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Cévni priciny namahovych bolesti dolnich koncetin u sportovcd jsou relativné vzacné. Mohou byt ale pfi-
¢inou opakovanych bolestivych stavl pfi zatézi dolnich koncetin. Mezi dilezité cévni patologie, které je
tieba vzit v Uvahu, patfi entrapment syndrom poplitedlni tepny (PAES), endofibréza ilické arterie (IAE),
aneurysma poplitedini tepny (PAA), cysticka degenerace adventicie poplitealni tepny. Je dllezité odlisit
tyto vaskuldrni pficiny od chronickych muskuloskeletdlnich syndromd. Cévni patologie se projevuji jak
klidovymi bolestmi, tak intermitentni klaudikaci. Pro diagnostiku jsou zdsadni zobrazovaci techniky, které
jsou urcujici pro vedeni [écby. Diagnostické postupy zahrnuji digitalni subtrakcni angiografii (DSA) nebo
neinvazivni zobrazeni, jako je duplexni sonografie (DUS), angiografie pomoci vypocetni tomografie (CTA)
nebo angiografie magnetickou rezonanci (MRA) v provokativnich pozicich. Opozdéna diagndza muze vést
k zavaznym komplikacim, véetné akutni ischemie koncetin (ALI). Lécba téchto vaskularnich abnormalit
obvykle zahrnuje chirurgickou korekci. Cilem clanku je poskytnout prehled o téchto cévnich pfic¢inach
nadmahovych bolesti dolnich koncetin a edukovat Iékare, aby se tak vyhnuli nespravné diagndze kvali
vcasnému zahdjeni [écby.

© 2020, CKS.

ABSTRACT

Vascular causes of exertional lower extremity pain are relatively rare, but may be the answer in athle-
tes refractory to treatment for the more common overuse syndromes of the lower extremities. Important
vascular etiologies to be considered are popliteal artery entrapment syndrome (PAES), iliac artery endofib-
rosis (IAE), popliteal artery aneurysm (PAA), cystic adventitial disease. It is important to differentiate these
vascular causes from chronic musculoskeletal syndromes. Because all of these conditions may present with
pain or intermittent claudication, imaging is crucial for differentiating them and directing management.
The diagnostic workup involves digital subtraction angiography (DSA) or noninvasive vascular studies such
as Doppler ultrasound or computed tomography angiography (CTA) or magnetic resonance angiography
(MRA) in the provocative positions. Delayed diagnosis can lead to major complications, including acute
limb ischemia. Treatment of these vascular abnormalities typically involves surgical correction. Our aim is to
provide an overview of these conditions in order to make physicians aware of them and avoid misdiagnosis
for timely appropriate management.
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Uvod

Ndmahova bolest dolnich koncetin je ¢astym problémem,
se kterym se setkavame u rekreacnich i vrcholovych spor-
tovcl. Dle typu koncetinové aktivity pak vétSinou u béz-
cq, lyzaru, fotbalistd, cyklistd a bruslara. Hlavni pficinou
bolesti (tabulka 1) jsou vétSinou nemoci pohybového
apardtu. Onemocnéni cévniho systému u sportovcd ne-

Tabulka 1 - Diferencialni diagnostika namahovych bolesti

dolnich koncetin u sportovcu

Medidlni tibialni stresovy syndrom
Unavova zlomenina

Chronicky ndmahovy compartment syndrom
Poranéni svalt

Hematom

Fascidlni herniace
Tendinitidy/tendinopatie

Nemoci kloubl

Entrapment syndrom poplitedini tepny
Endofibréza

Cysticka degenerace poplitedlni tepny
Aneurysma poplitedIni tepny
Ateroskleréza

Embolizace

Trombodza

Arteritida

Zilni insuficience

Disekce tepny

Neurologické pficiny

Spindlni stendza

Onemocnéni patere, meziobratlové ploténky
Tumor

Infekce

jsou tak castd jako u bézné populace; jednd se o mladé,
dobre trénované jedince. Nicméné existuji urcité cévni
patologie, na které je tfeba pomyslet pfi vysetifovani v an-
giologické ambulanci. Tato onemocnéni jsou ve vétsiné
|écitelnd a nemuseji nutné znamenat ukonéeni sportovni
aktivity. Stanoveni diagnézy ale nemusi byt snadné a je

tfeba dusledné trpélivosti ve vySetfovacich postupech.
Tento ¢lanek je zaméfen na cévni pficiny ndmahovych
bolesti dolnich koncetin u mladych jedincg, tedy i u spor-
tovcl. Z pochopitelnych ddvodd kvali omezenému rozsa-
hu ¢ldnku neni zahrnuta problematika aterosklerotickych
zmén, embolizace, traumatu, zilnich klaudikaci.

