlavne pri patologickych vysledkoch hemodynamickych stadii (ABI < 0,4, ¢lenkovy tlak < 50
mmHg, prstovy tlak <30 mmHg, transkutanny kyslik <30 mmHg).

Liec¢ba kritickej koncatinovej ischémie zahiia okrem nefarmakologickych a farmakologickych
postupov (opisanych v predchédzajucich kapitolach) vSetky moznosti revaskularizacie, ato
s prihliadnutim na lokalizaciu, typ, dizku 1ézie a komorbidity pacienta, pricom sa riadi
multidisciplinairnym zhodnotenim (angiochirurg, intervenény angioldg/resp. radioldg). Vhodnou
pomdckou na uréenie stratégie starostlivosti o pacienta s defektom DK je WIFI klasifikacia
(Wound, Ischaemia, Foot Infection), ktord na zdklade ¢lenkového tlaku, prstového tlaku, ABI,
pritomnosti infekcie, rozsahu defektu dokaZe odhadnut’ benefit revaskularizacie. PouZzivaju sa
metodiky pouzivané v lieCbe pacientov s klaudikaciami, ale na rozdiel od pacientov
s klaudikaciami, u pacientov s defektami a pokojovymi bolestami sa intervencie realizuju velmi
Casto na infrapoplitedlnych artéridch. VicsSina pacientov s CLI je polymorbidnych, preto sa stale
CastejSie pouziva najprv endovaskularna liecba, ktora je favorizovana hlavne pri kratSich stendzach

a uzaveroch kruralnych artérii a u pacientov bez vhodnej zily pre potreby bypassu.
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Co sa tyka otvorenej chirurgie, v zavislosti od angiografického nalezu sa pouZivaju postupy opisané
u pacientov s klaudikaciami, ale CastejSie je nutné lieCit’ pacienta distalnym bypassom (napr.
distalny femoro-poplitealny, femoro-tibialny, popliteo-peronealny, pedalny), pricom pre dlhsiu
dlhodobu priechodnost’ distalnych bypassov je vhodnejSie pouzitie autolognej vény (vacsinou vel’ka
safénova zila, ale je mozné pouzit’ aj mala safénovu Zilu, cefalicku, alebo basilicka vénu). Ciel'om
vsetkych intervencii je dosiahnut’ priamy vtok krvi do nohy prostrednictvom minimélne jednej
artérie (prihliada sa na angiozoémovy princip — ak je to mozné najprv zrekanalizovat’ artériu
zéasobujucu oblast’ defektu, ak to nie je mozné tak spriechodnit’ ostatné kruralne artérie), predist’

amputacii, odstranit’ pokojovu bolest’, zlepsit’ hojenie rany a zvysit’ kvalitu Zivota.

Efektivita hyperbarickej oxygenoterapie, génovej, alebo bunkovej terapic momentalne nie je
podporend Studiami. Hoci intravenozne podavanie prostanoidov nemé jednozna¢ni oporu
v medicine dokazov, v klinickej praxi sa vyuziva. Amputacia dolnej koncatiny, jej vySka a rozsah

sa vyhodnocuje multidisciplindrnym timom.

—

Obrazok 13. Angiografia zobrazujtca kruralne postihnutie artérii — vlI'avo uzaver arteria tibialis

posterior, vpravo uzaver arteria tibialis posterior a distalny uzaver arteria tibialis anterior
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3.4 Akutna koncatinova ischémia

Akutna koncatinova ischémia (acute limb ischaemia — ALI) je nahle vzniknuty pokles/zastavenie
perfuzie v koncatine ohrozujuci pacienta nielen z hl'adiska straty koncatiny, ale aj z hladiska
umrtia. Za akatnu koncéatinova ischémiu sa povazuje interval do dvoch tyzdiov od zaciatku

symptomov.
V klinickej jednotke akutnej konc¢atinovej ischémie je zastupena:

e ALl v dosledku embolického uzaveru s burlivym klinickym obrazom a rychlou progresiou
(cca 30%)
e ALl v doésledku nahleho trombotického uzaveru, pri ktorej klinicky obraz pre vytvorené

kolateralne rie¢isko nemusi byt taky vyrazny a progresia je pomalSia (cca 70%)

Akutny tromboticky uzaver vznika u pacientov s preexistujucou aterosklerozou. Tromboticky
uzaver nasada na prasknuty ateroskleroticky plat, pricom klinicky obraz sved¢i pre akutne nahle
zhorSenie PAO DK. V predchorobi tito pacienti udavaju klaudikacie a pri klinickom a
ultrasonografickom vysetrovani pacienta st znamky PAO DK pritomné aj na kontralateralnej

kondatine.

Naopak, akiitny embolicky uzaver moze vzniknut’ aj na intaktnych tepnach. V 80% pripadoch je
zdrojom embolizacie do periférnych artérii srdce (kardiogénny embolus), napr. pri fibrilacii
predsieni, aneuryzme lavej komory S trombom, endokarditide, chlopiiovych nahradach alebo
myxome. Extrakardidlny zdroj embolizacie najcastejSie pochddza z aneuryzmy abdominalnej aorty.
Tito pacienti v predchorobi klaudikacie nepocitovali, pri klinickom a ultrasonografickom vysetreni
na kontralaterdlnej koncatine nie je patologicky nalez a emboly mdzu byt pritomné aj v inych
lokalitdich (napr. brusné artérie, artérie hornych koncatin). Emboliza¢né uzavery st obvykle
lokalizované Vv oblasti vetveni; typicky sa vyskytuji v bifurkacii aorty, Vv bifurkécii spolo¢nej
iliakéalnej artérie, v bifurkacii spolo¢nej femoralnej artérie a vo vetveni poplitedlnej artérie. Kym
embolia do artérii DK sa vyskytuje 3-nasobne ¢astejsie v porovnani s hornymi koncatinami, aktitna

trombdza DK sa vyskytuje 10-nasobne CastejsSie v porovnani s trombdzou na hornych koncatinéch.

Dal§imi pri¢inami ALI moze byt disekcia aorty, uzaver v stente, tromboza bypassu, tromboza

poplitealnej aneuryzmy, trauma, phlegmasia cerulea dolens alebo méze vzniknut’ iatrogénne.

Pri ndhlom uzavere artérie dochadza k spazmu distalnych artérii, Co s prazdnymi vénami vytvara
,obraz bielej nohy“. Najprv dochadza k poskodeniu senzorickych nervov, ktoré su citlivejSie na

ischémiu a objavuji sa poruchy citlivosti — parestézie a neskor anestézia. Neskor dochadza
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k poskodeniu motorickych nervov s poruchou motoriky konéatiny. Po nieckol’kych hodinach pre
hypoxiu svalovych buniek v stene artérie spazmus pominie, dochadza k tromboze artérii, vén

a ireverzibilnej nekroze.

Kompletna akutna ischémia bez funkénych kolateral moze viest k tkanivovej nekroze v priebehu 6

hodin, pri parcidlne vytvorenom kolateralnom obehu (ALI v teréne PAO DK) je tento interval dlhsi.

Klinicky obraz akutnej koncatinovej ischémie a osud tkaniva pod uzédverom zavisi od rychlosti
vzniku uzaveru, jeho dlzky, lokalizacii uzéveru aod pritomnosti kolaterdlneho obehu.
Kolateralizované trombo6zy nasadajice na vyznamné stendzy prebiehaju v porovnani s emboliami

menej dramaticky.

Cim proximalnejie je tepenny uzaver lokalizovany, tym je klinicky obraz zavaznejsi a akutnejsi.
K priznakom akutnej ischémie patria bolest’ — pain, strata pulzov — pulselessness, bledost’ — pallor,
porucha citlivosti — paresthesia, porucha motoriky — paralysis, schvatenost’ — prostraction, chladna
koncatiny — perishing cold. Ked’Ze bolest’, bledost’, bezpulzovost’, chlad sa mézu vyskytovat’ aj pri
CLI, z hl'adiska diagndzy ma najvacési vyznam porucha citlivosti a porucha motoriky postihnutej

koncatiny.

Tabul’ka 5. Klasifikacia akutnej koncatinovej ischémie podl’a Rutherforda

Stadium | Popis a prognéza Senzoricky deficit Motoricky Tepenny Zilovy doppler
deficit doppler
I Viabilna koncatina — | Nepritomny Nepritomny Detekovatel'ny Detekovatel'ny
nie je okamzZite
ohrozena
I. Ohrozena koncatina
Il.a | ZachraniteI'na pri Ziadny, alebo Nepritomny Chyba Detekovatel'ny
promptnej liecbe minimalny (prsty)
Il.Lb | Zachranitel'na Viac ako prsty Mierny Chyba Detekovatel'ny
okamzitou
revaskularizaciou
I1. Ireverzibilné Anestézia Paralyza Chyba Chyba — zilova
poskodenie trombdza

Pouzitie zobrazovacich metodik zavisi od okamzitej dostupnosti. NajcastejSie sa pouzivaji
ultrasonografia, digitalna subtrakéna angiografia a CT-angiografia. Pri potvrdeni diagnézy sa
odporuca spolu s analgetickou liecbou podanie nefrakciovaného heparinu (5000 — 10 000 U
intravendzne). Heparin parcialne zabrani propagacii trombdzy a jeho efekt napr. pri potrebe

opera¢ného zakroku sa da okamzite zrusit’ protaminom.

Hl'adanie pri¢iny embolizacie (echokardiografické vysetrenie, EKG) nesmie zdrziavat’ lieCbu.
Liecba akutnej koncatinovej ischémie zavisi od predpokladaného typu uzaveru (embolus vs.
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trombus), lokalizacie uzaveru a pritomnosti deficitov (senzoricky a motoricky deficit). Embolicky
uzaver favorizuje skor angiochirurgicku lie¢bu, tromboticky uzaver skor endovaskularnu terapiu.
Angiochirurgicka lie¢ba sa pouziva aj U va¢siny suprainguinalnych tepennych uzaverov (distalna
aorta, panvové rieCisko) a embolizacii do tepien hornych koncatin. V pripadoch bez neurologického
deficitu (ALI I. stadium) sa odporuca urgentnd revaskularizacia do 24 hodin, pricom do ulohy
pripada lokéalna kontinualna trombolyza (LKT), teda aplikécia trombolytika (tkanivovy aktivator
plazminogénu) katétrom cielene do trombu. K d’alsim endovaskularnym terapeutickym
moznostiam patria mechanicka a farmakomechanickd trombektémia (napr. reolyticka
trombektomia, rotacna trombektomia, ultrazvukom akcelerovana LKT). V pripade neurologického
deficitu (ALI Ila, IIb Stadium) sa odporuca emergentna revaskularizacia S operacnou
embolektomiou Fogartyho katétrom, aspiraciou trombu, trombektémiou, trombendarterektomiou,

event. vytvorenim bypassu.

Pri ireverzibilnom poskodeni (ALI III. $tadium) s paralyzou a zilovou trombdzou je akakol'vek

revaskularizaciu kontraindikovana a je potrebna amputacia koncatiny.

Ku komplikaciam ALI patri reperfuzny syndrom vznikajici po obnoveni toku do ischemickych
tkaniv s poruchou naurovni mikrocirkulacie, moznymi vzdialenymi systémovymi prejavmi
a v najtazich pripadoch s multiorganovym zlyhanim. Dal3ou komplikaciou po obnoveni toku krvi
je kompartment syndrom vznikajaci nasledkom zvySeného tlaku v uzatvorenom fascialnom

kompartmente casto S nutnost’ou fasciotomie.

Angiografia ‘
(_'él_-;\-dep.emb_o_lﬁ/i) (j)_r;vdep. trombgz:a:>

| |

!embolektémia, 4—‘[ bez uspechu lé—ilok.kont.trombol)"za J

aspiracia / l \

S = OIS e
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¥ V) )

S R L ! s
jnngioplastika, resekcia, fu'mtikoagulécii
| bypass bypass |

Obrazok 14. Liecebné modality pri aktitnej koncatinovej ischémii
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3.5 Periférne artériové ochorenie hornych koncatin

Periférne artériové ochorenie hornych koncatin (HK) sa prejavuje bolestami rik (prstov) pri praci
(ekvivalent klaudikacii), pokojovymi bolestami a defektami prstov (kritickd koncatinova
ischémia), akrolividitou prstov alebo obrazom akutnej koncatinovej ischémie. Klinicky obraz zavisi

od rychlosti vzniku uzaveru/stenézy, kolateralneho obehu, lokalizacie a dizky uzaveru/stendzy.

K najCastej$im pri¢inam stendéz velkych artérii HK patri ateroskleréza, wvaskulitidy
(obrovskobunkova arteritida, Takayasuova choroba), fibromuskularna dysplazia, postradia¢né
poskodenie a kompresivne syndromy (syndrom hornej hrudnej apertary). V porovnani
s aterosklerotickym postihnutim artérii dolnych koncatin sa ateroskleréza artérii hornych
koncatin vyskytuje zriedkavejSie. Jej klinické prejavy st v porovnani s dolnymi koncatinami

menej Casté, Co sa vysvetluje mensou svalovou hmotou HK a lepsim kolateralnym obehom.

Postihnutie mensich artérii predlaktia aruky je spojené s akcelerovanou ateroskler6zou pri
chronickej renalnej insuficiencii, diabete mellitus, vyskytuje sa pri embolizaciach z proximalne
lokalizovaného aterosklerotického platu (napr. z exulcerovaného aterosklerotického platu

Vv subklavialnej artérii), alebo trombu (napr. z trombu v aneuryzme subklavialnej artérie).

Defekty prstov HK sa vyskytuju aj pri systémovych ochoreniach spojiva, najcastejsie st pritomné
pri systémovej sklerdze, systémovom lupuse erytemathosus a reumatoidnej artritide, pri ktorych sa
v uvode typicky vyskytuje sekundarny Raynaudov fenomén. Z vaskulitid su defekty HK pritomné

pri polyarteritis nodosa.

Embolické uzéavery (mapr. pri fibrilacii predsieni) st typicky lokalizované v distalnej casti

brachidlnej artérii nad bifurkéciou.

Chronicka ischémia ruky sa moze vyskytovat’ pri steal syndrome v stvislosti s arterioven6znou
fistulou vytvorenou pre potreby hemodialyzy (najéastejsie anastomoza medzi arteria radialis a vena
cephalica). Vznika dosledkom aterosklerdzy artérii predlaktia a ruky v kombinacii so znizenym
tokom krvi distalne od fistuly (po vytvoreni fistuly dochadza k znizZeniu prietoku v tepne distalne
za anastomoézou, pretoze Cast’ Krvi pradi z artérie do zilového rieciska). Symptomy pacienta ako
pocit chladu, parestézie, necitlivost prstov mézu byt pritomné len v priebehu dialyzy. Pri
pokojovych bolestiach pripadne defektoch na prstoch HK je potrebna chirurgicka intervencia,

pripadne zruSenie fistuly.

