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PREDHOVOR

Vysokoskolska ucebnica Zaklady plastickej chirurgie c¢ast’ 1. spracovava zakladnt
problematiku odboru plastickej a rekonstrukénej chirurgie. Rovnako ako v ostatnych
medicinskych odboroch aj v plastickej chirurgii sa objavuji nové postupy a nové skusenosti, ktoré
vyznamne ovplyvituji kvalitu klinickej prace. Tieto nové poznatky a metddy st plne zastapené
v prave vychadzajucej ucebnici. Publikdcia je rozdelend na Cast’ vSeobecnu a Specidlnu. Vo
vSeobecnej Casti su popisané zasady plastickej chirurgie ako st hojenie ran, krytie defektov
transplantatmi a lalokovymi plastikami. V Specidlnej Casti sa Citatel zoznami so sucasnymi
poznatkami v oblasti malignych nadorov koze, Dupuytrenovou kontraktirou a mimoriadne
aktualnou kapitolou o replantacisch. Logicky a prehladne ¢leneny text doplia obrazova
dokumentacia.

Autor ucebnice pripravuje aj Cast’ II., ktord bude pokracovanim Specialnej Casti. Publikacia
prindsa uceleny st¢asny pohlad na zasadné kapitoly odboru plastickej chirurgie. Je vynikajicim
zdrojom informacii pre Sirokd odbornt verejnost. Studentom lekarskych fakult poskytuje
rozSirenie vSeobecnych znalosti o chirurgickych odboroch. Vzhladom ku skutocnosti, Ze
plasticka chirurgia ziskava stale vac¢sie uplatnenie v rdmci medziodborovej spoluprace (vSeobecna
chirurgia, ortopédia, detskd chirurgia, otorhinolaryngologia, ¢elustnd chirurgia, dermatologia
a iné), publikicia oslovi aj lekarov inych §pecializécii.

doc. MUDir. Jozef Fedeles, CSc
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UVOD

Plasticka chirurgia je relativne mlady medicinsky odbor s niekol’ko tisic rocnymi korenimi.
Od vSeobecnej chirurgie sa zacala oddel'ovat’ na prelome devitnasteho a dvadsiateho storocia.
Chirurgovia, ktori sa zaoberali tkanivovymi rekonstrukciami, v ivode transplantaciami koze, sa
postupne vyprofilovali do rekon$trukénych, plastickych a Casom aj estetickych chirurgov.
Nickol’ko tisic ro¢né korene rekonstrukénej chirurgie siahaji az do obdobia 1000 pred Kristom.
Uz v Starovekej Indii poznali postupy na rekonsStrukciu amputovaného nosa. Pouzivali kozné
transplantaty aj Celové laloky. Operdcie vykondvané v Starovekej Indii su pouZivané aj dnes
v dobe modernej mediciny.

Plasticka chirurgia je v zasade rekonstrukénd chirurgia. Snahou plastickych chirurgov je
rekonstruovat’ stratenti funkciu tkaniv alebo organov alebo koncatin. NajCastejSimi pri¢inami
straty funkcie byvaju Urazy, stav po ablacnych operdciach pre onkologické ochorenie alebo
vrodené defekty. Ku strate funkcie tkaniv dochddza aj v procese starnutia a preto sa plasticka
chirurgia zaobera aj napravanim nasledkov starnutia (omladenim).

Zakladnou ¢rtou plastickej chirurgie je jej schopnost’ poskytnit spoluprdcu mnohym
medicinskym odborom, hlavne chirurgickym. Dnes je vysostne aktudlna otdzka medziodborovej
spoluprace. Plasticki chirurgovia spolupracuji s ortopédmi, traumatolégmi, onkochirurgami,
maxilofacidlnymi chirurgami, neurochirurgami a spolo¢ne rie$ia tie najzlozitejSie pripady, ktoré
by bez sucinnosti viacerych odbornikov nebolo mozné operovat. NajvyraznejSie priklady
spoluprace su pourazovi pacienti, ktori vyzaduji rekonstrukciu a krytie defektov koncatin alebo
trupu. Druhu skupinu pacientov benefitujucich z medziodborovej spoluprace tvoria onkologicki
pacienti. Po resekcii rozsiahlych pokroc¢ilych tumorov vznikaji defekty, ktoré su bez
rekons$trukcie nezlucitelné so zachovanim kvality zZivota, preto plasticka chirurgia poskytuje
servis aj takymto pacientom a vie ich vratit do kazdodennych kol'aji. Patria sem nielen
rekons$trukcie prsnikov po mastektomii, ale aj rekonstrukcie proximalnych casti GIT po
radikalnych resekciach pre malignity, ale aj pacienti po resekcii tumorov skeletu s naslednou
rekons$trukciou vaskularizovanym kostnym autotransplantatom.