Entrapment syndrom poplitedlni tepny (PAES)

Entrapment syndrom poplitedlni tepny (PAES) je vzacna
vyvojova anomalie zpUsobend aberantnim vztahem arte-
ria poplitea (AP) v oblasti fossa poplitea k okolnim svalo-
vym strukturdm a je pficinou ischemie dolnich koncetin.
PAES byl poprvé popsdn v roce 1879 studentem medici-
ny Stuartem. V prlbéhu anatomického cviceni si povsiml
této anatomické anomalie.! Klinicky vyznam PAES byl pu-
blikovan ale az v roce 1959.2

Etiologie

Vznik PAES Uzce souvisi s embryonalnim vyvojem,> AP
je utlacovana vrozenou aberantni inzerci medialni hla-
vy musculus (m.) gastrocnemius (MGM) a m. popliteus.*
Vztah AP k okolnim svalovym strukturdm urcuje typ PAES.
Vétsina lidi narozenych s touto vrozenou anomalii zUstava
asymptomatickych, coz ukazuje na mozny multifaktorial-
ni proces pfispivajici k progresi onemocnéni. PAES muze
byt pfi¢cinou vzniku vyduté podkolenni tepny.® Symp-
tomatologie se muze objevit az v dusledku hypertrofie
MGM navozené sportovni ¢innosti.

Epidemiologie

Epidemiologické udaje v literature nejsou jednotné, ve Spo-
jenych statech americkych je popisovan nalez PAES u 0,17-
3,5 % obecné populace.® Pfiblizné 85 % pacientl s timto
syndromem jsou muzi, pfiblizné 60 % pripadl se vyskytuje
u mladych sportovcli béhem treti dekady Zivota. V 30 % pfi-
padl se syndrom vyskytuje na obou dolnich koncetinach.”

Patofyziologie
Obecné je PAES klasifikovan do Sesti typu (obr. 1) na zakla-
dé vztahu medialni hlavy MGM s AP.>® Nékdy je pouzivan

Typ Il

Typ I Typ Il

A. poplitea je A. poplitea ma Komprese a. poplitea
dislokovana normalni pribéh. svalovym pruhem
medialné za Medialni hlava z m. gastrocnemius.

normalné probihajici
medialni hlavu m.
gastrocnemius.

m. gastrocnemius je
posunuta lateralné.

Typ IV.

Typ VI

Typ V.
Komprese a. poplitea  Jakékoli postizeni Normalni anatomické
vazivovym pruhem viz vyse + soucasna poméry, ke

z m. popliteus. komprese vena

poplitea.

kompresi muze dojit
hypertrofickymi svaly
(m. gastrocnemius,
soleus nebo popliteus).

Obr. 1 - Typy PAES (autor Igor Faltus, VFN)
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Tabulka 2 - Klasifikace PAES dle Heidelberga®

Typ 1 - Abnormalni prabéh AP
Typ 2 — Abnormalni prabéh svalovych struktur
Typ 3 - Kombinace vyse uvedenych

dalsi, snad praktictéjsi klasifikac¢ni systém (tabulka 2) dle
Heidelberga,® kde je PAES rozdélen do tfi hlavnich typa.

Klinicky obraz

Postizenymi jsou vétSinou mladsi pacienti, ¢asto sportov-
ci, bez prfedchozi anamnézy kardiovaskularnich rizikovych
faktord.? V klinickém obraze dominuji vyrazné kratké Iyt-
kové klaudikace s rychlou Upravou po zastaveni. Pacient
v dobé bolesti udava na periferii koncetin necitlivost, par-
estezie, barevné zmény, pocit chladu. Trombdéza postize-
ného Useku AP je casto sledovana embolizaci do periferie
s obrazem akutni koncetinové ischemie (ALI). Fyzikalni
vysetieni u sportovc obvykle odhali vyraznou hypertro-
fii lytkovych svald. Vyrazné kratké klaudikace nekore-
sponduji s prakticky normalnim fyzikalnim nalezem na
koncetinovych tepnach. V klidovém stavu a horizontalni
poloze mohou byt pulsace na periferii hmatné. Aktivni
dorziflexe nebo plantarni flexe nohy (koncentricky stah
se zvétSenim objemu svalu vede k jeho zkrdceni; Upony se
pfiblizuji ke stfedu svalu a dochazi ke kompresi AP) muze
vyvolat snizeni az vymizeni pulsace na a. dorsalis pedis
nebo a. tibialis posterior (obr. 2A, 2B). To je sledovano
i vyznamnym poklesem kotnikovych tlak(.™

Diagnostika
Diagnostika u mladych jedincd mUze byt obtizna a vy-
7aduje mezioborovou spolupraci tymu (angiolog, radio-

entrapments plantENi crey

Obr. 2 - (A) DSA tepen levé dolni koncetiny s nerovnosti ve stiedni
tretiné prabéhu AP. (B) Komprese AP iponem m. gastrocnemius pfi
plantarni flexi u stejného nemocného (zdroj VFN).

log, vaskularni chirurg, sportovni a rehabilitacni |ékar).
Podrobna anamnéza, fyzikalni vysetfeni a vysetreni kot-
nikovych tlakd pfi aktivni plantarni a dorzalni flexi je
zdkladem pro Uvodni rozvahu o tomto onemocnéni. Zob-
razovaci vysetfeni zaciname duplexni sonografii (DUS)
(s aktivni flexi a extenzi nohy). Stejné tak CT angiografie
(CTA), MR angiografie (MRA), digitalni subtrakéni angio-
grafie (DSA) museji byt provedeny s témito manévry."