Subclavian steal syndrom vznika pri zavaznej stendze/uzavere truncus brachiocephalicus alebo

subklavidlnej artérie pred odstupom vertebralnej artérie. Nasledkom sten6zy/uzaveru dochadza
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k obrateniu toku vo Vvertebralnej artérii (na tej istej strane ako je stendza/uzaver), ktora zasobuje
krvou HK. Symptomatologia je vertebrobazilarna (instabilita, zavraty) a brachialna (slabost’, chlad,
parestézie, klaudikacie ruky v priebehu prace). Pri nepritomnosti symptomatologie ide
0 subclavian steal fenomén. Objektivne je na strane stendzy/uzaveru pritomny oslabeny pulz
a niz§i systolicky tlak krvi (rozdiel je vacsi ako 20 mmHQ). V diagnostike sa najCastejSie vyuziva
duplexnd ultrasonografia a digitdlna subtrakénd angiografia, samozrejme mozno pouzit’ aj CT-
angiografiu a MR-angiografiu. Pri stenéze/uzavere subklavialnej artérie pred odstupom
mammarnej tepny sa U pacientov po aorto-koronarnom bypasse mdze objavit’ angina pectoris pri
praci s pouzivanim HK. lIde 0 koronarno-subklavialny steal syndrém a jeho pri¢inou je inverzny
tok v arteria thoracica interna, teda v mammarnej tepne (LIMA ¢i RIMA), ktora v danom pripade

zasobuje krvou artérie HK.

U symptomatickych pacientov sa zvazuju obe moznosti liecby — endovaskularna (angioplastika,
implantacia stentu) aj chirurgicka liecba (karoticko-subklavialny bypass, karoticko-subklavialna
transpozicia). Intervencie u asymptomatickych pacientov, teda u pacientov so subclavian steal

fenoménom vécsinou nie st indikované, s vynimkou Specifickych situdcii:

e pred koronarnym bypassom, ked’ je potrebné normalizovat’ perfiziu v arteria thoracica
interna (prava — RIMA, alebo 'avda mammarna artéria — LIMA)

e pri bilaterdlnych stendzach subklavialnej artérie kvoli sledovaniu a liecbe artériovej
hypertenzie

e ak je pritomna stenéza subklavialnej artérie azaroven dysfunkcia dialyzaénej
arteriovenoznej fistuly na tej istej HK

e pacient po aorto-koronarnom bypasse s koronarno-subklavialnym steal syndrémom

Syndrém hornej hrudnej apertiry (thoracic outlet syndrom — TOS) je spdsobeny kompresiou
ciev (subklavialna artéria a véna) a nervového zviazku (plexus brachialis). Ku kompresii méze dojst’
v oblasti skalenového trojuholnika (medzi musculus scalenus anterior a medius), kde najéastejsie
dochadza ku kompresii plexus brachialis; v kostoklavikularnom priestore (medzi 1. rebrom
a klavikulou), v ktorom najcastejSie dochadza ku kompresii subklavialnej vény a Vv oblasti iponu
musculus pectoralis minor na processus coracoideus (spravnejsie axilarny priestor). V zavislosti od
toho, ktoré Strukttry st komprimované sa rozoznavaji neurogénny TOS (90%), venozny TOS (7%)

a artériovy TOS (3%).

Predispozi¢nym faktorom je praca s rukami nad hlavou, nosenie tazkych bremien, plavanie, ale aj

hypotrofia svalov ramien a chybné drzanie tela. Artériovy TOS je va¢sinou spojeny s abnormalitami

33



kosti v danej lokalite, ako su kréné rebro, zdvojené 1. rebro, patoldgia Klavikuly — stav po frakture,

kalusy alebo s viazivovymi prunmi medzi krénym stavcom a rebrom.

Désledkom artériového TOS modze byt stenéza subklavidlnej artérie V mieste utlaku
s poststenotickou aneuryzmou, ktora je predispozi¢nym miestom pre formaciu trombu. Kompletny
uzaver aneuryzmy moze sposobit’ akutnu koncatinovu ischémiu HK. Distalna embolizécia Casti
trombu do artérii ruky moze byt spojena s akttnou koncatinovou ischémiou Vv oblasti prstov, PAO

HK, alebo kritickou konc¢atinovou ischémiou.

Vysetrenie provokaénymi testami (napr. abdukcia, extenzia a extrarotdcia HK) moéze zachytit
vymiznutie pulzacii na radidlnej artérii a zvyraznenie Selestu nad subklavidlnou artériou.
V diagnostike, okrem tradi¢nych metdd pouzivanych v angioldgii, sa vyuziva RTG hrudnika a RTG
hornej hrudnej apertiry s cielom vylucit' abnormality kosti v danej oblasti. Liecba zavisi od
klinického obrazu a riadi sa multidisciplindrnym zhodnotenim. V pripade poststenotickej
aneuryzmy s intraluminalnym trombom, ktorého casti embolizovali do periférie sa pri Uprave
distalnej cirkuldcie vyuziva lokédlna kontinudlna trombolyza, nasledovana resekciou postihnutej
oblasti artérie a nahradou interpozi¢nym graftom end to end. Vzdy je nutné chirurgické uvolnenie

kompresie (resekcia kréného rebra, uvolnenie zrastov a pod.).

nervovocievny zvizok
processus coracoideus

arteria subclavia
vena subclavia

musc. pectoralis minor

Obrazok 15. Anatomické miesta v oblasti hrudnej apertiry s predispoziciou pre TOS

Trombangiitis obliterans (Buergerova choroba) je zapalové, trombotické, neaterosklerotické

segmentalno — obliteratné ochorenie artérii a zil malého a stredného kalibra asociované s fajcenim.
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Etiologia ochorenia nie je znama. Ide o0 vaskulitidu s infrabrachidlnou a infrapoplitedlnou
lokalizéciou, pricom dolné koncatiny st postihnuté 4-nasobne cCastejSie ako horné koncatiny.
K priznakom patria klaudikacie, pokojové bolesti, ischemické ulcerdcie na prstoch hornych
a dolnych konéatin, pritomny je ¢asto Raynaudov fenomén a migrujtice tromboflebitidy. Specificka
terapia tohto ochorenia neexistuje, ochorenie sa lieci postupmi uvedenymi v kapitole venujucej sa

kritickej koncatinovej ischémii. Pacient musi prestat’ fajCit’, inak je lieCba neefektivna.

3.6 Stenoza renalnych artérii

Za stendzu renalnej artérie sa poklada zizenie renalnej artérie viacSie ako 60%. Stendza renalnej
artérie sa vyskytuje u5 — 10% populacie, pricom v 20% pripadoch st postihnuté obe oblickové
artéric. V 90% pripadoch je pri¢inou stendzy renalnych artérii aterosklerdza. Aterosklerotické
postihnutie je typicky ostialne, alebo vyskytujice sa v proximalnej tretine renalnej artérie. Jeho
vyskyt stiipa s vekom. Tento typ stendzy je asociovany s fajéenim, muzskym pohlavim, artériovou

hypertenziou, pritomnostou PAO DK s aortoiliakalnym postihnutim a diabetes mellitus (DM).

Druhou najcastejSou pri¢inou stendézy rendlnej artérie je fibromuskularna dysplazia.
Fibromuskularna dyspldzia sa vyskytuje U pacientov mladSich ako 40 rokov, cCastejSie u zien,
pricom stendza sa nachadza v strednej a distalnej Casti renalnej artérie. Iné pri¢iny stenozy renalne;j
artérie napr. pri disekcii aorty, obrovskobunkovej arteritide, ¢i inych vaskulitidach postihujtcich
tepny velkého priemeru sa vyskytuju zriedkavejSie. Patofyzioldgiou artériovej hypertenzie je
hypoperfuzia oblicky vyvoland stendzou s naslednou aktivaciou sympatikového nervovéeho

systému a systému renin-angiotenzin-aldosteron.

Nasledkom stendzy moze byt’ akcelerovana artériova hypertenzia, jej problematicka kontrola, alebo
pri bilateralnom postihnuti renalnych artérii postupne sa zhorsujtca ¢innost’ obli¢kovych funkcii.

Klinicke prejavy zvySujuce podozrenie na stendzu renalnej artérie znazornuje tabul’ka 6.

Tabul’ka 6. Klinické prejavy zvySujuce podozrenie na stenézu renalnej artérie

Vyskyt artériovej hypertenzie pred 30 rokom zivota

Vyznamné zhorSenie hypertenzie po 55 roku Zivota

Rychle a pretrvavajiice zhorSenie dobre kontrolovanej hypertenzie

Rezistentna hypertenzia (ciel'ovy tlak krvi nie je dosiahnuty 4-kombinaciou hypotenziv zahfiajucich
diuretikum a antagonistu mineralokortikoidnych receptorov v adekvatnej davke)

Plicny edém pri zachovanej systolickej funkcii 'avej komory (diastolické zlyhanie LK)
Hypertenzna kriza (spojena napr. s akitnym renalnym zlyhanim, akitnym srdcovym zlyhanim,
hypertenznou encefalopatiou, hypertenznou retinopatiou)

Atrofia oblicky, diskrepancia vo vel'kosti oblicky, nevysvetlite'né rendlne zlyhanie

Azotémia novo vzniknuta, alebo vyznamné zhorSenie renalnych parametrov pri liecbe blokatormi
systému renin-angiotenzin-aldosteron

Hypertenzia a abdominalny Selest
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Obrazok 16. Angiografia zobrazujlca Sten6zu pravej renalnej artérie

Pri podozreni na sten6zu rendlnej artérie je ultrasonografické vysetrenie diagnostickou metodou
prvej linie. Z d’alSich neinvazivnych vysetrovacich metoéd sa vyuziva CT-angiografické a MR-
angiografické vysetrenie. Pri pritomnosti klinickej indikacii na revaskularizaciu umoznuje digitalna

subtrak¢na angiografia okamzitl intervenciu.

Pri lie¢be stendzy renalnej artérie sa odporaca vytazenie hypotenzivnej medikacie, ktoré vedie
k spomaleniu progresie ochorenia, statiny a antiagregacna terapia. V pripadoch artériovej
hypertenzie spojenej s unilateralnou stenézou renalnej artérie st vhodné inhibitory angiotenzin
konvertujaceho enzymu a blokatory receptorov pre angiotenzin II. Tieto lieky sa m6Zu pouzivat’ aj
pri bilateralnej stendze renalnych artérii alebo pri unilateralnej stendze renalnej artérie a solitarnej
oblicke, ale hodnoty kreatininu v tychto pripadoch musia byt’ prisne kontrolované (hrozi rendlne
zlyhanie), preto v praxi sa ich pouZitiu v tejto indikacii vyhybame. Z d’al$ich lie¢iv na ovplyvnenie

artériovej hypertenzie sa pouzivaju blokatory kalciového kanala, diuretika a beta-blokatory.

Vyznamny rozdiel v benefite z hl'adiska kontroly tlaku, renalnych funkcii a dlhodobého prezivania
medzi pacientami lieCenymi farmakoterapiou a endovaskularnou liecbou a farmakoterapiou bez
endovaskularnej liecby nebol potvrdeny. Preto sa rutinna revaskularizacia pri stenoze renalnej

artérie neodporaca a je indikovana len pri Specifickych situaciach.

e Revaskularizacia by sa mala zvazit' u pacientov so symptomatickou fibromuskularnou
dysplaziou aznamkami organovej ischémie (tazko ovplyvnitelnd hypertenzia, mierne
elevovany kreatinin), pricom lieCbou prvej volby je balonikova angioplastika. Implantacia

stentu v pripade fibromuskularnej dysplazie sa pouziva len pri zlyhani angioplastiky.

36



e Pristendze rendlnych artérii aterosklerotického pdvodu sa endovaskularna liecba (angioplastika
a stenting) moze zvazit' u pacientov s rekurentnym nevysvetlitelnym srdcovym zlyhanim
a pl'aicnym edémom pri zachovanej funkcii 'avej komory, teda pri pl'acnom edéme na podklade

diastolického zlyhania l'avej komory.

e Revaskularizacia sa moze zvazit aj pri akutnom oligo-anurickom renalnom zlyhani
v zriedkavych pripadoch bilateralnej stenézy renadlnych artérii bez signifikantnej renalnej

atrofie.

Pri uzavere renalnej artérie, oblickach s dizkou menej ako 8 cm a pri dlhodobo insuficientnom toku

nie je revaskularizacia stenotickych rendlnych artérii indikovana.

3.7 Stendza karotickych artérii

Cievna mozgova prihoda (CMP) je tretou najcastejSou pri¢inou smrti vo vyspelych krajinach,
druhou najcastejSou pri¢inou demencie a najcastejSou pricinou ziskaného trvalého postihnutia.
Ischemicka CMP (iCMP) tvoriaca 80% vSetkych CMP je v 10 — 15% pripadoch spdsobena
distalnou tromboembolizaciou casti aterosklerotickych platov lokalizovanych v spolo¢nej
a vnutornej karotickej artérii. Typicka lokalizacia aterosklerotickych platov v bifurkacii spolo¢ne;j
karotickej artérie (ACC) a v proximalnej Casti vnutornej karotickej artérie (ACI) je podmienena

separaciou tokov v bifurkécii a nizkym Smykovym napitim v blizkosti intimy artérii.

vysoké smykové napitie

ateroskleroticky ’

plat
nizke $mykové —> N
napitie

A

LS

Obrazok 17. Typicka lokalizacia aterosklerotického platu v karotickych artériach

Po obvode karotickej bifurkacie v intimélnej oblasti dochadza k poklesu Smykového napiitia,
separacii tokov a k dysfunkcii endotelu.

Za stendzu karotickej artérie sa vSeobecne povazuje zizenie karotickej artérie (spolo¢nej, alebo

vnutornej) > 50%. Priblizne 90% vSetkych sten6z karotickych artérii vznikd v dosledku
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aterosklerdzy. K d’als$im pri¢inam patria napr. postradiacné stendzy, fibromuskularna dysplazia,

disekcie, coilingy a kinkingy spolo¢nej a vnatornej karotickej artérie.