Tato vysokoSkolska ucebnica zdkladov plastickej chirurgie je urend pre Studentov
mediciny, ktori sa pripravuju na zavere¢nu skusku z chirurgie ale aj pre zacinajicich chirurgov
a traumatologov, ktori si chct obcCerstvit’ vedomosti z plastickej chirurgie potrebné pre vSeobecny
chirurgicky rozhl'ad. Citatel’ by po preéitani tejto uéebnice mal ziskat’ zakladné vedomosti o hojeni
ran, transplantacii koze, rozdeleni lalokov. Taktiez sa tento text zaobera malignymi tumormi koze,
Specifickym ochorenim ako je Dupuytrenova kontraktira a problematikou replantacii po
amputacnych poraneniach hornej koncatiny. Najmi kapitola o replantidcidch by mala byt
voditkom pre traumatologicku prax, v zmysle indikacii k rekonstrukceii a postupu operacie.



HOJENIE RAN

Proces hojenia l'udskych tkaniv kombinuje v sebe opravu tkaniv a tkanivovu regeneraciu.
V oprave tkaniv sa uplatiluje tvorba jazvy, ktora zaceli miesto poSkodenia a nesie so sebou
Ciasto¢nu stratu funkcie. A naopak, tkanivova regeneracia zahifia novotvorbu tkaniv v takej forme
ako existovali pred poskodenim, ¢o mé za nasledok mala alebo ziadnu stratu funkcie. V idedlnom
pripade by tkanivova regeneracia mohla byt primarnou odpovedou l'udského organizmu na
poSkodenie. NaneStastie vo vicSine tkaniv l'udského organizmu prevlada tvorba jazvy po
poraneni alebo poskodeni

Cytokiny (mediatory hojenia ran)

Cytokiny st proteiny, ktoré ovplyviiuju buneéné funkcie vizbou na receptory celularnych
membran. Rozne cytokiny maji rozne biologické funkcie a niektoré mézu stimulovat’ mnozstvo
rozdielnych bunecnych aktivit (tab. ¢. 1). Medzi dobre popisané cytokiny patria: PDGF (platelet-
derived growth factor), TGF- (transforming growth factor-B), EGF (epidermal growth factor),
aFGF (acidic fibroblast growth factor), bFGF (basic fibrobplast growth factor), TGF-a
(transforming growth factor-a)), TNF (tumor necrosis factor), IL-1 (interleukin-1) a IGF (insuline-
like growth factor). Termin rastovy factor (growth factor) sa ¢asto zamiena s terminom cytokin.
Rastové faktory mézu stimulovat’ iba bunecnu proliferaciu a cytokiny mézu naviac ovplyviiovat’
aj ostatné celularne procesy.

Cytokiny mozu u¢inkovat’ na endokrinnej, parakrinnej, autokrinnej alebo aj intrakrinnej
urovni. Bunkové faktory tc¢inkujice na endokrinnej tirovni ovplyvituji cielova bunku, ktora je
vzdialena od bunky produkujuce;j faktor. Endokrinné faktory st vo vSeobecnosti transportované
k cielovym bunkam pomocou krvného rie¢iska. Parakrinne uc¢inkujace faktory st produkované
bunkami v tej istej lokalite ako cielové bunky. Autokrinné faktory ovplyviuju funkciu samotne;j
bunky, ktora ich uvolnila. Intrakrinna stimuldcia sa odliSuje od ostatnych sposobov uc¢inku tym,
ze sa cytokin neuvolfiuje extracelularne. Faktor ovplyvituje funkciu bunky po intracelularnom
uvolneni cez vnutorné viazby. Jednotlivé faktory mozu ovplyvitovat’ bunecnt aktivitu v réznych
lokalitdich uc¢inkom na niektoré bunky endokrinnym spdsobom, na iné¢ parakrinnym alebo
autokrinnym spdsobom.

Cytokiny boli pomenované podla bunky, ktord ich produkuje, alebo podla prvotne
objavenej funkcie. Preto si nézvy cytokinov niekedy maétice, lebo polyfunkéné faktory su
nazyvané podla jednej funkcie a niektoré faktory nazvané podl'a bunky pdvodu su produkované
aj inymi bunkami. Napriklad PDGF (platelet-derived growth factor) je produkovany mnozstvom
typov buniek, jeho nazov je odvodeny od bunky, v ktorej bol prvykrat objaveny. Cytokin TGF-f
(transforming growth factor-f) je pomenovany podl'a prvotnej tedrie, Ze je schopny in vitro
transformovat’ normalne bunky v maligne. Hoci je dnes uz dokazané, ze TGF- nemd tato
schopnost’, jeho nazov ostal nezmeneny.

Ci sa cytokiny zapoja do riadenia celularnej aktivity je podmienené niekol’kymi faktormi.
Prvym znich je, ze cytokin musi byt uvolneny vo vhodnom c¢ase na vhodnom mieste
v dostato¢nej koncentracii. Druhym faktorom je, Ze cytokin nesmie byt rozloZeny
proteolytickymi enzymami alebo nesmie byt naviazany na matrix spdsobom, ktory ho robi
nedostupnym. Po tretie: cielova bunka musi mat’ receptory pre cytokin. Naviazanie na receptor
ma za nasledok vznik intraceluldrnej kindzovej aktivity a fosforildciu proteinov, ktoré uvolnia
kaskadu intracelularnych dejov a tie nakoniec vyustia do stimuldcie Specifickych bunkovych
funkeii.