Lécba

Lécba PAES zavisi na pritomnosti ¢i nepfitomnosti symp-
tomu. U asymptomatickych pacientd s ndahodnymi néle-
zem PAES se obvykle postupuje konzervativné. Omezeni
sportovni ¢innosti muze vést k Ustupu hypertrofie svalt
s vymizenim symptom0 PAES. Abnormalni prdbéh svald
a AP i u asymptomatického pacienta by mél byt reSen
chirurgickou korekci jako prevence budouciho zavazné-
ho PAES.>® U akutni trombézy AP s embolizaci do bérco-
vych tepen se doporucuje lokalni trombolyza k obnoveni
prichodnosti perifernich tepen, doplnéna chirurgickou
léCbou. U symptomatickych pacientd ma byt vzdy indi-
kovana chirurgickd korekce, optimalné ze zadniho rezu,
kdy se dokonale ozfejmi vsechny patologické struktury.
Samotny vykon spociva v deliberaci tepny nebo v resek-
ci a ndhradé tepny Zilnim autotransplantatem. Samotna
plastika stenotického useku ma sklon k recidivdm, proto-
ze jiz poskozena sténa ma tendenci k progresi degene-
rativnich zmén se sklonem k reokluzi tepny.'? V posled-
ni dobé se objevuji zprdvy, Ze aplikace botulotoxinu do
MGM by mohla byt alternativou k operaci pro pacienty
s funk¢nim PAES. Botulotoxin sniZzuje objem MGM, a tak
snizuje funkcni kompresi AP."3

Progndza

Progndza pacientl s PAES je vseobecné dobra (pokud je
vcas diagnostikovan a léc¢en) s navratem do plnohodnot-
ného Zivota, v¢etné sportovni ¢innosti. Pozdni diagnosti-
ka pfi jiz rozsdhlém poskozeni AP a uzavéru bércového
fecisté vede k riziku trvalych klaudikaci. Ztrata koncetin
u pacientl s PAES je stdle velmi vzacnd, a to i v pfipadé
rozsahlého onemocnéni, protoze arterialni okluze postu-
puje pomalu a dochdazi k rozvoji kolateralniho recisté.?

Aneurysma podkolenni tepny (PAA)

Aneurysma je definovano jako fokalni dilatace tepny, kdy
pramér cévy je zvysen o vice nez 50 procent vzhledem
k normalnimu prdméru cévy. Normdlni pramér stredni
poplitedlni tepny se pohybuje od 0,7 do 1,1 cm.*

Etiopatogeneze

Z hlediska etiologického, patogenetického a morfologic-
kého je mozno rozdélit aneurysma na pravé a nepravé.
Etiologie pravych vyduti neni zcela znama. Jsou zvazova-
ny vlivy degenerativni (zejména aterosklerotické) a gene-
tické. Aneurysma muze byt také zanétlivé nebo infekéni.
V patogenezi hraje roli rovnéz zvysend produkce elastaz
a kolagenaz v cévni sténé. Cast&jsi vyskyt je prokazan
u Marfanova a Ehlerova-Danlosova syndromu. Pseudo-
aneurysma vznikd nejcastéji urazem podkolenni jamy
nebo iatrogennim poranénim tepny pfi perkutdnnich in-
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Obr. 3 - (A) PAA u 40letého nemocného. (B) Exkluze PAA u stejného
nemocného stentgraftem (zdroj VFN).

tervencich.”> Abnormalni shear-stress, vibrace, turbulen-
ce, opakovana flexe a extenze kolene jsou faktory, které
mohou prispét k degeneraci arteridlni stény. Turbulentni
tok krve za stenézou pfi neléceném PAES s rozvojem po-
ststenotické dilatace mlze vést k rozvoji PAA.>1®

Epidemiologie

PAA je nejcastéjsi periferni vyduti s incidenci pod 0,1 %);
roste s vékem na 1 % mezi 65. az 80. rokem véku. One-
mocnéni postihuje vyhradné muze v 90-100 % pfipa-
dd.""7 Zvétsovani PAA neni tak dobfe definovano jako
u aneurysmatu bfisni aorty (AAA). Rychlost expanze PAE
zavisi na prdméru tepny; v prospektivnich observa¢nich
studiich je vSak expanze ektatickych (tj. dilatovanych,
ale nikoli aneurysmatickych) AP pomala, variabilni a ob-
tizné predvidatelna. Miry expanze pro malé (tj. 1,5-2,0
c¢m) PAE se pohybuji od 0,7 do 1,5 mm/rok, zatimco miry
expanze pro vétsi vyduté se pohybuji od 1,5 do 3,7 mm
/ rok. Zna¢ny pocet PAE ani neprokazuje expanzi. Stej-
né jako u AAA je soubézna diagnéza diabetu korelové-
na s pomalejsi expanzi.'® Pfitomnost nasténného trombu
v PAA je spojena se zvétsovanim a rizikem embolizace.
Pramérna rychlost rlstu cév s ndsténnym trombem a bez
nasténného trombu byla v jedné studii 1,9, resp. 0 mm za
rok.'® Rizikové faktory PAA zahrnuji koufeni, hypertenzi,
muzské pohlavi, postupujici vék, arteriomegalii. Padesat
az pétasedmdesat procent pacientl jsou kuraci, 40-60 %
ma hypertenzi, 10 % cerebrovaskuldrni onemocnéni a >
40 % srdecni onemocnéni. AZ 15 % pacientl ma diabetes
mellitus (DM)."® Mezi lokalni rizikové faktory patfi PAES.
Ctyficet procent pacientd s PAA ma aneurysma abdomi-
nalni aorty (AAA)."® Z tohoto davodu je u pacientd s PAA
nutné patrat po AAA.