Symptomaticka karotickd stenéza sa pouziva pre stenézu spojent s iCMP, tranzitornym
ischemickym atakom (TIA), alebo amaurosis fugax (tranzietndA monokuldrna slepota) v povodi
vnutornej Kkarotickej artérie do 6 mesiacov od danej udalosti. V pripadoch bez tychto
predchadzajtcich udalosti, alebo po uplynuti viac ako 6 mesiacov sa Vv pritomnosti stenozy > 50%
pouziva termin asymptomatickd Kkaroticka sten6za. Rozdelenie karotickych sten6z na
symptomatické a asymptomatické ma prakticky vyznam, pretoze oba typy sa liSia indikacnymi

kritériami, prognézou a lie¢ebnou stratégiou.
Diagnostika a indikacie intervencnej liecby karotickej stendzy

Duplexna ultrasonografia (DUS) je hlavnou metédou hodnotenia stenoticko — obliteraéného
procesu extrakranidlnych karotickych artérii, priCom zékladnymi parametrami hodnotenia su
maximalna systolicka rychlost’ a koncova diastolicka rychlost’ v mieste maximalnej stendzy. K jej
limitaciam patria cievna tortuozita, kalcifikaty v mieste stendzy a tandemové 1ézie. Alternativnymi
metddami diagnostiky st CT-angiografické a MR-angiografické vysetrenie. V pripade diskrepancie

nalezov je zlatym Standardom digitalna subtrak¢éna angiografia.

Obrazok 18. Angiografia zobrazujica stenézu vnatornej karotickej artérie
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Obrazok 19. Angiografia zobrazujica sten6zu vnutornej karotickej artérie
Lie¢ba karotickej stenozy

Pri potvrdeni stenozy karotickej artérie > 50% sa odporuca liecba kyselinou acetylsalicylovou (pri
intolerancii clopidogrel), hypolipidemicka liecba statinom a optimalna kontrola tlaku krvi. Hoci u
pacientov s diabetes mellitus (DM) bolo dokumentované 2 — 5-nasobne vyssie riziko iCMP a 1,5-
nasobne vyssie riziko recidivy iCMP v porovnani s pacientmi bez DM, benefit tesnej glykemickej

kompenzacie nebol v prevencii iCMP dokéazany.
Karoticka endarterektomia (CEA)

Prva CEA bola realizovana Eastcottom v roku 1954. Vykon prebicha v celkovej anestéze (na
niektorych pracoviskach Vv regiondlnej anestéze) u pacientov perioperacne liecCenych kyselinou
acetylsalicylovou. Ateroskleroticky plak je odstraneny po longitudalnej incizii spolo¢nej
a vnutornej karotickej artérie a arteriotomia sa uzatvara S pouzitim vendznej zaplaty, ktora
V porovnani s primarnym uzaverom redukuje riziko vzniku restendzy. NovSim a CastejSie

pouzivanym postupom je everzna karoticka endarterektomia.

CEA nie je vhodna pri liecbe restenozy po CEA v minulosti, postradiacnej stenozy karotidy, po
predchadzajliicej operacii v oblasti krku, pri lézii od urovne C2 stavca vySSie, proximalnej
(intratorakélnej) 1€ézii, Takayasuovej chorobe, fibromuskularnej dysplézii, kontralateralnej paréze

laryngealneho nervu, u tracheostomovanych pacientov a polymorbidnych pacientov.
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Obrazok 20. Schématicka ilustracia karotickej endarterektomie s pouzitim vendznej zaplaty
ACC — arteria carotis communis, ACE — arteria carotis externa, ACI — arteria carotis interna

Karoticky stenting (CAS)

Ako prvy angioplastiku vnuatornej karotickej artérie zrealizoval v roku 1980 Kerber a kol.
V sGfasnosti  sa  pouzivaji  samoexpandibilné  stenty a na  ochranu  pred
periprocedurdlnou  embolizaciou aterosklerotickych fragmentov do mozgu sa vyuziva
emboloprotekcia. Pacienti vhodni na CAS su predlieceni dualnou antiagregacnou liecbou (kyselina
acetylsalicylova a klopidogrel). Liecbou kyselinou acetylsalicylovou sa pokracuje doZzivotne
a klopidogrelom sa lie¢i optimalne 3 mesiace po stentingu. CAS je menej invazivna, rychla
procedura nevyzadujiica celkova anestéziu, ¢o umoziuje vykon aj u polymorbidnych
vysokorizikovych pacientov. Na druhej strane nie je vhodnd pri vyznamne kalcifikovanych
karotickych stendzach, kalcifikovanom aortdlnom obliku a jeho nepriaznivej anatomii, pri

pritomnosti trombu a pri subtotalnej stenoze (preoklazii).

Obrazok 21. Schématicka ilustracia karotického stentingu
ACC — arteria carotis communis, ACE — arteria carotis externa, ACI| — arteria carotis interna
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Indikacie liecby karotickej stenézy

U symptomatickych pacientov so 70 — 99% karotickou sten6zou potvrdenou zobrazovacimi
metodikami sa odporti¢a CEA, Vv pripade 50 — 69% sten6zy sa ma CEA zvazit'. V pripade vysokého
operaéného rizika sa zvazuje CAS. U symptomatickych pacientov by CEA a CAS mali byt
zrealizované na pracoviskach s rizikom periproceduralnej CMP, alebo smrti niz§im ako 6%.
V pripadoch symptomatickej karotickej stenozy < 50%, pri oklazii/preokluzii karotickej artérie a po
ICMP s vyznamnym trvalym deficitom (plégia, paréza tazkého stupna, vyznamné cerebralne
postihnutie) nie su CAS a CEA indikované. Odportca sa véasna revaskularizacia, do dvoch tyzdinov
od TIA, alebo iICMP v povodi stenozy. Toto odportcanie zohladfiuje riziko rekurencie iCMP po

prekonanej TIA/ICMP, ktor¢ je najvyssie prvych 14 dni.

V pripade asymptomatickej stenozy karotickej artérie je rozhodovaci proces zlozitejsi
a predmetom pretrvavajucich diskusii. Po rozsireni farmakoterapie (liecba statinmi, antiagregacna
liecba, optimalizacia tlaku krvi) bol u pacientov s asymptomatickou karotickou sten6zou liecenych
farmakoterapiou dokumentovany 70% pokles 5-ro¢ného rizika iCMP.

Vdaka Willisovmu okruhu, cerebrdlnej kolaterdlnej sieti fungujiucej ako fyziologicky bypass,
stendza karotidy vysokého stupna, pripadne uzdver moézu byt asymptomatické. Kolaterdlou
zasobujucou ipsilaterdlnu aj kontralaterdlnu ACI je artéria carotis externa (ACE). Vertebralna
artéria prispieva ku kolaterdlnemu obehu cez svoje muskuldrne vetvy spojené s ACE.
K artériovému zésobeniu mozgu v pripade stendzy/uzaveru karotickej artérie prispievaju aj
leptomeningealne kolateraly. Pri nedostatocnej kolateralnej cirkulacii dochadza prostrednictvom
cerebralnej autoreguldcii k dilatdcii rezistentnych artérii a zvySuje sa extrakcia kyslika

z mozgového tkaniva.

Podrla aktualne platnych odporacani sa u pacientov so 60 — 99% asymptomatickou karotickou
stendzou odporuca zvazit' CEA, u pacientov s vysokym operaénym rizikom CAS, ak st u tychto
pacientov zaroven pritomné faktory asociované so zvySenym rizikom ipsilateralnej iCMP (vid’
tabul’ka 7). CAS a CEA u pacientov s asymptomatickou sten6zou karotickej artérie by mali byt’

realizované na pracovisku s rizikom periproceduralnej CMP, alebo smrti niz§im ako 3%.

Tabul’ka 7. Faktory asociované so zvySenym rizikom iCMP u pacientov s asymptomatickou

karotickou stenézou

Klinické Kontralateralna TIA/iCMP
Cerebralne zobrazovacie metodiky Ipsilateralne tiché infarkty
Ultrasonografické zobrazovacie metodiky Progresia stendzy
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Spontanna embolizacia zaznamenana na
transkranidlnom dopplerovskom vysetreni
Narus$ena cerebralna vaskularna rezerva
Rozsiahle aterosklerotické platy
Aterosklerotické platy s hypo- a anechogénnymi
loziskami

MR-angiografia Hemoragie do aterosklerotickych platov

Jadro aterosklerotického platu s vysokym
obsahom lipidov

TIA — tranzitorny ischemicky atak, iCMP — ischemicka cievna mozgova prihoda

Konzervativny postup je indikovany u pacientov s asymptomatickou stenézou karotickej artérie a
s predpokladanou dizkou Zivota menej ako 5 rokov, preokluzii a uzavere karotickej artérie a ¢asto
preferovany u pacientov s asymptomatickou karotickou stendzou starSich ako 80 rokov. Skrining

asymptomatickych stendz vo v§eobecnej populacii sa neodporuca.

Komplikacie invazivnej lie€by karotickej stenézy

K najzévaznej§im komplikacidm revaskularizacnej liecby patri periprocedurdlna CMP,
hyperperfuzny syndrom komplikovany mozgovou hemorégiou, poranenie nervovych Struktur (n.

hypoglossus, n. facialis, n. vagus, n. glossopharyngeus), infarkt myokardu a periproceduralna smrt’.
Ochorenia vertebralnych artérii

Priblizne 20% vsetkych iCMP sa nachadza vo vertebrobazilarnom rie¢isku. Jednou z pri¢in iCMP
vo vertebrobazilarnom rie¢isku moéze byt embolizacia Casti aterosklerotického platu lokalizovaného
vo vertebralnej artérii, najcastejSie v mieste jej odstupu. Revaskularizacia vertebralnych artérii sa
ma zvazit' v pripade stenozy vertebralnej artérie spojenej s rekurentnymi iCMP napriek optimalne;j
farmakoterapii a antiagregacnej liecbe. Chirurgicky sposob revaskularizacie bol vo vécsine centier

nahradeny endovaskularnym.

3.8 Mezenterialna ischémia

Mezenteridlna ischémia, ¢i uz v akutnej, alebo chronickej forme je ochorenie casto

poddiagnostikované.
Chronicka mezenterialna ischémia

Chronicka mezenterialna ischémia je postupne sa vyvijajuca insuficiencia artériového zasobenia
Vv oblasti traviaceho traktu. Vyskytuje sa u pacientov vyssieho veku, priCom castejSie s postihnuté

zeny. Pri¢inou chronickej mezenterialnej ischémie je v 90% vsetkych pripadoch ateroskleroza.
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Zahfna sten6zu, alebo uzaver (typicky v odstupoch) truncus coeliacus, hornej, alebo dolnej
mezenterickej artérie. Pre Kolateraly medzi tymito artériami (Buhlerov obluk, Riolandova arkada,
Drumondova arkada) su priznaky chronickej mezenterialnej ischémie pritomné pri stendze, alebo
uzavere dvoch z troch artérii. Pacienti so stendzou/uzaverom jednej artérie by vd’aka kolateralizacii

nemali byt symptomaticki.

Vzacne méze byt chronicka mezenteridlna ischémia zapri¢inena fibromuskuldrnou dysplédziou,

vaskulitidami, alebo postradiaénymi zmenami artérii.

Klasické symptomy, vyjadrené asi u polovice pacientov st bolest’” provokovana jedlom
(abdominalna angina), hmotnostny ubytok a strach z prijmu potravy. Postprandialna bolest’ sa
objavuje v prvej hodine po prijme potravy a trva asi dve hodiny. Jej pri¢inou je neschopnost
zvySenia prietoku v stvislosti so zvySenymi metabolickymi narokmi po jedle (zvySena motilita,
sekrécia, absorpcia). Bolest’ je lokalizovana v strede abdomenu, pripadne v epigastriu a Casto
propaguje do chrbta. Intenzita bolesti zavisi od mnozstva potravy, nie od jej zlozenia. Vedie
k strachu z jedla (sitofobia) a k postupnej zmene stravovacich navykov, hoci apetit v porovnani s

napr. malignymi ochoreniami nie je naruseny. Pritomna moéze byt hnacka, alebo naopak zapcha.

Hlavnym kl'ai¢om k diagnoze je klinické podozrenie. Pri auskultacii brucha méze byt pritomny
Selest. Laboratorne nalezy s neSpecifické a mozu odrazat’ malnutriciu, teda pritomnad moze byt
anémia, leukopénia, hypokaliémia, hypoalbuminémia a pozitivita ketoldtok v moci. Pomocné
vySetrovacie metodiky mézu dokumentovat’ ulceracie zalidka a duodena, gastroparézu, dyskinézu

zl¢nika a ZICovych ciest.

Zo zobrazovacich metodik je metddou vol'by duplexna ultrasonografia so stanovenim vrcholove;j
systolickej rychlosti v mieste stenozy. Kvalitné zobrazenie poskytne aj CT-angiografia a MR-
angiografia. Zakladnym diagnostickym postupom zostava digitalna subtrakéna angiografia, ktora

pocas intervencie umoznuje endovaskularnu lieCbu pacienta.
Liec¢ba chronickej mezenterialnej ischémie

Pri liecbe pacientov so symptomatickou chronickou mezenterialnou ischémiou (so znamkami
stendzy/uzaveru dvoch artérii) sa odporuca revaskularizacia. Oddial'ovanie intervenéného vykonu
pre malnutriciu a s ciel'om zlepSit’ nutricny stav pacienta pred vykonom nie je indikované, naopak
pri oddialovani hrozi zhorSovanie stavu pacienta a ¢revné infarkty. Na vacsSine pracovisk sa ako
prva moznost’ pouziva angioplastika S implantaciou stentu. Otvorena chirurgicka terapia (aorto-

mezentericky bypass, iliko-mezentericky bypass, endarterektomia) prichadza do tivahy pri zlyhani
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endovaskularnej lie¢by. Nevyhnutnostou je optimalna farmakoterapia (optimalizacia tlaku krvi,

antiagregacna liecba, liecba statinom).
Akutna mezenterialna ischémia

Akatna mezenteridlna ischémia vznikd ndhlym poklesom prietoku v tepnach zéasobujucich
gastrointestinalny trakt. Pricinou moze byt embolizacia do splanchnickych artérii, trombdza na
preexistujucej aterosklerotickej 1€zii, neokluzivna ischémia s hypoperfiziou pri vaznom
koexistujucom ochoreni, tromb6za mezenterickej vény alebo akttna ischémia pri disekcii aorty. Asi

v 50% pripadov ide 0 embdliu do hornej mezentericke;j artérie.

Ku klinickym priznakom patri silna abdomindlna bolest’, minimélny klinicky nalez na abdomene

pri fyzikdlnom vySetreni a hnacka a/alebo vracanie.

Embodlia je Casto spojena s pritomnostou mozného zdroja embolizacie, ako je napr. fibrilacia
predsieni, aneuryzma l'avej komory srdca, alebo proximalne lokalizovany ateroskleroticky plat v
aorte. U tychto pacientov embolizacia moze byt sucasne pritomna aj v inych artériovych oblastiach

(napr. artérie dolnych a hornych kon¢atin).