Mnozstvo cytokinov ma podobné funkcie. Nie je uplne jasné ktoré cytokiny su
najdolezitejSie v jednotlivych fazach hojenia. Predpoklada sa, ze faktory s podobnou funkciou
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mozu ucinkovat’ v roznych obdobiach procesu hojenia. Spravne nacasované uvolnenie kazdého
z cytokinov umozni aby sa jednotlivé procesy hojenia uskuto¢nili v ocakdvanom case po
poskodeni tkaniv.

Fazy hojenia ran
Podl'a nacasovania mézeme proces hojenia rozdelit’ do tychto faz:
1. skoré faza,
2. prostredna (intermedidlna) faza,
3. neskora faza,
4, konecna faza.

Kazda faza je charakterizovana Specifickymi biologickymi procesmi. Skora fadza hojenia
zahfiia inflamaciu a hemostazu. Intermedidlna faza pozostava z proliferacie mezenchymalnych
buniek, migracie, epitelizacie a angiogenézy. Zakladné procesy neskorej fazy su syntéza kolagénu
a ostatnych proteinov matrix, ako aj kontrakcia rany. Remodelacia jazvy je zakladnou
charakteristikou zaverecnej fazy hojenia. Jednotlivé fazy prechadzaju jedna do druhej bez jasnych
hranic medzi nimi (obr. €. 1).

SKORA FAZA HOJENIA

Hemostaza

Kazda rana prechadzajiica cez koznu epidermalnu bariéru, ktora poskodzuje Struktary
leZiace pod fou, ma za nasledok preruSenie krvnych ciev a krvacanie. Krvacanie musi byt
zastavené, aby proces hojenia mohol pokracovat’. To sa deje tvorbou uzaveru poskodenych ciev.
Hemostaza spociva v troch zakladnych dejoch: vazokonstrikcia poskodenych ciev, aktivacia
krvnych dostiCiek a zrdaZanie krvi. V mieste poranenia nastdva vel'mi rychla vazokonstrikcia.
Z aktivovanych trombocytov sa uvoliluje serotonin, ktory mé silny vazokonstrikény ucinok.
Z trombocytov sa uvolfiuju aj iné vazoaktivne aminy (adrenalin). Vytvarajiica sa cievna zatka
pozostava z fibrinovej sietky, v ktorej st ulozené zhluky trombocytov. Sietka zachytdva
erytrocyty, ktoré sa stavaju d’alSou zlozkou cievnej zatky.

Fibrin je kone¢ny produkt koagulacnej kaskady, ktora je spustend poskodenim cievy.
V hemostaze sa uplatituju extrinzickd a intrinzickd hemokoagulacné kaskada, ktoré sa spustaju
rozdielnymi dejmi. Intrinzicka cesta koagulacie sa zacina aktivaciou faktora X1l v momente, ked’
sa krv dostava do kontaktu s inym povrchom ako je endotel ciev. Extrinzickd koagula¢na cesta sa
povazuje za esencidlnu a je aktivovand tkanivovym faktorom, ktory sa viaZe na faktor VII alebo
Vlla. Tkanivovy faktor sa nenachadza v endotelidlnych bunkach ciev, ale je pritomny v hojnych
extravaskularnych bunkovych povrchoch, najmé vo fibroblastoch adventicie. Tkanivovy faktor sa
uvolni, ked’ sa tieto bunky poskodia. Obe koagula¢né kaskady maju za nasledok tvorbu trombinu,
ktory vyvolava premenu fibrinogénu na fibrin.

Fibrin mé svoju ulohu v procese hemostazy a sucasne je aj zédkladnou zlozkou docasne;j
matrix, ktora sa vytvara vrane pocCas skorej fadzy hojenia. Matrix sa postupne pokryva
vitronektinom pochadzajucim zo séra a fibronektinom, ktory pochadza ako zo séra tak aj
z agregovanych trombocytov. Fibronektiny su glykoproteiny, ktoré ulahcuju uchytenie
migrujucich buniek do fibrinovej mriezky. Fibronektiny su velmi ddlezitou stcastou skorej
matrix ako aj vyzretej dermis. Fibronektin je produkovany fibroblastami a epitelidlnymi bunkami.
V skorych fazach hojenia fibronektin napomaha zachytavaniu buniek a ovplyviiuje migraciu
roznych bunecnych typov do rany. V dalSich fazach fibrin-fibronektinova mriezka viaze rézne
cytokiny uvolnené v Case poranenia a slizi ako rezervoar faktorov v nasledujicich Stadiach
hojenia.
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Trombin aj fibrin ovplyviiuji aj d’alSie pochody v procese hojenia rany. Trombin stimuluje
zvySenu vaskularnu permeabilitu, ktora sa objavila po poraneni. Taktiez ul'ah¢uje extravaskularnu
migraciu zapalovych buniek. Pravdepodobne ma svoju ulohu aj v epitelizacii a angiogenéze.
Fibrin vytvara leSenie pre migraciu zapalovych a mezenchymalnych buniek a stimuluje migraciu
zapalovych buniek a angiogenézu.