Klinicky obraz

Klinickd prezentace PAA zacina od asymptomatické pul-
sujici poplitealni rezistence pti fyzikalnim vysetieni az
po obraz ALI, resp. chronické kritické ischemie (CLI). Asi
30-40 % pacientl je v dobé pocatecni diagndzy asympto-
matickych. U 60-74 % pacientt s PAA se objevi pfiznaky

ALl v dasledku trombdzy, embolie nebo ruptury.’ PAA >
2,0 cm maji ve srovnani s mensimi vydutémi vys3si riziko
tromboembolickych pfihod.?® V zavislosti na ¢ase muze
trombdza vyvolat pfiznaky klaudikaci, ALl nebo CLI. Né-
kdy je prvnim pfiznakem PAA tzv. blue toe syndrom pfi
embolizaci do drobnych tepen prstcd. Nejdramatictéj-
$im projevem je ALI ohroZujici koncetiny v disledku na-
hle vzniklé trombdézy vaku a embolizace do periferie (asi
u jedné tretiny konzervativné lécenych).?' Ke ztraté kon-
¢etiny u nemocnych s ALl dochdzi ve 20-60 % navzdo-
ry v€asné |écbé.?' Ruptura PAA vedouci k silné bolesti za
kolenem se vyskytuje u <5 % pacientu. Asi ve 30 % byla
pocatecni diagnézou hluboka Zilni trombéza v dlsledku
otoku v postizené koncetiné.?

Diagnostika

Pri fyzikalnim vysetfeni je hmatna rezistence v podkolen-
ni jdmé. PAA nemusi byt hmatné, pokud je aneurysma
malé (tj. < 2 cm) nebo pokud doslo k trombéze. Pacient by
mél byt také vysetfen na klinické pfiznaky distalni embo-
lizace. Diagndza PAA je potvrzena DUS, CTA, MRA. DSA
se provadi k lepSimu zobrazeni periferniho recisté a po-
kud se rozhodujeme k provedeni trombolyzy.

Lécba

Revaskularizace PAA je indikovdna:® 1. U viech symp-
tomatickych PAA s projevy ALl bez ohledu na velikost.
2. U prachodnych PAA o prdméru > 2,0 cm (maji 30-40%
riziko vzniku ALl s vysokym rizikem ztraty koncetin).
3. Nutné vzdy zvazit riziko operacniho vykonu. Konzerva-
tivni pfistup je bezpecny u podskupiny asymptomatickych
PAA s vy$Sim operacnim rizikem s malymi PAA. 4. Mala
(< 2,0 cm v prméru) asymptomatickd PAA jsou lécena
konzervativné, chronickou antikoagulaci a sledovanim.
5. Pokud je PAA chronicky uzaviené, nelze provést endo-
vaskuldrni, resp. chirurgicky vykon, postupuje se konzer-
vativné jako u jinych nemocnych s ischemickou chorobou
dolnich koncetin (ICHDK) (antiagregancia, cilostazol).
V lé¢bé akutné okludovanych vyduti s projevy ALI pfi em-
bolickém uzavéru bércovych tepen je indikovana endovas-
kularni [écba (lokalni trombolyza, mechanickd trombek-
tomie) vétsinou s naslednou chirurgickou revaskularizaci.
Nadéjné vysledky lécby se zavedenim stentgraftu (obr.
3A, 3B) k exkluzi vyduté maji jednoroc¢ni prichodnost
> 90 %, v dalSich letech ale prichodnost dramaticky klesa
s nutnosti opakovanych trombolyz a chirurgickych inter-
venci.?* Antikoagulacni 1é¢ba (¢asto v kombinaci s antia-
gregancii) je empiricky uzivana k udrzeni prachodnosti
PAA, ale nema oporu ve velkych studiich.?

Prognoza

Prognéza pacientt se symptomatickou vyduti je zavazna,
riziko ztraty koncetiny pfi akutnim uzavéru vyduté s pro-
jevy ALl (36 %). Pfi chirurgické revaskularizaci je prefe-
rovanym Stépem autologni Zila, protetické bypassy jsou
uzivany v pfipadé absence vlastniho stépu. Pétiletd pra-
chodnost $tépu pfi preventivnich operacich je velmi dobra
(91-100 %), rovnéz tak riziko amputace (0,8 %) a celkova
mortalita (0,4 %). Vysledky Iécby symptomatickych vyduti
a vyduti s akutni okluzi jsou horsi. Pétiletd prichodnost
$tépl je udavana v rozmezi 54-72 %, mortalita dosahuje
4,7 % ariziko ztraty koncetiny je vysoké (18,2 %).>2*
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Obr. 4 - Schéma lokalizace cystické degenerace adventicie AP (au-
tor Igor Faltus, VFN)

Cysticka degenerace adventicie
poplitealni tepny

Cysticka degenerace je vzacnym onemocnénim AP, které
bylo poprvé popsano v roce 1947.V 85 % pripadul se vysky-
tuje pravé na AP, na ostatnich tepnach mnohem vzacnéji.