Tromboéza je spojena suz preexistujucou stenézou na aterosklerotickom podklade (typicky
v mieste odstupu hornej mezenterickej artérie, alebo truncus coeliacus z aorty). Tito pacienti
Vv predchorobi mohli mat’ symptémy chronickej mezenterialnej ischémie a aterosklerotické 1ézie st

pritomné aj v inych lokalitach.

Neokluzivna mezenterialna ischémia sa vyskytuje pri multiorgdnovom zlyhani a u pacientov
v Soku s centralizdciou obehu a konstrikciou artérii zasobujlcich gastrointestindlny trakt.
Tromboéza mezenterickych vén patri k zriedkavejSim pric¢indm akttnej mezenterialnej ischémie.
NajcastejSie je spojend s portalnou hypertenziou, intraabdomindlnymi zépalovymi ochoreniami,

alebo malignitami.

Bez ohl'adu na pricinu, akutna ischémia moze viest’ k infarktu ¢reva a vzniku ndhlej brusnej
prihody. Nahly pokles perfuzie moze byt navySe spojeny s reaktivnou mezenterickou
vazokonstrikciou, ktord eSte viac zhorSuje ischemické poSkodenie a mdze pretrvavat aj po

odstraneni priciny.

Pri suspekcii na akutnu mezenterialnu ischémiu sa odporuca urgentna CT-angiografia, ktora by sa
mala zrealizovat’ v artériovej aj vendznej faze, priCom kontraindikaciou nie je ani vysoky kreatinin.

RTG vysetrenie, ultrasonografia a angiografia sa pri podozreni na akttnu mezenterialnu ischémiu
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nemajui pouzivat. Momentalne nie su zname biomarkery akatnej mezenterialnej ischémie, odporuca
sa vSak stanovenie D-dimérov, priCom ich negativita sved¢i proti diagndze akutnej mezenterialne;j

ischémie. Elevovany laktat pri akutnej mezenterialnej ischémii je asociovany s nekrdzou criev.
Lie¢ba akutnej mezenterialnej ischémie

Ide o stav s vysokou mortalitou. Vzdy je potrebné okamzité chirurgické vysetrenie. V pripadoch
akutnej] mezenteridlnej ischémie sposobenej embolizdciou atrombozou je sSice mozna
endovaskularna lie¢ba (lokalna kontinualna trombolyza, balonikova angioplastika), v praxi ma vsak
dominantné postavenie chirurgicka liecba (v pripade embolu embolektémia Fogartyho katétrom,
Vv pripade trombdzy trombektomia, event. bypass), pretoze perioperacne dokaze posudit’ viabilitu
griev. Casto je potrebna resekcia postihnutého ¢reva a kontrolna laparotomia 48 hodin po

primarnom operacnom rieseni.

Pri lie¢be trombdzy mezenterickych vén, ak pacient nema znamky akutnej brusnej prihody
(chirurgické vysetrenie!) sa pouziva plna antikoagulacia (iniciallne LMWH v terapeutickej davke —
vid’ kapitola 4), pri brusnej symptomatologii a znamkach nahlej brusnej prihody je nutna
laparotomia a revizia ¢reva. Pri neokluzivnej ischémii sa lie¢i vyvolavajliica pri¢ina ochorenia,

mortalita tohto ochorenia je napriek lie¢by vysoka (70% — 80%).
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4 HLBOKA ZILOVA TROMBOZA

Hlboka zilova trombdza (flebotromboza) je ochorenie postihujuce hlboky zilovy systém, veduce ku
kompletnému, alebo parcidlnemu uzaveru zily trombom. Hlboka zilova trombodza a pl'icna embolia
(PE) sa v minulosti povazovali za dve samostatné chorobné jednotky. Tieto dve ochorenia su v§ak
na seba izko naviazané, preto v poslednych rokoch prevazuje nazor, Ze ide o dva prejavy toho
istého chorobného procesu oznacovaného ako vendzny tromboembolizmus (VTE). VTE je tretie

najcastejSie kardiovaskularne ochorenie.

Pri¢iny zilovej trombodzy boli definované uz berlinskym patologom Rudolfom Virchowom ako
triada (Virchowovo-Rokitanského trias), do ktorej patri alteracia toku krvi (staza, alebo
turbulencia), poskodenie endotelu zily (najcastejSie v Zilovych sinusoch, alebo v mieste vetvenia

zil) a zmena koagulacie krvi (v zmysle hyperkoagulacie).

Tabul’ka 8. Rizikové faktory hlbokej Zilovej trombozy

Hlboka zilova tromboza/ pl'icna embdlia v minulosti

Vek > 75 rokov

Sepsa a akutne infekéné ochorenie

Operécia (najcastejsie ortopedické vykony — nahrady kibov, fraktiry, neurochirurgické operacie)
Ischemickd CMP s hemiparézou ¢i hemiplégiou, paraplégia

Maligne ochorenie vyzadujtce liecbu

Vrodené trombofilné stavy (faktor V Leiden homozygot, deficit proteinu C, deficit proteinu S, deficit
antitrombinu)

Sestonedelie, hormonalna antikoncepcia, tehotenstvo, hormondlna substitu¢na liecba

Rodinnd anamnéza trombdzy/tromboembolie

Obezita

Chronické zapalové ochorenie Criev, nefroticky syndrom, srdcové zlyhanie NYHA 11—V
Prolongovana imobilita

Hlboka Zilova trombdza moze vzniknut’ na akomkol'vek mieste zilového rieCiska. NajCastejSie sa
vyskytuje v oblasti dolnych koncatin (DK). Typicky vznika v sinusoch Zilovych chlopni v oblasti
Iytka. Odhaduje sa, Zze 45% flebotrombdz v oblasti lytka sa spontanne odstrani endogénnym
fibrinolytickym systémom, 45% sa organizuje a neprogreduje aasi 10% progreduje smerom
proximalnym. Hlboka zilova trombdza pri progresii narasta v smere zilového toku, po okluzii zily

sa trombdza §iri aj distalnym smerom.

Akutna flebotrombodza trva kratsSie ako 10 dni, subakutna trva 11 — 28 dni a chronicka flebotrombdza
trva dlhsie ako 28 dni. Podla stupna oklazie Zily sa flebotrombdza rozdeluje na okluzivnu

a neokluzivnu.
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Tabul’ka 9. Klasifikacia hlbokej Zilovej trombdzy podPa anatomickej lokalizacie, veku

trombu a obliteraéného efektu trombozy

Anatomicka lokalizacia Vek trombu Obliteraény efekt HZT
Tleofemoralna HZT Akutna: < 10 dni Okluzivna
Femoropoplitealna HZT Subakutna: 11 — 28 dni Neokluzivna
Infra-poplitealna HZT(dist4lna) Chronicka: > 28 dni

HZT — hlboka Zilova trombdza

Vseobecné klinické priznaky vznikaju obstrukciou odtoku Zilovej krvi. Symptomatoldgia vSak
mdze mat rozlinu intenzitu a nie je vyluceny ani asymptomaticky priebeh. Typickymi priznakmi
su opuch koncatiny vznikajtci v dosledku zvySeného zilového tlaku pod uzaverom, lokalizovana
bolest’ koncatiny, farebné zmeny koncatiny a dilatacia podkoznych vén v dosledku odtoku krvi
cestou kolateral. U pacientov s flebotrombo6zou je vzdy nutné patrat’ po klinickych priznakoch PE

(dusnost’, kasel’, bolesti na hrudniku, tachykardia, hypotenzia).

Tabulka 10. Klinicka pravdepodobnost’ flebotrombézy podl’a Wellsa

Klinicka charakteristika Skore
Aktivne maligne ochorenie 1
Paralyza, paréza, sadrova fixacia dolnej koncatiny 1

Imobilizacia na 16zku dlhsia ako 3 dni
Velky chirurgicky vykon v poslednych 12 tyzdiioch

Lokalizovana citlivost’ v oblasti hlbokého vendzneho systému 1
Opuch celej dolnej koncatiny

Opuch predkolenia v porovnani s kontralateralnou stranou o viac ako 3 cm 1
namerany 10 cm pod tuberositas tibiae

Pitting* edém na symptomatickej koncatine 1
Rozsirené kolateralne zily (nie varixy) na symptomatickej koncatine 1
Predchadzajuca dokumentovana flebotrombdza 1
Alternativna diagnodza je rovnako pravdepodobna ako flebotromboza -2

* po zatlaceni prstom ostava jamka. Skore 2 a viac sved¢i pre vysokt pravdepodobnost’
flebotrombozy, skore menej ako 2 pre nizku pravdepodobnost’ flebotrombozy. Ak st
symptomatické obe koncatiny, skore sa vypocitava pre konc€atinu, ktord je viac symptomaticka.

Véasné obdobie Zilovej trombozy je z hl'adiska PE najrizikovejsie. Cerstvy trombus je tvoreny
erytrocytmi a splet'ou fibrinovych vlaken, neadheruje pevne Kk Zilovej stene, preto sa moze 'ahko
uvolnit’ (napr. pri kasli, pri zvySeni intraabdominalneho tlaku) a byt pricinou PE. Po niekol’kych
diloch dochadza k jeho organizacii, v trombe sa zvySuje podiel fibroblastov a kolagénovych vldken,

ktorymi je trombus fixovany na zilovu stenu a riziko PE klesa.
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Neskorym nasledkom proximalnej flebotrombozy moze byt sekundarna chronickd vendzna
insuficiencia (posttromboticky syndrom). Opakované embolizacie do rieCiska pulmonalne;j artérie

mozu viest’ ku vzniku hypertenzie v pl'acnom riecisku.

Hlboka zilova trombéza dolnych koncatin sa podla anatomickej lokalizacie rozdeluje na
proximalnu zahffiajucu trombozu vo vena poplitea a proximalne od nej (femoropoplitealna,
ileofemoralna, trombo6za vena cava inferior) a distalnu flebotrombézu lokalizovani infrapoplitealne
— teda v oblasti hlbokych kruralnych vén. May-Thurnerov syndrom je oznaenie pre externi
netromboticku kompresiu 'avej spolo¢nej iliakalnej vény pravou spolo¢nou iliakalnou artériou proti
zilového endotelu, ktord je rizikovym faktorom flebotrombdzy. To vysvetluje, preco je
flebotromboza Tlavej dolnej koncatiny 3-5-nasobne castejSia v porovnani s pravou dolnou

kon¢atinou.

Pava
vena iliaca

prava art. iliaca commnis s
communis

prava art. iliaca commu S
Pava vena iliaca communis =

telo stavca

Obrazok 22. Znazornenie May-Thurnerovho syndromu

Hlboka Zilova trombéza v gravidite vznika v désledku vzostupu fibrinogénu, faktorov VII, VIII,
X, von Willebrandovho faktora so st¢asnym poklesom hladiny proteinu S a ziskanou rezistenciou
na protein C. Tento hyperkoagulacny stav sa v priebehu gravidity vytvara v snahe minimalizovat’
krvné straty pocas porodu. Riziko flebotrombozy zvysSuje aj venostaza zapri¢inena tlakom uteru na
panvové zily a vena cava inferior. V porovnani s netehotnymi zenami maju tehotné pacientky riziko
flebotrombozy 4-5-nasobne vysSie, priCom toto riziko narastd az 20-nasobne V poporodnom
obdobi. U tehotnych pacientick sa castejSie vyskytuje flebotrombodza iliakalnych, pripadne

femoralnych Zil, naopak, kruralne postihnutie je zriedkavejsie.
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Paraneoplasticka hlboka Zilova tromboéza (flebotrombéza asociovana s malignitou) maligne
ochorenie sprevadza a komplikuje. Flebotrombdza hornych/ dolnych koncatin a/alebo migrujica
tromboflebitida mozu predchadzat’ diagnozu okultnej visceralnej malignity (Trousseauv syndrom).
Odhaduje sa, ze 20% idiopatickych flebotromboz je asociovanych s okultnou malignitou
diagnostikovanou v priebehu nasledujtcich piatich rokov. Na druhej strane je riziko flebotrombozy
najvyssie v prvych troch mesiacoch od diagnézy maligneho ochorenia a VTE je druhou
najCastejSou pri¢inou umrtia onkologickych pacientov. Samotnd malignita zvysuje riziko
flebotrombozy 4-nasobne, liecba chemoterapiou je spojena so 6-nasobne vyS$Sim rizikom
flebotrombozy. Pacienti v akatnom $tadiu onkologického ochorenia lieCeni chirurgickou terapiou
maju 20-nasobne vysSie riziko VTE V priebehu prvych Siestich tyzdinoch po chirurgickej liecbe.
Flebotrombo6za u onkologickych pacientov je spojena nielen so zvySenym rizikom rekurencie

flebotrombozy, ale aj s rizikom nadmerného krvacania pri antikoagula¢nej liecbe.

Najvyssie riziko flebotrombozy je asociované s karcinomom pankreasu, obli¢ky, zaludka,
vajecnika, plic, hematologickymi malignitami (lymfomy, mnohopocetny myelém) a karcinémami
mozgu. Patofyziologicky vyssi vyskyt VTE u onkologickych pacientov sa vysvetl'uje kontinualnou
produkciou tkanivového faktora malignymi bunkami, ¢im dochadza k neustalej aktivacii vonkajsej
cesty koagulacnej kaskady. V pritomnosti maligneho ochorenia boli zistené zvysené hladiny
koagula¢nych faktorov V, VIII, IX a XI. Maligne bunky zvySuji aktivaciu a agregéciu
trombocytov. Nizsia aktivita fibrinolytického systému je spdsobena vyssou aktivitou inhibitora
aktivatora plazminogénu a niz$§imi koncentraciami antitrombinu a proteinu S. Tieto faktory spolu
S pritomnostou protrombogénnych vonkajSich faktorov (centralny Zilovy katéter, chirurgické

zakroky, chemoterapia) zvysuju riziko flebotromb6zy u onkologickych pacientov.

U onkologickych pacientov sa castejSie vyskytuje bilateralna flebotrombodza, ileokavalna
flebotrombdza a flebotrombdza hornych koncatin. Napriek jednoznacnej asociacii medzi
flebotrombozou a malignym ochorenim nie je upacientov s idiopatickou flebotrombdzou

odporucany extenzivny skrining malignity.

Hlboka Zilova trombodza hornych koné¢atin tvori priblizne 1 — 4% vsSetkych flebotromboz.
Incidencia flebotrombézy hornych koncatin je nizSia v porovnani s dolnymi koncatinami,
pravdepodobne v dosledku mensieho poctu chlopni v hlbokych Zzilach, va¢sieho pohybu hornymi
koncatinami aj uhypomobilnych a imobilnych pacientov a nizSieho hydrostatického tlaku
V hornych koncatinach. Flebotrombdza hornych koncatin sa rozdel'uje na CastejSie sa vyskytujucu
proximalnu (vena subclavia avena axillaris) adistilnu flebotrombozu. Casto je spojena

s kanylaciou centralnych zil (kanylova flebotrombdza), alebo malignym ochorenim.
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Paget-Schroetterov syndrom (flebotrombodza vena subclavia a/alebo axillaris) po vyznamne;j
namahe hornymi koncatinami sa vyskytuje Vramci syndromu hornej hrudnej apertury, kedy
dochadza ku kompresii zily v priestore tvorenom rebrami (vac¢sinou 1. rebro, alebo kréné rebro),

klavikulou a svalovymi Struktarami (vid’ str. 33-34).