Trombocyty sa zhlukuju, ked’ st vystavené extravaskuldrnemu kolagénu. Trombocyty
prilnt na kolagén a fibrin a uvol'nia ADP (adenosin difosfat), ktory za pritomnosti vapnika
stimuluje dalSie zhlukovanie trombocytov. Trombin produkovany koagulacnou kaskadou
a mastné kyseliny uvol'nené z poSkodenych buniek tak isto prispievaji k d’alSiemu zhlukovaniu
trombocytov. Adhézie trombocytov k trombocytom, fibrinu a kolagénu st sprostredkované
adhezivnymi glykoproteinmi (fibrinogén, fibronektin, trombospondin a vonWillebrandov faktor).
Tieto faktory sa uvolnuji zo séra a a-grantl trombocytov. Agregacia krvnych dosticiek vedie aj
k uvol'neniu cytokinov z a-grantl nachadzajtcich sa v ich cytoplazme. St to PDGF, TGF-p, TGF-
a, bFGF, PDEGF (platelet-derived epidermal growth factor), PDECGF (platelet-derived
endothelial cell growth factor). Niektoré z tychto cytokinov ti€¢inkuju priamo v skorej faze hojenia
rany, in€ sa naviazu na fibrinova mriezku a hraji doéleziti tlohu v neskorSich fazach hojenia.

Uz v sedemdesiatych rokoch dvadsiateho storo€ia bolo dokazané, Ze trombocytarne
rastové faktory hraji ddleziti ulohu v procese hojenia. Prvy bol identifikovany PDGF, ktory
izolovali z a-grantl trombocytov. Neskor boli PDGF-podobné faktory izolované aj
Z tumoro6znych buniek, endotelidlnych buniek a makrofagov. Dnes je zname, ze PDGF existuje
v troch izoforméch (AA, BB, AB), ktoré maji mierne odli$né u€inky. Na bunkovych membranach
su dva receptory pre PDGF, alfa a beta receptor. Receptor alfa viaze vSetky tri izoformy PDGF,
zatial' ¢o beta-receptor viaze silno BB izoformu, slabo AB izoformu a AA izoformu neviaze
vobec.

V a-granulach trombocytov sa vo vysokej koncentracii nachadza aj TGF-f a je uvol'neny
pocas degranulacie trombocytov v mieste poSkodenia cievy. Povodne bol TGF-§ objaveny ako
stimulant in vitro bunkovej proliferacie. Je vyluGovany viac$inou buniek nachadzajucich sa
Vorganizme cicavcov (trombocyty, makrofidgy, lymfocyty, bunky kosti a obli¢iek). Bolo
identifikovanych péat’ subtypov TGF-B, pricom izoformy 1, 2 a 3 sa nasli v bunkach cicavcov.
Tieto izoformy maji podobné biologické funkcie. Rodina faktorov TGF-p zahfiia mnozstvo inych
biologicky aktivnych cytokinov, kde patria aktiviny, inhibiny, kostné morfogénne proteiny a iné.
Tieto zliCeniny st vylucované ako vel'ké propeptidy s naviazanym TGF-f proteinom, ktory musi
byt odStiepeny, aby sa stal aktivnym. Na bunkovych povrchoch sa dokézali a popisali viac ako tri
receptory pre TGF-f.

V trombocytoch nachédzajuce sa a-granuly obsahuji aj mnoho dalSich proteinov:
albumin, faktor V, fibrinogén, fibronektin, plazminogén, trombospondin, vonWillebrandov
faktor, IgG, dostickovy faktor 4 a B-tromboglobulin. Dosti¢kovy faktor 4 a B-tromboglobulin sa
nachadzaju iba v trombocytoch. Okrem oa-grantl sa v cytoplazme trombocytov nachadzaji aj
lyzozémy a denzné granuly. Ked’ krvné dostiCky v procese hemostazy agreguji a degranuluju,
uvolni sa aj obsah cytoplazmatickych grantl a lyzozomov. Lyzozoémy obsahuji protedzy, ktoré
sa Vv beznych podmienkach uplatiiujii v bunkovom metabolizme. Denzné granuly v cytoplazme
trombocytov obsahujii metabolity arachidonovej kyseliny, vapnik, adenin nukleotidy a serotonin.
Metabolity arachidonovej kyseliny z krvnych dosti¢iek a Hagemanov faktor z intrinzickej
koagula¢nej kaskady stimuluju produkciu bradykininu a spustaji kaskadu komplementu.

Proces hemokoagulacie a agregacie trombocytov sa konéi ked” vymizna stimuly, ktoré
mali za Glohu formovat’ krvnll zrazeninu. Spolu so vznikom krvnej zatky takmer siCasne zacina
proces rozkladu zrazeniny. Aktivator plazminogénu riadi lyzu krvnej zrazeniny premenou
plazminogénu na plazmin. Plazmin je enzym, ktory degraduje proteiny extracelularnej matrix.