Epidemiologie
Pomér muzud k Zendm je priblizné 4,6 : 1.2° Prevalence ne-
moci je uddvana 1: 1 200 pripadu klaudikaci.

Etiopatogeneze

Adventicie AP je infiltrovdna cystickymi Utvary s obsahem
Zelatinézniho materialu s vysokym podilem mukopolysa-
charidl a mukoproteint. Proces probiha primarné v ad-
venticii, sekundarné dochazi k vyklenuti medie a intimy
do lumina tepny (obr. 4 a 5). Dochazi tak ke stendze ¢i
obstrukci AP pfi rupture cysty a sekundarni trombdze.?
Etiologie onemocnéni zUstava otdzkou kontroverze. Bylo
navrzeno nékolik teorii vzniku:

a) Traumaticka teorie — vznik cyst jako nasledek opa-
kované traumatizace AP, podpofena prevahou one-
mocnéni u muzu stfedniho véku s téZzkou pracovni
¢innosti, sportem se zapojenim obou DKK.?’

b) Ganglionova teorie — buriky vylucujici mucin z endo-
telu kolenniho kloubu se objevuji v adventicii a vy-
tvareji zde cysty.?®

¢) Synovialni teorie — migrace ektopickych synovidlnich
ganglionl podél tepennych vétvi do adventicie AP.
Hypotéza je podporena koexistenci arteridlni adven-
ticidlni cysty a pfilehlych periartikularnich ganglii
$lach, casto spolu komunikujicich.?®

Klinicky obraz

Klinickymi projevy jsou nejcastéji kratké klaudikace u ne-
mocnych s absenci rizikovych faktorl (89 % pripadu).
Pocatecni projev ALI (ruptura cysty, trombdéza) a CLI byl
popsan u 7 % pfipadd.?® Vznik symptomu ¢asto navazuje
na velkou fyzickou zatéz a byva nahly. Projevy jsou vel-
mi variabilni a razné intenzity. Pfi fyzikalnim vysetieni
muze byt zcela normalni nalez, v pfipadé vyznamného
zUzeni ¢i uzavéru AP pak oslabeni ¢i absence perifernich
pulsaci.

Diagnostika

Ze zobrazovacich metod je pfinosné vysetfeni DUS, CTA,
MRA. DSA je indikovana pfi planované 1é¢bé ¢i pfi kom-
plikacich. Vysetfenim DUS nalézame excentrickou stené-
zu AP, zpUsobenou cystickymi uUtvary ve sténé AP. Jsou
to hypoechogenni ohranicené kulaté léze, casto multila-
kunarni s tenkymi septy, echokontrastnim Zelatinovym
obsahem.

Lécba

Na prvnim misté je Iécba chirurgickd. Prosté odstranéni
cysty je mozné pouze pfi nepfitomnosti fibréznich zmén
ve sténé tepny a prachodné AP. Casté&ji je nutno posti-
Zeny segment tepny resekovat a nahradit jej nejlépe Zil-
nim interponatem. Intervenéni |é¢ba v podobé balonkové
angioplastiky ma docasny efekt s rekurenci stenotického
postizeni. Navic je zde riziko ruptury cysty a vyliti Zzela-
tinéznich hmot do bércového fecisté s naslednou roz-
sdhlou intravaskularni trombdézou. Lokdlni kontinudlni
trombolyza se uplatfiuje pfi trombotickém uzavéru AP
s distalnimi embolizacemi, nasledné chirurgické reseni je
nezbytné. Perkutanni aspirace hmot z cysty pod ultrazvu-
kovou kontrolou ma jen kratkodoby efekt, nebot dochazi
k doplriovani obsahu cysty.?

Prognoza

Progndéza pacientl s PAES je vieobecné dobra (pokud je
v€as diagnostikovan a lécen) s navratem do plnohodnot-
ného Zivota, véetné sportovni ¢innosti.

Endofibréza

Neaterosklerotické arteridlni onemocnéni, tzv. iliac artery
endofibrosis (IAE), u cyklisty bylo popsano poprvé v roce
1985.3"

Etiopatogeneze

Endofibréza vznikd v disledku opakovaného, dlouho-
dobého mechanického namahani nejcastéji zevni panev-
ni tepny. To vede k progresivnimu
zvétsovani intimy se vznikem stendzy
s hemodynamickymi zménami krev-
niho pratoku.?? Uplatriuje se i zvy3eni
pratoku krve skrze mechanicky na-
| méahanou a deformovatelnou panev-
ni tepnou pfi zvyseném srdecnim vy-
konu a systolickém tlaku se zvysenym
smykovym napétim v prabéhu vrcho-
lové zatéze.** V nékterych pripadech
mUze dojit az k trombdze |éze (ve 40
%), disekci ¢&i s pfibyvajicim vékem
| k aterosklerotické infiltraci stény
#| tepny. Fibrotické zmény mohou pro-
gredovat distalné az do a. femoralis
communis, do a. profunda femoris.>*
Endotel, medie, adventicie tepny
jsou vétsinou nedotéeny timto pato-
logickym procesem. Vlastni stenéza