K priznakom proximalnej flebotrombozy HK patri opuch koncatiny, supraklavikularny opuch a
dilatacia povrchovych zil, ale pacient moéze byt aj asymptomaticky. Uzaver jednej
brachiocephalickej zily moéze byt pri¢inou opuchu hornej koncatiny, ale pri kontralateralne
priechodnej vnutornej juguldrnej véne nespdsobuje opuch tvare. Rychly vznik trombozy vena cava
superior, bilateralna tromboza brachiocephalickych zil sa prejavuje edémom a cyandzou tvare a
krku (Stokesov golier), hornych koncatin, az mozgovym edémom. Pomal$i uzaver vena cava
superior je menej symptomaticky v dosledku odtoku krvi cez kolateraly, pricom vyznamnu ulohu
Vv kolateralizacii zohrava vena azygos. Pacienti s kanylovou flebotrombdzou nemusia mat’ klinické

znamky venoznej obstrukcie, jedinym priznakom mdze byt nepriechodnost’ katétra.

Phlegmasia alba dolens je rozsiahla hlboka zilova trombdza so znizenou drenazou zilovej krvi cez
povrchové Zilové kolaterdly (odtok venodznej krvi je insuficientny, ale pritomny). Cyandza a

ischemicka bolest’ koncatiny nie s pritomné.

Phlegmasia coerulea dolens vznika kompletnou okluzivnou trombdzou hlbokych a povrchovych
zil koncCatiny. Dochadza k masivnej vendznej kongescii, edému koncatiny, vzniku kompartmentu,
kompresii artérii a K akutnej koncatinovej ischémii. Objektivne su pritomné opuch, cyanoza
a ischemickd bolest’ konc¢atiny. Prognoza je zdvazna, tento typ flebotrombdzy moze byt pric¢inou

vendznej gangrény a smrti pacienta.

V diagnostike flebotrombézy sa pouziva klinické vysSetrenie, jeho senzitivita v§ak neprekracuje 25
— 30%. Nizka Specificita plati aj pre v minulosti pouzivané diagnostické znamenia — plantarne,
Homansovo, Lowenbergovo znamenie. Vysetrenie D-dimérov je neSpecifické, ma vSak vysoku
negativnu prediktivnu hodnotu, teda jeho negativna hodnota moéze flebotrombdzu s vysokou
pravdepodobnostou vylucit. V diagnostike sa pouziva duplexna ultrasonografia (absencia
spontanneho Zilového toku, nestlacitel'né, alebo len parcialne stlacitel'né vény). Ultrasonografické
vySetrenie pomaha rozliSit akuatnu flebotrombozu (dilatovand zila, anechogénny trombus,
nepritomné kolateraly, okluzivna trombo6za) od chronickej flebotrombozy (zila zmenSena,
hyperechogénny trombus, ¢asto neokluzivna trombdza, rozsiahle kolateraly). CT-angiografia vo
venodznej faze a MR-angiografia sa pouzivaju pri diagnostike flebotrombdzy v oblastiach tazko

vySetritePnych ultrasonograficky (napr. portalna trombdza, trombdza mezenterickych vén,
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tromboza mozgovych splavov). V priebehu endovaskularnej liecby sa zilové riecisko znazornuje

venografiou.

Terapia akutnej flebotromboézy je zaloZzena na kompresii postihnutej koncatiny a antikoagulaéne;j
terapii. Nie je nutny pokoj na 16Zku, naopak, skora pohybova aktivita zlepSuje cirkulaciu krvi,
urychl'uje Gstup edému a bolestivosti. Pri kompresii sa vyuzivaju nizkotazné (kratkotazné)
obvinadla. Po tGstupe edému koncatiny sa odporica 1 — 2 roky pouzivat’ kompresivne pancuchy II.

kompresnej triedy (vid’ tabul’ka 16).

Antikoagulacna liecba nerozpuista trombozu (nejde o trombolyticka liecbu), ale znizuje
zrazanlivost’ krvi atak ulahcuje aurychluje spontannu endogénnu plazmaticku fibrinolyzu.
U pacientov s idiopatickou proximalnou flebotrombdzou sa odporica antikoagulacna terapia
minimélne 3 mesiace, celkova dizka antikoagulaénej lie¢by sa prehodnocuje v priebehu liecby na
zaklade rekanalizacie Zily, rizika rekurencie trombdzy a rizika krvacavych komplikacii (v praxi sa
lie¢i véac¢sinou 6 mesiacov). Pri lie¢be sa pouzivaju non-vitamin K oralne antikoagulancia (NOAK
— rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban), warfarin a nizkomolekularny heparin (LMWH).
Rivaroxaban a apixaban nevyzaduju predliecenie LMWH (dabigatran a edoxaban ano). Warfarin
sa podava inicialne spolu s LMWH, kym aspoii 48 hodin nie je dosiahnuté terapeutické rozpétie PT
INR 2 — 3 a potom pokracuje monoterapia warfarinom. Vzhl'adom k nevyzadovaniu laboratorneho
monitoringu liecby st NOAK preferované pred warfarinom, ktorého uzivanie je spojené s rizikom

podliecenia alebo naopak krvacania pacienta.

U gravidnych pacientiek po potvrdeni flebotrombdzy sa odporuca antikoagulacna lie€ba LMWH,
priCom sa uprednostiiuju rezimy 2-krat denne. Antikoagulacnd liecba by mala pokracovat
minimalne do 6 tyzdiiov po porode, s minimalnou celkovou dizkou lie¢by 3 mesiace. NOAK
a warfarin st v gravidite kontraindikované, u dojCiacej zeny mozno pri liecbe flebotrombozy pouzit’

LMWH, alebo warfarin.

U pacientov s flebotrombozou asociovanou S malignitou sa odporuca antikoagula¢na liecba
LMWH. Dizka antikoagulécie zavisi od rizika krvacania a rekurencie trombézy. Riziko rekurencie
suvisi s aktivitou maligneho procesu, mozna je aj celozivotna antikoagulacna liecba. Pri dokaze PE
u pacientov s flebotrombdzou asociovanou s malignitou je moznost lieCby rivaroxabanom

a edoxabanom, nie vSak pri malignitach gastrointestinalneho traktu.

Nie vSetkych pacientov s distalnou flebotrombozou (infrapoplitedlnou) je potrebné liecit
antikoagulacnou liecbou. Propagacia flebotrombo6zy proximalnym smerom bola dokumentovana

u priblizne 10% nelieCenych pacientov S distalnou flebotrombdzou predkolenia. Asymptomaticki
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pacienti s distalnou flebotrombozou, bez rizikovych faktorov progresie, s trombo6zou na kratkom
useku by mali byt’ vySetreni 0 14 dni po stanoveni diagnézy a antikoagulacna liecba je indikovana
len pri progresii flebotrombozy. U symptomatického pacienta s vysokym rizikom rekurencie Sa
distalna flebotromboza lieci 3 mesiace, pri nizkom riziku rekurencie postacuje liecba v trvani 4 — 6

tyzdnov.

Kanylova trombdza (napr. trombdza vnutornej juguldrnej vény, subklavialnej vény) nevyzaduje
rutinné odstranenie centrdlneho vendzneho katétra. Odstranenie katétra je potrebné pri jeho
malfunkcii, infekcii, kontraindikacii antikoagulacie, pripadne ak ma pacient perzistujiice symptomy
a znaky napriek antikoagulacnej liecbe. Ak je centralny venozny katéter odstraneny, pacient by mal
byt lieCeny minimélne 3 mesiace od trombdzy. Pri ponechani katétra je potrebnd antikoagulacna

terapia v priebehu celej doby ponechania katétra.

Lokéalna kontinualna trombolyza (pouziva sa aj termin katétrom riadena trombolyza), farmako-
mechanicka trombolyza, alebo ultrazvukom akcelerovana trombolyza sa mozu pouzit’ u pacientov
s ileofemoralnou flebotromboézou, s dobrym funkénym stavom, nizkym rizikom Kkrvacania
a symptomami trvajucimi kratSie ako 14 dni. Taktiez sa zvazuji u pacientov s ileofemoralnou
flebotrombdzou spojenou s propagaciou trombu napriek antikoagulacnej lie¢be a/alebo u pacientov
S progresiou symptomatoldgie napriek antikoagulacnej liecbe. Tieto metodiky spoc¢ivaju v podani
trombolytika (tkanivovy aktivator plazminogénu — alteplaza) katétrom priamo do trombozy a
pripadne aj s mechanickou destrukciou trombu. Cielom endovaskularnej lie¢by flebotrombdzy je
predist’ vzniku chronickej venodznej insuficiencie. Pri pritomnosti $pecifickych anatomickych
pomerov (May-Thurnerov syndrém, stendza iliakalnej vény) sa do miesta stendzy implantuje stent.
Chirugicka vendzna trombektomia je indikovana pri cirkula¢ne ohrozenej koncatine — phlegmasia

cerulea dolens.

Ak napriek lie¢be flebotrombozy v priebehu niekol’kych mesiacov nedochadza k zlepSeniu, naopak
nalez sa zhorSuje, je v diferencialnej diagnostike potrebné mysliet’ na zriedkavo sa vyskytujuci

nador Zily (leiomyosarkom).
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4.1 Filtre dolnej dutej zily v liecbe ven6zneho tromboembolizmu

Myslienka zamedzenia migracie tromboembolov do plic ovplyvnenim prietoku v dolnej dutej zile
(vena cava inferior — VCI) sa prvykrat objavila okolo roku 1700. K prvym pokusom patrili ligacia
femoralnej vény nad trombozou realizovana Hunterom v roku 1784 a uzaver VCI Bottinim v roku
1893. Implantacia prvého vendzneho kavalneho filtra (Mobin-Uddin dazdnikovy filter) bola
prvykrat realizovana v roku 1967. Pouzivanie tohto filtra bolo spojené s uzaverom VCI u viac ako

u polovice pacientov a s ¢astou migraciou filtra.

Zaciatok pouzivania voliteInych filtrov (vyberatel'né, ale s moznost'ou dlhodobého ponechania)
v roku 2003 viedol k d’alsiemu vzostupu implantacii. V porovnani s Europskymi krajinami je v
USA 25-nasobne vyssSia implantacia kavalnych filtrov. V roku 2012 bolo v USA implantovanych
priblizne 250 000 filtrov, ¢o znamend 1300-ndsobny nérast v porovnani s poctom implantacii

v osemdesiatych rokoch minulého storocia.

Idedlny kavélny filter by mal byt jednoducho implantovatelny a  explantovatelny,
biokompaktibilny, = netrombogénny, neokluzivny, s vysokou efektivitou v zachytavani
tromboembolov, s dostato¢nou filtratnou vykonnost'ou, mechanickou stabilitou a S dlhym oknom

extrakcie.
Indikacie kavalnych filtrov

Napriek dlhoroénému pouzivaniu kavalnych filtrov chybaji vel’ké randomizované studie, ktoré by
optimalizovali ich pouZzivanie, coho dosledkom st nejednotné odporacania odbornych spolo¢nosti.
Realizované studie dokumentovali, Ze hoci pouzivanie kavalnych filtrov bolo spojené s 50%
poklesom vyskytu plucnej embolie (PE), na druhej strane doSlo k 70% nérastu flebotrombdzy.
Zaroven sa nedokazal ich benefit v zniZeni celkovej mortality, ani v znizeni mortality suvisiacej

s PE.

Odporucania vel'kych odbornych spolo¢nosti (American College of Chest Physicians, American
Heart Association, British Committee for Standards in Hematology, American College of
Radiology, European Society of Cardiology, National Institute for Health and Care Excellence) sa
zhoduju na indikacii kavalnych filtrov u pacientov s aktitnou proximalnou flebotrombo6zou a/alebo
PE a kontraindikaciou antikoagulacie; Scottish Intercollegiate Guidelines Network a Thrombosis
Interest Group of Canada podporuju indikaciu kavalnych filtrov u pacientov s akttnou proximalnou

flebotrombdzou a kontraindikéciou antikoagulacie (bez vyjadrenia k indikacii v pripade PE).
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Benefit profylaktického pouzivania kavalnych filtrov u pacientov s polytraumou, poranenim
miechy, u pacientov podstupujucich bariatrickll operaciu ¢i lieCenych pre flebotrombézu lokalnou
kontinualnou trombolyzou, nebol dokazany. Napriek tomu tvori profylakticka indikacia filtrov

celosvetovo viac ako polovicu vSetkych implantacii.

Pouzitie kavalnych filtrov u gravidnych pacientiek a pacientov pred operaciou je prisne
individualizované. Riziko PE je najvyssie prvé 2 —3 tyzdne po vzniku proximalnej flebotromboézy.
Ak je u pacienta s akatnou proximalnou flebotromboézou trvajicou kratsie ako jeden mesiac nutna
chirurgicka liecba, ktora sa neda odlozit’, British Committee for Standards in Hematology odporaca
zvazit volitelny filter. Po uplynuti jedného mesiaca od vzniku proximalnej flebotrombdzy je
trombus fixovany k zilovej stene a riziko spojené s implantaciou filtra pravdepodobne prevysuje

riziko PE.

Volitel'ny kavalny filter u gravidnych zien sa odportca zvazit u pacientiek s kontraindikaciou
antikoagulacie, u pacientiek s VTE so vznikom < 2 tyzdne pred o¢akavanym pdrodom a Vv pripade
akutnej ileofemoralnej flebotrombodzy vyskytujucej sa po 36. tyzdni gestacie. Tehotenstvo je
spojené s nesignifikantne vyS$im vyskytom komplikacii filtrov a navySe u kazdej Stvrtej Zeny nie

je mozné implantovany filter endovaskularne extrahovat’.