Aktivita tohto enzymu je za beznych okolnosti kontrolovana inhibitormi prote4dz ako st inhibitor
aktivatora plazminogénu a a-2-antiplazmin.

Zapal

Poskodenie tkaniv v mieste poranenia stimuluje zapalovi reakciu. Zapalova reakcia zaCina
vel'mi skoro po vzniku rany. Spusta udalosti, ktoré maji dopad na vlastny proces hojenia. Hunter
Vv 1794 roku ako prvy popisal zakladné prejavy zapalu: zacervenanie, opuch, bolest a teplo. Tieto
priznaky su vo velkej miere prejavom zmien v mikrocirkuldcii, ¢iastocne v mikrovenulach
0 priemere 15-20 um. Hned po poraneni vznikd lokalna vazokonstrikcia, ktora je sucastou
hemostatickych pochodov a ma za nasledok vyblednutie poranenej oblasti. Tento proces je
riadeny adrenalinom a noradrenalinom ako aj prostaglandinmi, ktoré boli vylucené
Z poSkodenych buniek. Vazokonstrikcia sa po 10 az 15 minutach meni na vazodilaticiu.
Vazodilataciou vznika erytém a pocit tepla v poskodenej oblasti. Okrem vazodilatacie sa
V kapilérach vytvoria medzery medzi jednotlivymi endotelovymi bunkami. Tieto novovytvorené
otvory umoziuju Unik plazmy do extravaskularneho priestoru. Prechodom buniek a tekutin do
oblasti poranenia vznika opuch. V rane vznika do¢asna matrix tvorena fibrinom a fibronektinom
a nachadzaja sa tu aj leukocyty a plazmatické proteiny aj s albuminom a globulinom.

Vazodilatacia je sprostredkovana histaminom, kininmi, prostaglandinmi a pravdebodobne
aj leukotriénmi a produktmi endotelovych buniek. Tvorba medzier v entoteli kapilar ako aj
zvySena permeabilita kapilar je Ciasto¢ne spOsobena u¢inkom histaminu a prostaglandinov.
Produkty kaskady komplementu C3a, C5a su dodatocnou pri¢inou zvysenej permeability krvnych
ciev, a taktiez napomahajii migracii neutrofilov a monocytov do oblasti poskodenia. Trombin tak
isto zvySuje vaskularnu permeabilitu.

Primarnym zdrojom histaminu v poskodenej oblasti si mastocyty. Histamin priamo
zvySuje vaskularnu permeabilitu a nepriamo spdsobuje vazodilaticiu (cez stimuldciu syntézy
prostaglandinov). Mastocyty vylucuju aj leukotrieny C4 a D4, ktoré su pri¢inou vazodilatacie.
Mastocyty v oblasti rany eSte vylucuju heparin, niektoré enzymy, metabolity prostaglandinu
a peptidy podobné TNF (tumor necrosis factor).

Kininy patria do skupiny peptidov s deviatimi aminokyselinami, ktoré sa spravaju najma
ako kratkodobé vazodilatatory. St uvolfiované z protein-viaZzucich molekil po aktivacii
kallikreinom, d’alSim vedl'ajSim produktom, ktory vznika pri tvorbe krvnej zrazeniny.

Prostaglandiny PGE; a PGE; stimuluju vazodilataciu ako aj kapilarnu permeabilitu.
Prostaglandiny sposobujti  vazodilataciu aktivaciou adenyl cyklazy a produkciou cAMP.
Z poskodenych bunecnych membran sa uvolnuju fosfolipazy, ktorych aktivita spdsobuje
uvolnenie arachidonovej kyseliny, ¢o nasledne indukuje syntetazu prostaglandinov. Preto sa
Vv oblasti poSkodenych tkaniv nachadzaju prostaglandiny vo zvySenej miere.

Bakterialne produkty, zlozky komplementu, histamin, PGE,, leukotriény, PDGF, TNF-a,
fibrinopeptidy (uvolnené z fibrinogénu za pomoci trombinu) a produkty degradacie fibrinu maja
chemotakticky u¢inok na leukocyty. Krvné dosticky aktivujici faktor (uvolneny z endotelialnych
buniek) a aktivovany neutrofilny a dostickovy faktor 4 pdsobia chemotakticky Specificky na
neutrofily. Nadovazok oba tieto dostickové faktory stimuluji priamo buneénti migraciu.
Spdsobuji expresiu CD11/CDI18 (integriny na povrchu neutrofilov), ¢o ul'ahcuje adhézie
neutrofilov k endotelu ciev a ul'ah¢uje transmigraciu cez endotel. Spociatku vplyvom selektinu
neutrofily vol'ne adheruju k endotelu kapilar. Potom sa za¢nl rolovat’ po stene ciev az nakoniec
uc¢inkom integrinov (ich B2 triedy) pevne prilna k endotelu. Po pevnom uchyteni k endotelovym
bunkam, neurtofily za¢nli aktivne migrovat’ medzi jednotlivymi bunkami do poskodeného
tkaniva. Neutrofily produkuju elastazu a kolagendzu ako odpoved na chemotaktické stimuly.
Tieto enzymy sa tieZ podiel’'aju na migracii neutrofilov.