Obr. 5 - DSA pacienta s cystickou degenera-
ci AP sin. (Sipka) (zdroj VFN)
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Obr. 6 - Schéma vzniku endofibrézy (autor Igor Faltus, VFN)

je zpusobena subendotelidlni akumulaci pojivové tkané
s variabilnim mnozstvim kolagenu elastinu a bunék hlad-
kého svalstva.?® Histologicky obraz IAE je zcela odlisny od
aterosklerotickych zmén, stejné i od ostatnich tepennych
lézi, jako jsou fibromuskularni dysplazie, cystické dege-
nerace adventicie.?*3 V 90 % IAE vznika na levostranné
panevni tepné v délce 2-6 cm. Asi v 15 % pfipadud se vy-
skytuje oboustranné postizeni zevni panevni tepny.3®
Mezi predisponujici faktory patfi: aerodynamicka po-
loha cyklisty s hyperflexi v kycelnim kloubu, hypertrofie
m. psoas, fixace postizené tepny, elongace a deformita
tepny (obr. 6). Funkci m. psoas major je flexe, vnéjsi ro-
tace a pomocna addukce kycelniho kloubu. Kycelni kloub
umoznuje jesté extenzi, abdukci, vnitini rotaci a cirkum-
dukci; tedy pohyby, které se zvyraznuji a opakuji s vel-
kou intenzitou pfi jizdé na kole (u vrcholovych cyklistt az
osmmilionkrat za rok). Spolu s aerodynamickou polohou
vrcholového cyklisty, s hyperflexi kycle tak jsou vytvoreny
podminky pro vznik hypertrofie sval.?®> Hypertrofie svall
(m. psoas major a minor) vede k jejich zvysené vaskulari-
zaci, kterad vychdzi hlavné z vétvi a. iliaca externa. Malé
aberantni arterialni vétve, vznik pojivové tkané v okoli
tangované tepny vedou k jeji dalsi a vétsi fixaci, jejimu
prodlouzeni, deformaci a zvyraznéni tortuozity. Zevni
panevni tepna ma diky vétsi podélné elasticité moznost
pfechodného prodlouzeni. Za normalnich podminek je
prodlouzeni tepny dobie kompenzovano v klidovém rezi-
mu. Pokud je ale tepna opakovanymi mechanickymi zmé-
nami jiz fixovdna, vede jeji prodlouzeni pfi flexi v kycli
k jejimu kinkingu béhem flexe kyc¢le. Fixace tepny je asi
v 60 % zpUsobena vétvemi zevni panevni tepny, v 78 % jiz
vazivovou fixaci iliakalni bifurkace. Zalomeni tepny pak
mUze vést ke vzniku dynamické stenézy, kterd se projevi
ndmahovymi klaudikacemi v postizené koncetiné. Tento
nalez je popisovan az u 70 % vrcholovych cyklista, ktefi
maji ndmahové klaudikace. Postupné se rozvijejici zmény
ve sténé cévy vedou ke vzniku endofibrézy se zhor$enim

klaudikaci pfi bézné chazi. Samotny kinking tepny muze
byt jiz pfic¢inou prvnich obtizi nemocného. Jeho chirurgic-
ké odstranéni vede k Ustupu obtizi jen asi u 50 % nemoc-
nych.3 Pacienti s IAE maji v dusledku hypertrofie i vétsi
obvod stehna (az 0 5 cm).3¢

Epidemiologie

Jelikoz se onemocnéni vyskytuje hlavné u vrcholovych
sportovcd, skutecna prevalence neni presné znama. Situa-
ce je nejlépe popsana u vrcholovych cyklistl, kde se maze
vyskytovat az v 10-20 %.3* Cast&jsi vyskyt u muzd je diky
jejich vétsi prevalenci ve vrcholovém sportovani. Jako
hranice mozného vzniku IAE se u cyklistd uddva ujetych
120 000 kilometrd (rozmezi 30 000-500 000). Vedle ujeté
vzdalenosti je dllezitd i intenzita jizdy a geneze |éze.*?
IAE se vyskytuje vedle vrcholovych cyklistd i u sportd se
silovym béhem a frekventni hyperflexi v kycelnim kloubu
(sportovcl-rychlobruslarl, ragbistl, vytrvalostnich bézcu,
bézkar, fotbalistt).3-33