Tabul’ka 11. Odporucania implantacie kavalnych filtrov podl’a American College of Chest
Physicians (2016, 2012, 2008)

1. VClI filtre ako inicidlna terapia HZT: u pacientov s akitnou proximalnou HZT, ak nie je
moznd antikoagulacna terapia pre riziko krvécania je odporucany filter do VCI (stupeii 1B,
2016)

2. U pacientov s akatnou HZT, alebo PE lie¢enych antikoagulaénou lie¢bou nie je odporaicané
pouzitie VCI filtrov (Stupen 1B, 2016)

3. V(I filtre ako inicialna terapia PE: u pacientov s akttnou PE, ak antikoagula¢na liecba nie je
mozna pre riziko krvacania, je odportii¢any filter do VCI (stupen 1C, 2012)

4. U pacientov s CTPH lie¢enych tromboendarterektomiou plicnych artérii sa navrhuje
permanentny VCI filter pred, alebo pocas vykonu (stupent 2C, 2008)

CTPH — chronicka tromboembolicka plicna hypertenzia, HZT — hlboka Zilova tromboza, PE —

plicna embolia, VCI — vena cava inferior
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Tabul’ka 12. Odporiacania pre implantaciu kavalnych filtrov podPa British Committee for
Standards in Hematology, 2006

Indikacia VCI filtra:
Pacienti s HZT a kontraindikaciou antikoagula¢nej lie¢by
Zvazenie VCI filtra:
U selektovanych pacientov s PE napriek antikoagulacii
U tehotnych pacientiek s VTE a kontraindikaciou antikoagulacie (so zahrnutim ocakévaného
porodu V priebehu nasledujucich 2 tyzdiov)
Pred operaciou vyberatel'né VCI filtre u pacientov s nedavnym VTE (kratSie ako 1 mesiac)
a nutnost'ou prerusit’ antikoagulacntl liecbu
VCI filtre nie su odporiaéané u:
Neselektovanych pacientov s VTE, ktori m6zu byt lieeni antikoagula¢nou liecbou
Pacientov s vol'ne vlajucim trombom
Pacientov lieCenych trombolyzou
HZT — hlboka Zilova trombéza, PE — pl'icna embélia, VCI — vena cava inferior, VTE — venozny
tromboembolizmus

Tabulka 13. Odporucania pre implantaciu kavalnych filtrov podl’a European Society of
Cardiology, 2019

VCI filtre by sa mali zvazit:
Dokumentovana akttna PE a absolutna kontraindikacia antikoagulacie

Rekurentna PE napriek antikoagulacii

V(I filtre nie su indikované:
U pacientov s vol'ne vlajacim trombom
Pred systémovou trombolyzou, chirur. embolektomiou, alebo plicnou tromboendarterektomiou
PE — pl'icna embolia, VCI — vena cava inferior, VTE — ven6zny tromboembolizmus

Rozdelenie kavalnych filtrov a ich implantacia

Permanentny filter sa pouziva do dilatovanej VCI s diametrom > 28 mm (Bird’s Nest filter mdze
byt pouzity az do diametra VCI 40 mm), alebo ak sa extrakcia filtra neplanuje. Dizajn
permanentnych filtrov nedovoluje ich jednoduchu extrakciu, ktord je mozna len s pouzitim

pokrocilych endovaskularnych technik, pripadne chirurgicky.

K nonpermanentnym filtrom patria docasné a volitel'né filtre. Do¢asné filtre st vo VCI fixované
externym vodi€om, alebo katétrom ul'ahcujucim extrakciu, ich nevyhodou je riziko infekcie

a povinnost’ extrakcie.

VolitePné kavalne filtre (vyberatené s moznostou ponechania) st preferované pred
permanentnymi, ale len za podmienok ich extrakcie, ktora je celosvetovo nizka. K zilovej stene su

volitelné¢ filtre fixované hacikmi, ostiiami, radialnou silou, pripadne ich kombinaciou.
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NajcastejSim tvarom voliteI'ného filtra je tvar kuzela, alebo ddzdnika s vrcholom umiestnenym
kranidlnym smerom. Alternativou je biokonvertibilny/bioabsorbovatelny filter nevyzadujtci
extrakciu. Je umiestneny v stente a pozostdva zo Siestich spojenych ramien fixovanych
biofilamentom, ktoré v priebehu 60 dni spontdnne hydrolyzuje s naslednym otvorenim ramien

a uvol'nenim plného prietoku vo VCI .

Implantacia kavalnych filtrov prebieha pod radiologickou kontrolou (zriedka s pouzitim
intravaskuldrneho ultrasonografického vysetrenia) do infrarenalnej oblasti VCI. Suprarenalne
umiestnenie filtrov zvySuje riziko trombdzy rendlnych vén, preto indikéciou suprarenalneho
umiestnenia filtra je gravidita vzhladom na kompresiu VCI uterom (odporucania Society of
Interventional Radiology) a trombus nachadzajtci sa vysoko v oblasti VCI napriklad pri tromboze
renalnych a gonadalnych vén. Implantacia filtra do vena cava superior je asociovana s rizikom

tamponady srdca a v praxi sa nerealizuje.

Simon Nitinol filter VenaTech LP filter  Gianturco-Roehm Bird’s Nest filter

Obrazok 23. Priklady permanentnych kavalnych filtrov
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Obrazok 24. Priklady voliteI'nych kavalnych filtrov
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Extrakcia kavalnych filtrov

Hoci kazdy typ kavalneho filtra méa urc¢ené okno extrakcie, vSeobecne plati, Ze optimalny ¢as pre
extrakciu voliteI'ného filtra je 1 — 2 mesiace po implantacii, priCom pred odstranenim filtra je
potrebna minimalne 2 — 3 tyzdinova plné antikoaguldcia. Dva systémové prehlady Studii

dokumentovali extrakciu volitenych filtrov len u tretiny pacientov.

Pri¢inou nizkeho percenta extrakcii kavalnych filtrov je strata pacientov v priebehu sledovania,
komplikacie pri extrakcii a chybajice vedomosti o riziku komplikécii pri dlhodobo zavedenych
filtroch. Narastajtci pocet komplikacii a nizky pocet extrakcii voliteI'nych filtrov viedli US Food
and Drug Administration (FDA) k zdorazneniu nutnosti extrakcie volitelnych filtrov, pricom

zodpovednost’ za extrakcie bola uréena implantujiicim lekarom.

Angiografia pred extrakciou zobrazi poziciu filtra, pritomnost” trombu/tromboembolu vo filtri
a hornti hranicu trombu. Ak kavografia/CT-venografia zndzorni pritomnost’ trombu vo filtri
zaberajuceho > 20% plochy filtra, odporuca sa tri mesiace pokracovat’ v plnej antikoagulacii
a potom kavografiu/CT-venografiu zopakovat’. Definitivne posudenie rizika extrakcie filtrov sa
ponechava na intervenujiicom lekarovi. Po extrakcii filtra sa kavografia zopakuje na vylacenie

poskodenia VCI.

Uspech vyberu filtra sa znizuje s dobou ponechania filtra vo VCI, z 90% tspesnosti extrakcie pri

dobe kratsej ako 3 mesiace na uspesnost’ niz§iu ako 40% pri jeho ro¢nej implantacii.

Ku komplikaciam extrakcie patria fraktira filtra, poskodenie VCI intususcepciou, disekciou,
perforacia steny vény s naslednou hemoragiou. U pacientov s oéakavanou dizkou Zivota kratSou
ako 6 mesiacov, alebo ak sa filter neda bezpeéne vybrat’, je mozné volitelny filter vo VCI ponechat’.
Hoci kavalny filter zvy3uje riziko flebotrombézy skoro dvojnasobne, nie je indikaciou na predizent
antikoagulac¢nt liecbu. Ak je mozné antikoagula¢nu liecbu ukoncit’, pri ponechanom filtri (napr.
neuspech extrakcie) sa zvazi liecba kyselinou acetylsalicylovou. U asymptomatickych pacientov
S ponechanym filtrom sa odporucaju ro¢né RTG kontroly na zobrazenie pozicie filtra.
U symptomatickych pacientov (chronicka bolest’ chrbta, alebo abdomenu) sa realizuje pokus
0 extrakciu filtra pouzitim pokro€ilych endovaskularnych postupov a pri netspechu otvorena

chirurgicka extrakcia.
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Komplikacie kavalnych filtrov

Riziko postproceduralnych komplikacii sa zvysuje s dizkou ponechania filtra vo VCI. Kavalna
trombdza sa u novsich filtrov vyskytuje s incidenciou do 10%. Odlisit’ de novo in situ trombozu vo
filtri zapriCinenu pritomnostou cudzorodého materialu s trombogénnym potencidlom a zachytené

tromboemboly, ktoré znamenaju efektivitu filtra, nie je mozné.

Penetracia a perforacia Casti filtra cez stenu VCI prebieha najcastejSie asymptomaticky. Perforacia
je definovana ako penetracia Casti filtra o viac ako 3 mm od vonkajsej steny VCI so zasahovanim
Casti filtra do perikavalneho priestoru. Haciky voliteI'ného filtra na jednej strane brania migracii, na
druhej strane vSak zvySuju riziko penetracie a perforacie. Men$i diameter VCI a dlhsi cas Cas
umiestnenia filtra vo VCI je spojeny s vy$§im po¢tom penetracii/perforacii. Asymptomaticka
penetracia vo vacSine pripadov nie je indikdciou na invazivnu terapiu, u symptomatickych
pacientov je indikovana endovaskuldrna a pri neuspechu chirurgickd lie¢ba. Ku komplikaciam
kavalnych filtrov patria perforécie ciev (lumbarnych vén, rendlnych artérii, spolocnych iliakalnych
artérii, aorty, gonaddlnych vén), vznik pseudoaneuryziem a poSkodenie visceralnych organov

(duodenum, pecen, pankreas, oblicka, chrbtica).

Obrazok 25. CT-angiografia zobrazujuca trombozu filtra vo vena cava inferior
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Fraktura filtra vznikajuca v désledku tinavy materialu sa vyskytuje s incidenciou 2 — 10%. Migracia
Casti, alebo celého kavalneho filtra je dvakrat CastejSia u permanentnych filtrov v porovnani
s volitelnymi filtrami. Jej pricinou moze byt nepomer medzi mensou velkost'ou filtra a va¢$Sim

diametrom VCI (migracia celého filtra), pripadne fraktira Casti filtra.

Migracia celého/Casti filtra vacSinou prebieha asymptomaticky, ale hrozia aj potencialne letalne
komplikacie zahrnujuce perforaciu srdcovej komory, tamponadu srdca, poskodenie chlopni,

myoperikarditidu, alebo migraciu do plaicnych artérii.

Obrazok 26. CT obraz zobrazujuci migraciu kavalneho filtra do pravej predsiene
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5 TROMBOFLEBITIDA

Tromboflebitida je zapalové postihnutie segmentu epifascialneho zilového systému obvykle
doprevadzané trombozou povrchovej zily S variabilnym pomerom zapalu a trombozy. Neda sa
urcit, ¢o bolo prvotnou patologiou — trombus, alebo zapal; v niektorych pripadoch dominuje zapal,
Vv inych skor tromboza. Ked’ze zapal zilovej steny a okolitého tkaniva nemusi byt vzdy pritomny,
niektori autori sa domnievaju, Ze Vv tychto pripadoch je spravnejSie pouzivanie terminu trombdza

superficidlnej zily.

Tromboflebitida sa vyskytuje 6-nasobne CastejSic ako hlboka zilova trombdza. NajcastejSie st

postihnuté safénové Zily a ich pritoky, vznikd zdmerne pri liecbe varikéznych Zil skleroterapiou.

Incidencia tromboflebitidy sa vekom zvySuje, je vSak podhodnotena, pretoze vel'a pacientov pri
tazkostiach nevyhlada lekara. U zien sa vyskytuje cCastejSie ako u muzov. Rizikové faktory
tromboflebitidy si podobné ako rizikové faktory hlbokej zilovej trombdzy. Tromboflebitida sa
prejavuje induraciou, zaCervenanim a palpacnou bolestivost'ou v priebehu zily so Sirenim sterilného

zéapalu do okolia.

MobzZeme ju rozdelit’ na primarnu tromboflebitidu a sekundarnu tromboflebitidu sprevadzajucu
chronicky zapalovy proces, alebo systémové ochorenie (napr. malignitu, systémové ochorenie

spojiva, vaskulitidy, antifosfolipidovy syndrom).

Katétrova (infuzna tromboflebitida) vznika zapalom zilovej steny pri sGcasnej pritomnosti
intravendznej kanyly, alebo chemickym/osmotickym posobenim podavaného lieku (napr.
amiodaron, chemoterapia). Zapal suvisi S iritdciou zilovej steny, sekunddrne moéze vzniknut
bakterialna infekcia (imunokompromitovani pacienti, intravendzni narkomani). Pri $ireni do

hlbokych zil dochédza k flebotrombdze brachidlnej, axillarnej, alebo subklavidlne;j zily.

Varikoflebitida, teda tromboflebitida varikozne rozSirenych Zil, sa najcastejSie vyskytuje na
dolnych koncatinach (DK). Je zapri¢inena stagnaciou krvi vo varixoch. Odhaduje sa, Ze priblizne
50% pacientov s varixami DK prekona Vv priebehu zivota varikoflebitidu. Tato forma tvori 90%

tromboflebitid. Je prejavom tazkej venostazy vyzadujucej definitivnu lieCbu varixov.

Migrujica tromboflebitida (thrombophlebitis migrans/saltans) je asociovana s malignitami,
vaskulitidami (Buergerova choroba, Bechcetova choroba, polyarteritis nodosa), tuberkul6zou
a systémovym ochorenim spojiva. Ako vyplyva z nazvu, zapal zily meni svoju lokalizaciu v ramci
jedného ataku ochorenia, popripade ide o recidivy na ro6znych Castiach tela, pricom postihnuté useky
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zil su kratSie. Moze byt paraneoplastickym priznakom malignity, najCastejSie sa vyskytuje pri
adenokarcinomoch gastrointestinalneho traktu a karcinome prostaty. Pri recidivujucej migrujuce;j

tromboflebitide sa odporuca paraneoplasticky skrining.

Mondorova choroba (sklerotizujuca tromboflebitida) sa najcastejSie vyskytuje na prsiach
a prednej Casti hrudnika, pricom typicky postihuje torakoepigastrické vény. Klinicky obraz sa 1isi
od inych tromboflebitid, prejavuje sa nadmernou fibroprodukciou, palpacne vyrazne tuhymi zilami
a minimalnymi/ziadnymi zniamkami zapalu. Zila ma charakter tuhého pruhu s palpa¢nou
bolestivost'ou. Menej typickou lokalizaciou je perinealna oblast’ s postihnutim vén penisu a skrota.
Pri¢ina nie je znama, moze byt asociovana s traumou/operaciou (plastické operacie prsnikov), alebo

malignitou (chirurgicka lie¢ba karcindmu prsnika).