Prvé leukocyty, ktoré sa nachadzaju vo velkom mnoZstve v poSkodenom tkanive su
neutrofily. Ulohou neutrofilov je pohltit’ cudzi material a natravit ho pomocou hydrolytickych
enzymov a volnych radikalov. Po fagocytdze poskodenych buniek alebo baktérii neutrofilmi su
neutrofily pohltené makrofagmi a zni¢ené. Produkty rozpadu nekrotickych tkaniv a baktérii
menia pH v rane, ¢o spolu s opuchom a znizenou oxygenaciou tkaniv vyvolava pocit bolesti
v oblasti poranenia.

Neutrofily maji obranni fagocytacnu tulohu, popri tom vSak produkuju prozapalové
cytokiny, ktoré slizia ako jedny znajskorSich signdlov aktivujicich lokalne fibroblasty
a keratinocyty. Narast poctu neutrofilov v rane bol zaznamenany v obdobi 24 az 48 hodin po
poraneni. Ak rana nie je zadvazne kontaminovand, po niekol’kych dnoch neutrofilnd infiltracia
ustane a ich pocet rychlo poklesne. Neutrofily zachytené v krvnej zrazenine znekrotizuji a zvySné
neutrofily nachddzajiice sa vo vitdlnom tkanive zostarnti a su fagocytované tkanivovymi
makrofagmi. Zda sa, Ze neutrofily nemaji Ziadnu tulohu v d’alSich fazach hojenia pri
nekomplikovanej rane.

Monocyty sa po migracii z kapilar do extravaskularneho priestoru transformuju na
makrofagy ucinkom sérovych faktorov a fibronektinu. Migraciu makrofagov do poskodenej
oblasti stimuluji chemotaktické faktory. Medzi Specifické faktory stimulujlice migraciu
makrofagov patria: fragmenty kolagénu, fibronektinu a elastinu uvol'nené z poskodenej matrix,
ako aj zlozky komplementu, enzymaticky aktivny trombin a TGF-B. Monocyty adherujii na
endotelové bunky ciev a migruji do okolitého tkaniva podobnym spdsobom ako neutrofily. Hned’
ako sa dostanu do extravaskularneho priestoru, viazu sa na extracelularne proteiny z matrix cez
integrinové receptory. Potom exprimuji kolonie-stimulujici faktor 1, ktory prispieva k ich
prezivaniu. ZvySené mnozstvo makrofagov, ktoré sa objavuju v poranenom tkanive je vysledkom
migracie alebo bunecnej proliferacie. Makrofagy nachadzajice sa v docasnej matrix su
aktivované za pomoci IL2 a INF-sigma (interferon-sigma), ktoré pochadzaji z T-lymfocytov. Na
aktivacii makrofagov sa podiel’aju aj bakteridlne alebo virusové stimuly, ako aj PDGF.

Macrofagy su nesmierne dolezité v procese hojenia. Fagocytuju baktéria, mrtve tkaniva
a vylucuju kolagenazy a elastazy, ktoré rozkladaju poskodent matrix. Je zaujimavé, Ze vylucuju
aj TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinase), ¢o predpoklada ich schopnost’ regulovat’ rozklad
a remodelaciu tkaniva. V pripade, Ze st makrofagy aktivované bakterialnymi endotoxinmi, za¢nt
vylu€ovat’ substancie ako je neutrofily aktivujuci protein, ¢o ma za nésledok pritiahnutie d’alSich
zapalovych buniek do oblasti poranenia. Makrofagy st primarny zdroj cytokinov, ktoré stimuluja
proliferaciu fibroblastov, tvorbu kolagénu a ostatnych procesov hojenia. Medzi tieto cytokiny
patria: TNF-o, PDGF, TGF-p, IL-1, IGF-1 (insuline-like growth factor-1), TGF-o a FGF
(fibroblast growth factor). Makrofagy produkuju tiez prostaglandiny, metabolity kyslika a arginin,
ktoré st podpornymi regulatromi procesu hojenia. TGF- reguluje svoju vlastni tvorbu
makrofagmi autokrinnym sposobom. Taktiez stimuluje makrofagy, aby vylucovali dalSie
cytokiny (FGF, PDGF, TNF, IL-1).

Lymfocyty, okrem svojej funkcie imunoreaktanta v celularnej imunite a tvorbe protilatok,
vytvaraju faktory potrebné pre normalny proces hojenia. Medzi tieto lymfokiny patria HBEGF
(heparin-binding epidermal growth factor) aforma bFGF. IL-2 posobi chemotakticky na
lymfocyty.