Klinicky obraz

Zaludnost tepenného postizeni u IAE je, Ze v klidu je
pacient zcela asymptomaticky. Stanoveni diagndézy je
obtizné, nepredpoklada se, Ze by pfricina byla primarné
ischemickd. Diagndza tepenného postizeni je stanove-
na az po vycerpani béznych vysetifovacich postupl (or-
toped, neurolog), pokud se pacient dostane k cévnimu
specialistovi, ktery ma povédomi o této problematice.
Pokracujici obtize nemocného pfi nejednoznacné dia-
gndéze a nezavedeni kauzdlni lé¢by vedou k predcas-
nému ukonceni zavodni ¢innosti sportovcd. Symptomy
jsou obecné jednostranné a objevi se az pfi maximalnim
cviceni s hyperflexi kycle. Pfiznaky mohou zahrnovat jak
bolest dolnich koncetin (oblast stehna), krfece, necitli-
vost, slabost, klaudikace, pocit otoku, tak i nevysvétli-
telné zhorseni vykonu pfi jizdé na kole. Stav se mlze
komplikovat vznikem patologického muskuloskeletdl-
niho postizeni na kontralaterdlni koncetiné v dulsled-
ku podvédomého 3Setfeni a nepretéZzovani strany z IAE.
Stanoveni diagndzy je zdlouhavé. Vie mUze urychlit az
vznik ALI pfi trombotickém uzavéru postizeného useku.
Paradoxné zpozdéni stanoveni diagnézy je vétsi u profe-
sionald nez u amatérskych sportovcl (bagatelizace ob-
tizi, snaha si udrzet vrcholovou vykonnost).3 PFi fyzikal-
nim klidovém vysetfeni jsou vétSinou normalné hmatné
pulsace do periferie. MUze uz byt slysitelny Selest (az ve
44 %) nad panevni tepnou a v tfisle, casto pfi hyperflexi
v kycli. Progrese do stadia endofibrézy az uzavéru posti-
Zzené tepny vede k vymizeni pulsaci distalné od uzavéru
a rtzné vyjadrené ischemii koncetiny.

Diagnostika (obr. 7A, 7B, 7C)

Pro stanoveni diagndzy je idealni kombinace zobrazo-
vacich modalit v zadtéZovém modu. Znamend to upravit
techniky vysetiovani tak, aby co nejvérnéji napodobova-
ly stav, kdy dochazi k obtizim nemocného. Vysetfeni na
cykloergometru, v predklonu s flexi v kycelnim kloubu, je
vhodna metoda ke stanoveni diagnézy. Index kotnik-pa-
Zze (ABI) je tfeba méfit pred maximalnim vykonem a po
ném. Timto zpUsobem lze detekovat abnormality arte-
ridlniho toku az v 85 %. Za symptomaticky nalez Ize po-
vazovat pokles ABI na hodnoty 0,50-0,66 po prvni minuté
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Obr. 7 - (A) DSA v levé sikmé projekci s flexi v kycelnim kloubu. Patrna imprese zevni panevni tepny (Sipka). (B) CT AG - tortuozita zevni
panevni tepny v bocni projekci. (C) Preparace zevni panevni tepny. Je ztlustéla s trombotickymi hmotami endoluminainé (zdroj VFN).

po maximalnim cviceni ve srovnani se zdravou konceti-
nou. Dle delfského konsenzu3” by pacienti méli cvicit do
té doby, dokud se neobjevi symptomy. Méreni ABI se do-
porucuje co nejdfive po dosazeni zatéze.

Duplexni sonografie

Citlivost duplexni sonografie pfi detekci stendzy panevni
tepny provadéné v poloze na zadech je zcela bezcenna.
Je tireba maximalni hyperflexe kycelniho kloubu (nejlépe
na levém boku), po zatézi. Pak mizeme lépe detekovat
i diskrétni stendzu s omezenim prutoku, resp. hyperecho-
genni segmentdlni myointimalni ztlusténi stény vytvore-
né endofibrézy. CTA, MRA je vysetieni, které je nutné
provadét v hyperflexi v kycelnim kloubu. Je zde cenéna
moznost 3D rekonstrukce postizeného Useku, méreni dél-
ky a velikosti arterie (jak v klidu, tak pfi flexi), posouzeni
morfologie stény, vztahu k okolnim strukturam. DSA vy-
setfeni lze doplnit intravaskularnim ultrazvukem (IVUS)
i intraarteridlnim mérenim gradientu stenézy.>”

Lécba

Rozhodovani o vhodné 1écbé je casto komplikované.
Jednd se vétsinou o vrcholové sportovce a po |1é¢bé neni
jistota ndvratu k vrcholovému sportovani. Lécba by vzdy
méla zahrnovat peclivou diskusi s pacientem s apelem na
ukonceni ¢i omezeni sportovni ¢innosti. Obtiznost je ale
v tom, Ze sportovci chtéji zfidka ukoncit sportovni cin-
nost. Konzervativni |é¢ba by méla vzdy predchazet chirur-
gickou lécbu. Je tfeba zvazit zménu sportovnich aktivit za
ty, které nevyzaduji hyperflexi kycelniho kloubu. Cyklisté
by méli snizit cas straveny jizdou na kole, doporucuje se
Uprava (zvednuti) fiditek, posun sedla dopfedu tak, aby
se minimalizovala flexe kycle, zména techniky Slapani
(tah nohy v uchyceném pedalu, zatéz prenesend 3pickou
nohy zvysuje vznik hypertrofie m. psoas). Snizenim inten-
zivniho tréninku lze 1ézi stabilizovat i s Ustupem ischemic-
ké symptomatologie. Tato opatfeni mohou byt pfijatelna
pro rekreacni cyklisty, ale casto nerealistickd pro vrcho-
lové sportovce, ktefi pak v rdmci zachovani vrcholového
sportovani podstoupi dalsi procedury. Operacni feseni by

mélo byt ur¢eno hlavné pro osoby s vyznamnym zhorse-
nim kvality Zivota po zhodnoceni rizik vykonu. Je tieba
upozornit na nedostatek zkusenosti a efektu s chirurgic-
kou léc¢bou v kratkodobém i dlouhodobém horizontu,
mozné zdvazné komplikace operace. Vsichni pacienti by
méli byt ddrazné informovani, ze konzervativni lécba je
nejbezpecnéjsi 1écbou a chirurgickym a endovaskularnim
intervencim je nejlépe se vyhnout.