Komplikacie tromboflebitid sa vyskytuju pomerne ¢asto. Odhaduje sa, ze asi 20% tromboflebitid
je spojenych s flebotrombdzou a priblizne 10% tromboflebitid je komplikovanych plticnou
emboliou. Kuvzniku flebotrombdzy dochadza cestou junkcii (safenofemoralna junkcia,
safenopoplitealna junkcia), alebo cestou perforatorov (spojita hlboka Zilova tromboza). Ak sa
hlboka Zilova tromboza vyskytuje na inej konc¢atine ako tromboflebitida, oznacuje sa ako nespojita

flebotromboza. Pri varikoflebitidach st Casté recidivy.

Diagnéza tromboflebitidy sa realizuje na zéaklade klinického vySetrenia a duplexného
ultrasonografického vySetrenia. Pri ultrasonografickom vySetreni je proximalny koniec trombu
vacésinou vyssie (5 — 10 cm), ako sa odhaduje na zaklade klinického vysetrenia. Ultrasonograficky
sa VvySetruje rozsah trombdzy, pri postihnuti safénovych zil vzdialenost’ trombdzy od junkcie,

priechodnost’ perforatorov a hlbokého ven6zneho systému. Vysetrenie D-dimérov nie je prinosné.

Terapia tromboflebitidy zavisi od lokality, pri¢iny a rozsahu tromboflebitidy. Cielom liecby je
ulava od tazkosti a prevencia tromboembolickej choroby. V kontraste s definovanymi pravidlami
liecby hlbokej Zilovej trombozy lie¢ba tromboflebitidy stale nema jasne uréené pravidla liecby. Pri
tromboflebitide malého rozsahu (napr. kanylova tromboflebitida, dizka tromboézy do 5 cm) sa
odporuca lokalna lieCba gélom, alebo krémom obsahujicim antiflogisticky pdsobiace latky
(nesteroidné antiflogistika, heparinoidy). Lokalna liecba neovplyvituje ascendentni progresiu
tromboflebitidy a vznik tromboembolickej choroby. Odporu¢a sa kompresia nizkotaznymi
obvinadlami, alebo kompresivnymi pancuchami II. kompresnej triedy a dostatoény pohyb.
Antikoagulaéna terapia sa pouZiva pri tromboflebitidach s dizkou trombézy vi¢sou ako 5 cm, ak sa
trombdza nachadza blizko vtoku do hlbokého zilového systému (v blizkosti safenofemoralnej, alebo

safenopolitealnej junkcie), alebo ak ma pacient vyznamné kardiopulmonalne ochorenie (aj mala

61



plicna embolia by bola rizikom). Cast odbornikov sa domnieva, Ze kazdd nekatétrova
tromboflebitida by mala byt’ lieCena rovnako dlho a rovnako intenzivne ako flebotrombdza, a urcite
to plati pre tromboflebitidu velkej safénovej zily vyskytujucej sa < 3 cm od safenofemoralne;j
junkcie. V praxi je tromboflebitida lieCena nizkomolekularnym heparinom (LMWH) terapeutickou,
alebo subterapeutickou davkou minimélne 4 — 6 tyzdiiov. Cast’ odbornikov preferuje profylaktické
davky fondaparinuxu. Pri liecbe varikoflebitid sa vyuzivaji aj venofarmaké (napr. mikronizovany
diosmin-hesperidin). U pacientov nereagujucich na konzervativnu liecbu sa realizuje chirurgicka
intervencia (flebotomia — incizia avytlaCenie trombu), preruseniec safenofemoralnej/
safenopoplitealnej junkcie, stripping safény). Antibioticka terapia nie je indikovana, zvazuje sa len

pri imunokompromitovanych pacientoch a u sekundarne infikovanych tromboflebitidach.
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6 CHRONICKA VENOZNA INSUFICIENCIA

Termin chronicka vendzna insuficiencia (CHVI) sa pouziva pre zavazné formy chronického
vénového ochorenia, pri ktorych vznika vendzna hypertenzia v zilovom systéme prejavujuca sa

opuchom koncatiny, trofickymi koznymi zmenami a/alebo vredmi predkolenia.

Na rozdiel od CHVI, chronické ven6zne ochorenie (CHVO) zahfna SirSie spektrum diagnoz,

patria do neho teda vSetky ochorenia a anomalie Zilového systému DK s chronickym priebehom.

CHVI vznika pri nedostatoénom odtoku veno6znej krvi z koncatin nasledkom varikozne rozsireného
povrchového zilového systému, insuficientnych perforatorov spajajicich povrchovy zilovy systém
s hlbokym, flebotrombdzy hlbokého Zilového systému, alebo nasledkom vrodenych anomalii

zilového systému.

Patofyziologicky ide o chorobné zmeny v désledku refluxu, alebo obstrukcie vendzneho toku,
pripadne ich kombinacie v povrchovom, alebo hlbokom Zzilovom systéme, pri ktorych dochadza

k dlhodobému zvyseniu ven6zneho tlaku (typicky na dolnych koncatinach).

Zvysenie zilového tlaku sa prenasa na kapildrnu uroven, kde dochadza k zvyseniu kapilarneho
filtraéného tlaku s prestupom krvnych elementov a proteinov do intersticia. Zmeny na trovni
kapilar zahfnaji dilataciu kapilar, vznik mikrotrombov a uzaver kapilar. Proteolytické enzymy
a radikaly, ktorych zdrojom su leukocyty adherujice na endotel zvySuji kapilarnu permeabilitu.
Fibrinogén néasledkom zvySenej permeabilitu prechddza z intravaskularneho do extravaskularneho
priestoru, kde z neho vznika fibrin. Perivaskularne dochadza ku vzniku fibrozy spojivového
tkaniva. Nasledkom uvedenych zmien je znizeny prisun kyslika do tkaniv, atrofia epidermis a vznik

lokalnych nekroz.

Na rozdiel od varixov, pri ktorych st patologickymi zmenami postihnuté len povrchové Zily, pri
CHVI je patologicky proces lokalizovany aj Vv kozi a podkozi. K hlavnym rizikovym faktorom
CHVI patri vyssi vek, pozitivna rodinna anamnéza, obezita, varikozne zily, histéria vendzneho

tromboembolizmu a diabetes mellitus.

Primarna CHVI je degenerativne ochorenie zilovych stien achlopni. NajcastejSie vznika
nasledkom refluxu v povrchovom zilovom systéme, U mensej Casti pacientov moze byt pritomny
reflux v hlbokom zilovom systéme. Nie je zname, ¢i primarna pricina sa nachadza na urovni zilovej
steny s jej dilataciou, sekundarnou insuficienciou chlopni a refluxom, alebo je primarna porucha

zilovych chlopni s refluxom a dilatacia zily vznika sekundarne.
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Prikladmi kongenitalnych pri¢in primarnej CHVI st Klippel-Trenaunayov syndrom (kapilarna
malformécia na lateralnej strane dolnej koncatiny, anomalia hlbokého vendézneho systému napr.
jeho agenéza, atrézia, abnormalne povrchové zily na koncatine a primarny lymfedém spojeny
s hypertrofiou az gigantizmom koncatiny) a Parkes-Weberov syndrém (klinické znaky ako Klippel-

Trenaunayov syndrém plus artério-vendzna malformacia).

Sekundarna posttromboticka CHVI je ziskané chronické zapalové ochorenie, ktoré vzniklo
v dosledku obstrukcie (parcialnej, tplnej) a refluxu v hlbokych zilach po prekonanej proximalne;j
hlbokej zilovej tromboze. Proximalna ipsilaterdlna flebotrombdza zvysuje riziko CHVI 4 — 6-

nasobne.

Symptémy CHVI st nespecifické a je mozny aj asymptomaticky priebeh ochorenia. Intenzita
subjektivnych tazkosti nezavisi od rozsahu a zavaznosti zmien. Klasickymi priznakmi su bolest’
(vznikajuca dilatdciou vény a stimulaciou nociceptorov v adventicii), nepokoj, svalové kfce
v dolnych koncatinach, pocit napdtia, tazkych noh, Gnava, svrbenie, palenie a tfpnutie dolnych
koncatin. Spoloénym znakom byva zhorSenie prejavov k veceru a pri dlhSej statickej zatazi.
Tazkosti st intenzivnejie v letnych mesiacoch, u Zien byva vizba na menstruaény cyklus. Pritomné
mozu byt vendzne klaudikacie a krvacanie z ulceracii. Ulavu prinasa elevacia dolnych konéatin,

sprchovanie v chladnej vode, chddza ¢i plavanie.

Objektivne priznaky mozu byt spociatku minimalne. Pacienta je potrebné vySetrovat’ postojacky.
Venozne opuchy st pritomné v mieste najvysSieho hydrostatického tlaku (Clenky) a do réna
spociatku vymizni. Hemosiderdza a hyperpigmentéacie vznikaju désledkom venoznej hypertenzie
veducej k extravazacii erytrocytov, ktoré si po rozpade zdrojom hemosiderinovych pigmentacii
podkozného tkaniva. Atrophia blanche je cirkularne atrofické biele lozisko s hyperpigmentéciou
a dilatovanymi kapildrami na periférii. Prognosticky nepriaznivym znamenim je corona
phlebectatica paraplantaris, ¢o su vystupujice intradermalne vény lokalizované v oblasti
medialneho maleolu s fragilnou kozou ako znamkou pokrocilej stazy casto progredujucej do

ulceracii. Zhrubnutim, fibrézou koze a podkozia vznika lipodermatoskleréza a flebolymfedém.

Vred predkolenia vénovej etiologie sa najcastejSie vyskytuje na medialnej ploche predkolenia.
Moze byt lokalizovany aj v oblasti laterdlneho maleolu, alebo cirkularne v distalnej Casti lytka. Je
vac¢sinou povrchovy s granulujicou spodinou, nepravidelnymi okrajmi a s okolitou inflamaciou

koze. Zvyc¢ajne byva menej bolestivy ako ischemické defekty.
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Pouzivana klasifikacia chronickych zilovych ochoreni CEAP zahiia klasifikaciu klinicka (C),
etiologicku (E), anatomicku (A) a patofyziologicka (P). CHVI znamena pokrocilé zilové ochorenie

s edémom a trofickymi zmenami koze a podkozia (trieda C3 — C6 podl'a CEAP klasifikacie).

Tabulka 14. Klasifikacia CHVO podl’a CEAP Kklasifikacie

Klinicka Klasifikacia (C)

Trieda Prejavy

CO A alebos In§pekciou a palpaciou nezistené prejavy zilového ochorenia
Cl A, alebo S Teleangiektazie, alebo retikularne varixy do 3 mm
C2 A, alebo S Palpovatel'né varikdzne vény nad 3 mm
C3 A alebo S Edém

Cda A, alebo S Hyperpigmentacie a/alebo ekzém

C4b A, alebo S Lipodermatoskleroza a/alebo biela atrofia
C5 A alebosS Kozné zmeny a zhojeny ulcus cruris

C6 A, aleboS Kozné zmeny a ulcus cruris

Etiologicka Klasifikacia (E)

Oznacenie Pricina

Ec Kongenitalna

Ep Primérna

Es Sekundarna (posttromboticka, resp. ind)
En Nie je identifikovana priCina
Anatomicka klasifikacia (A)

Segment Oblast’

As Superficialny systém

Ap Perforatorovy systém

Ad Hlboky vendzny systém

An Nie je identifikovana

Patofyziologicka klasifikacia (P)

Oznacenie Stav

Pr Reflux

Po Obstrukcia

Pr,o Reflux a obstrukcia

Pn Nie je identifikovana

A — asymptomaticky, S — symptomaticky (citlivost’, bolest’, pocit tlaku, tazoby, kice)

Diagnoza chronickej venéznej insuficiencie je stanovena na zaklade klinického vysetrenia.
Urcenie patofyziologickej (pritomnost’ obstrukcie, refluxu) a anatomickej priciny (postihnutie
povrchového, hlbokého vendzneho systému, perforatorov) si vyzaduje pomocné vysSetrenia.

Tradi¢né historické klinické testy (Trendelenburgov test, Perthesov test a iné) sa uz nepouzivaju.

Ultrasonografické vySetrenie (DUS) umoznuje urcit’ presna lokalizaciu patofyziologickych zmien.
DUS je nutnostou pred kazdou intervenciou na zilovom systéme (napr. pred endovaskulérnou,
alebo chirurgickou liecbou), pri netypickych subjektivnych tazkostiach a vzdy pri vredoch
predkolenia. Pri podozreni na patologiu v oblasti velkych Zzil brucha, panvy, dolnej dutej zily je
mozné pouzit aj CT-angiografiu, alebo MR-angiografiu. Digitalna subtrakéna angiografia sa
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vyuziva pri diagnostickych rozpakoch a vzdy v priebehu endoven6znej lie¢by (napr. rekanalizacia
vény pri obstrukcii). Na postudenie kvantitativnych parametrov vénovej funkcie (objemové zmeny)

sa vyuziva pletyzmografické vySetrenie.

Lie¢ba chronickej venéznej insuficiencie sa skladd dominantne z rezimovych opatreni az
kompresivnej lieCby. Pacientovi sa odportaca elevacia koncatin nad uroven srdca, pri obezite
redukcia hmotnosti a dostato¢na pohybova aktivita. Neodporucaju sa teplé ktipele, sauna, naopak
chddza, plavanie a bicyklovanie su vhodné. Zékladom lieCby je kompresivna terapia pomocou
nizkot'aznych obvinadiel (dolezité je prekryvanie obvinadiel o priblizne 50% — 70% a dorzalna
flexia nohy pri nakladani), alebo kompresivnych pancach Il. — IlIl. kompresnej triedy, ktoré
Ciasto¢ne nahradzaju svalovi pumpu, umoznuji zrychlenie Zilového toku a vedu k zmenseniu
edému. Pri zlyhani Standartnej kompresie u symptomatickych pacientov (C3 — C6 §tadium) mozno
pouzit’ intermitentna pneumatickt kompresiu. Medzi kontraindikacie kompresivnej lieCby patri

PAO DK vo funkénom stadiu III. a IV. podl'a Fontainea a ABI nizs$i ako 0,7.