Za normalnych okolnosti si eozinofily pritomné v periférnej cirkulacii iba v malom

mnozstve. M6zu vsak v pripade poranenia migrovat’ do extravazalnach tkaniv, kde su zdrojom
TGF-o.

Po tom ako sa dosiahne hemostdza v rane, zacnu do tkaniv migrovat’ zépalové bunky,
pri¢om spociatku prevladaji neutrofily. Po 48 aZ 72 hodinach prevazuju v rane makrofagy nad
neutrofilmi a vel'’ké mnozstvo makrofagov ostava v rane po dobu niekol’kych dni. Po 5 az 7 ditoch
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sa dominantnou skupinou buniek v rane stavaju fibroblasty, i ked’ niektoré zapalové bunky eSte
V rane ostavaju.

Cudzi material alebo pritomnost’ baktérii v rane mozu zmenit’ scenar normalneho hojenia
na chronicky zapal. Hoci akutna faza zapalu je nevyhnutna pre proces hojenia, pretrvavanie zapalu
moze byt nebezpecné. Neutrofily po svojej smrti uvolniujii destrukéné proteolytické enzymy
a volné radikaly kyslika, ktoré poskodzuju tkanivd. Produkty Stiepenia komplementu spolu
s vedl'ajsimi produktami peroxidovych radikalov, uvol'nenych z neutrofilov, prispievaju k tvorbe
cytotoxického membranového utoéného komplexu. Toto neutrofilmi podporované poSkodenie
tkaniv sa dd pozorovat’ pri popaleninach a po reperfuzii dlhodobo ischemickych tkaniv.

INTERMEDIALNA FAZA HOJENIA

Migracia a proliferacia mezenchymalnych buniek

Strednd faza hojenia zahffia chemotaxiu mezenchymalnych buniek, ich proliferaciu,
angiogenézu a epitelizaciu. Tieto procesy nastavaju na druhy az Stvrty den hojenia a st riadené
cytokinmi. Fibroblasty su primarne mezenchymalne bunky v derme a st to najdolezitejSie
mezenchymalne bunkové Struktury, ktoré sa podielaji na procese hojenia. Bunky hladkej
svaloviny st tieZ poSkodené pri poraneni a tak isto st sucastou hojenia. Ako bolo spomenuté,
matrix v rane pocas skorej fazy hojenia obsahuje fibrin s malym mnoZstvom fibronektinu,
vitronektinu a inych zloziek. Primdrne bunec¢né elementy su erytrocyty a zapalové bunky.
Fibroblasty z nepoSkodenych okolitych tkaniv migruju do tejto matrix pod vplyvom
chemotaktickych cytokinov uvolnenych zo zipalovych buniek. Pozitivne na migraciu
fibroblastov posobia aj iné faktory naviazané na matrix. Nediferencované mezenchymalne bunky
z tesného okolia rany sa mézu pod vplyvom produktov makrofagov diferencovat’ vo fibroblasty
a migrovat’ do rany.

Pohyb buniek cez poranenti oblast’ je dany ich schopnostou viazat a uvolfovat
fibronektin, ako aj fibrin a vitronektin. Viazu sa na tieto zluceniny cez membranové recemtory
integrinovej skupiny. Pocas ich migracie jeden pdl fibroblastu ostdva fixovany, zatial' ¢o
lamellip6dia na druhom péle bunky sa na¢ahuju za vhodnym miestom, kde by sa uchytili. Potom
sa bunka uvolni od svojho pévodného miesta tichytu a migruje d’alej. Smer pohybu je dany nielen
pritomnostou viazucich proteinov ale aj uloZenim fibril doCasnej matrix. Fibroblasty migruju
pozdiz fibril matrix a nie naprie¢. Migracia je ulahéend velkym mnozstvom kyseliny
hyalurénovej obsiahnutej v matrix. Pohybujice sa bunky ju I'ah§ie penetruju.

Dokézalo sa, ze PDGF po6sobi chemotakticky na fibroblasty aj bunky hladkého svalu.
PDGF taktiez doreguluje integrinové receptory na fibroblastoch. Aj ostatné cytokiny a faktory
posobia chemotakticky na fibroblasty (TGF-B, EGF, lymfokiny, kolagénové peptidy
a fibronektin). TGF-P sa tieZ podiel’a na regulacii integrinovych receptorov na fibroblastoch.

Fibroblasty maja schopnost’ produkovat’ proteolytické enzymy, ktoré rozpust'aju fibrinova
siet’ a tym je umozneny pohyb buniek cez matrix. Sem patria MMP-1 (matrix metalloproteaza 1),
MMP-2 (gelatinaza), MMP-3 (stromelyzin). Tieto enzymy tieZ prispievaju k remodelacii jazvy
vV kone¢nom Stadiu hojenia. K sekrécii proteolytickych enzymov st fibroblasty stimulované
faktorom TGF-p.