Endovaskularni technika lécby

Tato technika [é¢by spociva vétSinou v PTA a zavedeni
stentu. LécCba je z kratkodobého hlediska sice vysoce efek-
tivni, ale u pacientl s pokracujici sportovni aktivitou hro-
zi dale v namahané tepné, zrychleni intimalni proliferace
s casnou restenézou, nékdy rupturou stentu. Dle delfské-
ho konsenzu® je endovaskuldrni lé¢ba z dlouhodobého
hlediska zcela neefektivni.

Chirurgicka lécba

Nejefektivnéjsi Iécbou IAE je l1é¢ba chirurgickd po zhod-
noceni lokalniho patologického stavu postizené panevni
tepny operatérem a vybéru nejefektivnéjsiho postupu.
UzZivaji se rtizné pfistupy (deliberace fixované tepny, en-
dofibrosektomie, resekce postizené cévy, endofibrose-
ktomie a s angioplastikou Zilni ¢i protetickou, zaloZzeni
interpolacniho bypassu). Celkové jsou ale dikazy o an-
giochirurgickém feseni v oblasti zevni panevni tepny jen
omezené. Ndlezy bez jesté vyznamné endofibrézy by
mély byt feSeny predevsim uvolnénim tepny z vazivo-
vych srast. Rekonstrukcni vykony s pouzitim protetic-
kych zaplat a protéz jsou zatizeny rizikem infekci, vzni-
kem vyduti v misté vykonu kvali namahani nadmérnym
pohybem.

Prognoza

Chirurgicka lé¢ba by méla byt sledovana rekonvalescen-
ci pacienta, ale neexistuje konsenzus kdy by se mél pa-
cient vratit k vrcholovému sportovani. Pacienti maji po
angiochirurgickém vykonu uzivat preventivné kyselinu
acetylsalicylovou (délka |éc¢by ale neni stanovena). Po
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[éCbé se doporucuje neinvazivni testovani k potvrzeni
Uspésnosti 1écby s dalsi kontrolou za 12 mésicl. V litera-
ture je diskutovana i problematika cileného vyhledavani
tohoto onemocnéni, které by mélo byt cileno predeviim
na skupiny vrcholovych cyklistli, ale s tim, Zze Iécba by
méla byt indikovana jen u vyznamné symptomatickych
nemocnych.?

Zaveér

Bolesti dolnich koncetin indukované cvicenim jsou béz-
nym priznakem u vrcholovych sportovcu. Bolest mlze byt
zpUsobena Sirokou 3kdlou patologii. Nejcastéji se jedna
o muskuloskeletalni priciny, které lze vétsSinou vyresit
standardnimi diagnostickymi a terapeutickymi rezimy.
Po vylouceni muskuloskeletdlniho onemocnéni ortope-
dem, neurologem je nutné patrat po moznostech cévni-
ho onemocnéni. Vseobecné plati, Ze u vSech mladych pa-
cientl s ndhle vzniklou intermitentni klaudikaci ¢i poci-
tem klaudikacnich priznakt pfi zatézi by mélo byt impe-
rativem k pouziti vSech dostupnych diagnostickych metod
ke stanoveni ¢i vylouceni cévniho onemocnéni tepen dol-
nich koncetin. Celkova prohlidka takového nemocného
by méla pfi prvnim kontaktu zahrnovat vysetfeni pulsaci,
Selestl, stavu periferie nohy, zméreni kotnikovych tlakd
v klidu a po zatézi, doplnéna duplexni sonografii (v klido-
vém stavu a pfi plantarni, resp. dorzalni flexi). Je znamo,
Ze pfiznaky IAE se mohou v prabéhu ¢asu ménit a pfi pre-
trvavajici symptomatologii i pfes puvodné negativni testy
je tfeba je opakovat a cilené po onemocnéni patrat. Cév-
ni vySetfeni je vhodné vidy doplnit i vySetfenim kardio-
logickym (napf. zdroj embolizace). Opozdénd diagndza
cévniho onemocnéni mize vést k zavaznym komplikacim
(ALI, CLI). Pokracujici obtize nemocného pfi nejednoznac-
né diagnéze a nezavedeni kauzalni 1é¢by vedou casto
k predcasnému ukonceni zdvodni ¢innosti sportovcl. Dez-
iluze s nenaplnénim svych sportovnich cild mohou u nich
vést k zdvaznym osobnim problémudm, az ke vzniku za-
vaznych psychickych poruch.
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