Utinok venofarmdk je zalozeny na ich protizapalovom, antioxidaénom, antiedematéznom
posobeni, na zniZovani priepustnosti stien kapilar a zvySovani tonusu zilovych a lymfatickych stien.
Od farmakologickej liecby mozno ocakavat’ parcidlny ustup edémov a alavu od subjektivnych
tazkosti. Nepredstavuju vsak prevenciu progresie varixov, trofickych zmien koze a podkozia, alebo
prevenciu zilovej trombozy. DiZka ich podavania je individudlna a zavisi od subjektivnych tazkosti
pacienta. Z venofarmak sa pouziva najCastejSie mikronizovany diosmin-hesperidin, ktorého
pouzivanie je podporené aj metaanalyzami. V lie¢be diosminom-hesperidinom, resp. inym
venofarmakom sa nepokracuje, ak pri terapii ned6jde k ustupu, alebo zmierneniu subjektivnych
tazkosti pacienta. Ak napriek kompresii, lokalnemu osetrovaniu a farmakologickej liecbe neddjde
v priebehu 4 — 6 tyzdiiov k zmenSeniu vendzneho defektu, v zavislosti od pritomnej patoldgie sa
moze zvazit endovaskularna, alebo chirurgicka terapia (napr. pri CHVI a varixoch ich endovendzna
termalna ablacia, skleroterapia, pri jej nevhodnosti chirurgické odstranenie varixov; pri CHVI a pri

ileokavalnej/ileofemoralnej obstrukcii transluminalna angioplastika a stenting a pod.).
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7 LYMFEDEM

Lymfedém je chronické zapalové lymfostatické ochorenie, ktoré vznika nasledkom mechanickej
insuficiencie lymfatickych ciev. Prejavuje sa bledym epifascialnym opuchom lokalizovanym
vacsinou na koncatinach vznikajucim v dosledku nedostatocného odtoku lymfy. Lymfostaza vSak
mobze byt pritomna aj Vvinych organoch (napr. lymfostaticka kardiomyopatia, nefropatia,
hepatopatia, artropatia a pod.). Pri¢inou je primarne, alebo sekundarne postihnutie lymfatického

systemu.

Lymfaticky systém je tvoreny prekapildrnymi Strbinami, lymfatickymi kapilarami, prekolektormi,
kolektormi a koneéne hlavnymi miazgovymi kmenmi Gstiacimi do ductus thoracicus (jeho typické
vyUstenie je v mieste sttoku lavej vena subclavia al'avej vena jugularis interna). V priebehu

lymfatickych ciev sa v skupindch, alebo v ret'azcoch nachadzaji lymfatické uzliny.

Lymfa je tvorend tekutinou filtrovanou krvnymi kapilarami a medzibunkovou tekutinou, ktora je
produktom tkanivového metabolizmu. Denne sa v tele tvori 8 — 12 litrov lymfy. Hlavnou ulohou
lymfatického systému je prijem a absorpcia lymfy z tkaniv a jej transport cestou ductus thoracicus
do krvného obehu. Latky prepravované lymfatickym systémom (napr. bielkoviny, voda, vitaminy,
hormony, bunky, tuky — chylomikrony v tenkom éreve, pri zapaloch leukocyty, pri nadoroch
nadorové bunky) st oznaCované ako bremeno lymfatického systému. Pohyb lymfy je
sprostredkovany kontrakciou lymfangionu, negativnym vnutrohrudnikovym tlakom, svalovou
pumpou pri fyzickej aktivite a pulzaciou blizko ulozenych artérii, ktoré podrazdia lymfatické cievy

ku vlastnym kontrakciam.

Povrchové lymfatické kolektory sleduju priebeh povrchovych zil; hlboké lymfatické kolektory
drénuju svaly, kosti a kiby, sleduju priebeh hlbokych tepien a Zil; visceralne kolektory prebiehaju
pozdiz organovych ciev. Lymfatické kolektory su navzajom prepojené, ¢o je vyhodou pri ich
preruseni, alebo uzavere, ale nevyhodou pri Sireni malignity, bakteridlneho ochorenia (erysipelas),
alebo virusového ochorenia (AIDS). V priebehu lymfatického systému sa nachadzaju lymfatické
uzliny, ktoré fungujui ako biologicky filter (fagocytéza baktérii), reguluji mnozstvo proteinov vV

lymfe a prispievaju k tvorbe lymfocytov a protilatok.

Lymfaticky systém zabezpecuje zachovanie rovnovahy medzi bremenom lymfatického systému na
jednej strane a transportnou kapacitou lymfatického systému na druhej strane. V pripade zvicsenia
bremena lymfatického systému ku kompenzaénym moZnostiam lymfatického systému patri

roz$irenie lymfatickych ciest, kolaterdly na urovni jedného systému — kolateraly medzi
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prekolektormi a kolektormi povrchového systému, lymfo-lymfatické spojky medzi povrchovym
a hlbokym lymfatickym systémom, odtok lymfy cez lymfo-vendzne spojky do vén panvy
a retroperitonea. Po vycerpani kompenza¢nych moznosti lymfatického systému dochadza ku
lymfostaze, vzniku edému (proteiny osmoticky viazu vodu), chronického zapalu a progredujtce;j

fibroze.
Stadia a Kklinicky obraz lymfedému

Pri latentnom S§tadiu, ktoré moze trvat’ aj nickol’ko desat’roci, je transportna kapacita lymfaticke;j
drendze sice subnormalna, ale pri pokojovych podmienkach dostato¢na, preto nedochadza

ku vzniku edémov.

Ak sa tento rovnovazny stav V latentnom §tadiu porusi zvySenou kapilarnou filtradciou (zvacSenie
lymfatického bremena), vznika reverzibilny lymfedém (pri tlaku na kozu eSte vieme vytlacit
jamku). Spustacie faktory prechodu latentného §tadia do reverzibilného lymfedému moézu byt
drobné poranenia, lekarske zakroky, alebo imobilizacia. Ireverzibilny lymfedém je spojeny
s fibrozou tkaniva. V dosledku hypertrofie tukového tkaniva a nadmernej podkoznej fibrozy pri

tlaku na kozu uz nevieme vytla¢it’ jamku.

Chronicka lymfostaza je spojena s vyznamnymi zmenami koZe a podkozia. Staza lymfy a edém
bohaty na bielkoviny je spojeny s infiltraciou tkaniva mononuklearnymi bunkami, akumulaciou
lipidov, angiogenézou a chronickym zapalom. Objektivne je pritomna lymforea, fibroskleroza,
hyperkeratdzy, lymfatické veruky, lymfatické pistaly a elefantiaza. Je pritomny opuch dorza nohy
a hlboké kozné zahyby v oblasti metatarzofalangealnych kibov a interfalangealnych kibov, hlavne
voblasti 1l. alll. prsta. Dochadza k zhrubnutiu a prehibeniu koZnych zahybov, zanika
retromaleoarna priehlbina a noha ma stipcovity tvar. Stemmerovo znamenie (nemoznost’ vytvorenia
riasy na III. prste dolnej koncatiny v dosledku straty elasticity koze) moZe byt faloSne negativne,
nikdy vsak nie je faloSne pozitivne. Chronicka lymfostaza je spojend so zniZzenou imunitou
v lymfostatickych oblastiach (oslabené spracovanie antigénu, pomaly prestup imunitnych buniek
stagnujiicou oblastou, drobné ragady st miestom vstupu baktérii, tekutina bohata na proteiny je
idedlna zivnd pdda pre baktérie), zvySenou hmotnostou koncatiny a v zriedkavych pripadoch je
mozny aj maligny zvrat do lymfangiosarkdému. Lymfedém viacSinou nie je sprevadzany bolest’ami,
ale skor pocitom napétia. Ulceracie pri lymfedéme nevznikaji, mozné su pri kombinovanych
poruchach, napr. pri flebolymfedéme. Ku komplikaciam lymfedému patria recidivujice kozné

infekcie a erysipel.
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Tabul’ka 15. Stadia lymfedému

Stadium Patolégia Symptémy Diagnéza
Latentné Bez evidentného opuchu Minimadlne, subjektivny Funk¢nd izotopova
pocit opuchu lymfoscintigrafia

Reverzibilné | Edém bohaty na bielkoviny, | Pitting edém, reagujuci na | Klinicka

fokalna fibroskler6za polohovanie
Ireverzibilné | Fibroskleréza, proliferacia Tvrdy edém, nereagujtci na | Klinicka

tukového tkaniva polohovanie
Chronicka Rozsiahla fibrosklerdza, Invalidizujtce postihnutie Klinicka
lymfostaza elefantiaza, proliferacia

tukového tkaniva

Rozdelenie lymfedému

Primarny lymfedém je zapriCineny vyvojovou poruchou. Rodinnd anamnéza je pozitivna asi
v 20% pripadoch. Ak nie je pritomny od narodenia, objavuje sa po ur¢itom obdobi latentného $tadia,
ktorého dizka zavisi od typu poruchy. Typicky za¢ina na jednej strane, u 50% pacientov sa po
urcitom obdobi za¢ne vyvijat’ aj na druhej strane, zostdva vSak asymetricky. Najprv je postihnuta
periféria (prsty, dorzum nohy) a neskor dochédza k progresii proximalnym smerom (ascendentna
forma lymfedému). Porucha moze byt organicka (napr. atrézia, stendza, hypoplazia lymfatickych
ciest), alebo funk¢éna (insuficiencia chlopni, poskodenie steny lymfatickych ciev, porucha
kontrakcii lymfangionu). Vyskyt primarneho lymfedému je <¢asto spojeny s geneticky
podmienenymi ochoreniami ako st napr. Milroyova choroba (autozomalne dominantné ochorenie
s defektom na urovni lymfatickych kapilar, s poruchou absorpcie lymfy, niekedy ozna¢ovany ako
kongenitalny lymfedém, alebo hereditarny lymfedém typ I). Meigeho choroba (autozomalne
dominantné ochorenie, nickedy oznacované ako lymfoedema praecox, alebo II. typ hereditarneho
lymfedému) je najcastejSia forma primarneho lymfedému, prejavujuca sa typicky v puberte. Vznika
mutaciou FOXC2 génu, ktory ovplyviiuje endotelové bunky lymfatickych ciev. Lymfedém sa

vyskytuje pri trizdmii chromozémov 13, 18, 21, pri Turnerovom, alebo Klinefelterovom sydrome.

Sekundarny lymfedém vznika po preruseni, poskodeni, alebo pri obstrukcii lymfatickych ciest.
Lymfatické cievy distadlne od obstrukcie dilatuji a vznikd sekunddrna insuficiencia chlopni.
Vyskytuje sa nasledkom poskodenia lymfatickych ciest pri operaciach (po radikalnej mastektomii,
operaciach v inguinach v odstranenim lymfatickych uzlin, artériova a vénova chirurgia), po tirazoch
(posttraumaticky lymfedém), pri blokéde lymfatickych ciest a uzlin nadorom, alebo metastazami
(maligny lymfedém), po infekciach (bakterialna infekcia — erysipel, parazitarna infekcia — filarioza)
alebo postradiacne nasledkom fibrotizacie a sklerotizacie tkaniva. Pri sekunddrnom lymfedéme
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dochadza ku vzniku lymfedému pod prekazkou (pod miestom operacie) a lymfedém zostupuje
k akralnej ¢asti konc¢atiny (descendentna forma lymfedému). K pri¢inam sekundarneho lymfedému
patri aj obezita (vysoky stav branice oslabuje prudenie lymfy, nizSia fyzicka aktivita),
posttromboflebiticky syndrom (flebolymfedém), vyskytuje sa aj pri hypotyreoze alebo diabetes

mellitus (zvySend kapilarna permeabilita zvySuje objem lymfatického bremena).

Diagnéza lymfedému je stanovena klinickym vySetrenim a lymfoscintigrafiou. Pri
lymfoscintigrafii sa podkozne aplikuje radiofarmakum do interdigitalneho priestoru nohy medzi
palec a Il. prst a akumulacia radiofarmaka sa sleduje v panve, lumbalnej a hrudnej oblasti prva
a druhu hodinu po aplikacii v 5-minutovych intervaloch. Pri podozreni na primarny lymfedém je

potrebné genetické vysetrenie. Pri sekunddrnom lymfedéme sa hl'ada jeho pricina.

CiePom terapie je zvysenie transportnej kapacity lymfatického systému. K definitivnemu
vylieCeniu nedochadza. V skorych Stadiach sa odportaca elevacia opuchnutej koncatiny v priebehu
oddychu a noci, pohybova aktivita a redukcia hmotnosti u obéznych pacientov. Pre pacientov nie
st vhodné sauny, soléria a hortice kupele. Pacienti by postihnuti koncatinu nemali vystavovat’

slnku, nemala by sa do nej podavat’ injek¢na lieCba, nemal by sa na nej merat’ tlak.

Faza redukcie edému pozostava z manualnej drenaze 1 —2-krat denne trvajicej minimalne hodinu.
Manualna drenaz sa za¢ina v zdravych kvadrantoch (realizuje sa smerom od centra tela k periférii),
pricom tlak terapeuta ma podporit’ transport lymfy a uvolnit’ pripadné fibrotick¢é zmeny. Po
manualnej drendzi nasleduje pristrojova lymfodrenaz viackomorovymi navlekmi, Kktoré na
postihnuta koncatinu aplikujt tlak. V medziobdobi bez manualnej drenaze, alebo lymfodrenaze sa
trvalo aplikuje na koncatinu kompresia, priCom sa pouziva najvy$si mozny kompresny tlak, aky
pacient toleruje (kompresivne pancuchy Ill. — IV. kompresnej triedy, navleky, pryzové obvinadla,
nizkot'azné obvinadld). Bandaz, alebo kompresia je ukoncend minimalne 10 cm nad opuchom.
Kompresivna terapia je spojena s pravidelnou lie¢ebnou rehabilitaciou — cvicenim, pri ktorej sa

vyuziva efektivita svalovej pumpy.

Faza udrzZiavacej terapie trva doZivotne a znamena manualnu lymfodrenaz vyskolenym rodinnym
prislusnikom, pravidelni pristrojovil lymfodrenaz (obe sa realizuji menej Casto ako vo faze
redukcie edému, frekvencia sa stanovi podla klinického nalezu, napr. 2 — 3-krat tyzdenne),
dozivotnu trvala kompresiu I11. — 1. kompresnou triedou a pravidelné cvicenia. S roznym efektom

sa pouZzivaju aj venofarmaké a enzymatické pripravky.

Samozrejmostou je lieCba ochorenia, ktoré sposobilo lymfedém. Co sa tyka operacného riesenia,

absolutnou indikaciou chirurgickej terapie je maligny zvrat lymfedému do lymfangiosarkomu
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aruptary organov (lymfo-lymfaticky bypass, lymfo-vendzny bypass). Chirurgicka liecba sa

realizuje len na ojedinelych pracoviskach v Europe. V niektorych pripadoch prichadzaji do uvahy

paliativne operacie ako je resekcia rezidualnych casti po konzervativnej komplexnej liecbe pdvodne

rozsiahlych lymfedémov.

Tabul’ka 16. Triedy medicinskych kompresivnych pancich

Trieda | Kompresia | Tlak v oblasti | Povrchovy Hlboky Indikacie
¢lenka systém systém

l. Mierna 15 - 22 mmHg + - varixy, opuchy po namahe,
gravidita

. Stredna 23 — 33 mmHg ++ + postihnutie Zilového systému

1. Silna 34 — 46 mmHg +++ ++ postihnutie zilového aj
lymfatického systému

V. Vel'mi silna | > 47 mmHg ++++ +++ postihnutie lymfatického systému
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