Populacia mezenchymalnych buniek je d’alej posiliiovana proliferaciou pévodnych ako aj
novo domigrovanych buniek. Proliferaciu fibroblastov stimuluje vyznamne TGF-f faktor.
Mezenchymalnu proliferaciu mézu podporit’ aj TNF, IL-1, EGF, PDGF, lymfokiny a inzulin.
PDGF je mitogénnym stimulantom pre fibroblasty a bunky hladkého svalu. Izoforma PDGF-BB
stimuluje mitézu fibroblastov najviac. IGF (insulin-like growth factor) u¢inkuje ako kofaktor
s PDGF pri stimulacii proliferacie fibroblastov.
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IGF su jednoduché retazce polypeptidov so stavbou ako proinzulin. Bolo
identifikovanych 6 typov IGF. Su produkované vacSinou bunecnych typov ako napriklad
fibroblastmi, hepatocytmi a makrofagmi a taktiez sa nachadzaju v periférnej cirkulacii.
Ovplyviiuji proliferaciu a diferenciaciu $irokej $kaly buneénych typov. Uéinkuju cez vizbu na
IGF-I a IGF-II receptory.

Angiogenéza

Angiogenéza rekonStruuje cievne zasobenie oblasti, ktord bola poSkodena. Proces je
stimulovany vysokymi hladinami laktatu, kyslim pH a poklesom tlaku kyslika v tkanivach. Najprv
sa vytvoria malé kapilarne vyhonky na venulach na periférii devaskularizovanej oblasti. Rast
kapilarnych vyhonkov je zabezpeceny proliferaciou endotelidlnych buniek. Bunky sa v puciacich
vyhonkoch postupne zakrivuji a vytvaraji lumen. Kapildrne vyhonky pokracuju vo svojom raste,
az kym sa nedostanu do kontaktu s inymi kapilarnymi vyhonkami rastiicimi z iné¢ho smeru.
Jednotlivé vyhonky sa potom spoja do cievnej sl'ucky a pucanie novych vyhonkov nésledne
pokracuje. Potom ako ¢ast’ rany revaskularizuje za pomoci neokapilar, cievny systém nasledne
vyzrieva pravdepodobne agregaciou kapilar, ¢o ma za nasledok vznik niekol’kych vacsich ciev
v hojacej sa rane.

Migracia endotelidlnych buniek a nasledna tvorba kapilar je ulahCovana zmenami
v matrix, ktoré st navodené kolagendzou obsiahnutou v kapildrnej stene. Postvajuce sa
endotelidlne bunky menia matrix syntézou fibronektinu. Bunky endotelu musia exprimovat’ r6zne
integriny, ¢o im umozni ich vlastnii migraciu.

Priama aj nepriama stimulécia endotelidlnych buniek k migrécii a proliferécii sa deje za
pomoci cytokinov, najmé tych ktoré su vylu¢ované makrofagmi. Uvolnenie tychto cytokinov
moze byt zapri¢inené kyselinou mliecnou, biogénnymi aminmi a nizkym tlakom kyslika
Vv poskodenom tkanive. Tieto podmienky v okoli endotelu vznikaju po poSkodeni buniek.

Najucinnej$im angiogénnym stimulantom je bFGF alebo FGF2 (basic fibroblast growth
factor). FGF bol povodne objaveny ako mitogén pre mezenchymalne bunky, az neskor sa odhalila
jeho primarna tuloha pri angiogenéze. Oba fibroblastické rastové faktory (kysly aj zasadity -
acidicFGF, basicFGF) maju sedem rbéznych subtypov. Tieto faktory maju schopnost’ viazat
heparin a heparin je kofaktor k bFGF. Nie vsetky subtypy maju podobné biologické u€inky. FGF7
(alebo KFG - keratinocyte growth factor) ma svoj primarny G¢inok na bunky epitelu.
V membranach endotelialnych buniek sa nachadzaju najmene;j $tyri receptory pre FGF s tyrozin-
kin4dzovou aktivitou a jeden receptor, ktory nema kindzovua aktivitu.

Mnoho dalSich faktorov mé taktiez stimulujtici U¢inok na angiogenézu: TGF-a, EGF,
TGF-B, TN-0, PDECGF (platelet-derived endothelial cell growth factor), VEGF (vascular
endothelial growth factor — ma podobné zloZenie ako PDGF), angiogenin, IL-8 (interleukin 8),
prostaglandiny, lipidy adipocytov a niekol’ko menej preskimanych faktorov. Nie vSetky tieto
zli€eniny maju priamy stimulacny ucinok na rast endotelovych buniek. Napriklad TGF-f
stimuluje rast endotelovych buniek az po tom, ako sa fenotypicky zmenili a stali sa viac
zahnutymi. Pocet cytokinov stimulujucich rast endotelovych buniek sa znizi, ked’ je oblast
revaskularizovana. Tato zmena angiogénnych faktorov mdéze napomdhat vyzrievaniu
vaskularneho systému.

Epitelizacia
Epiderma vytvara bariéru medzi vonkaj$im a vnutornym prostredim, je hranicou integrity
organizmu. Zabranuje vstupu nepriatel’skych elementov z okolia ako aj iniku tekutin a elektrolytov
Z organizmu von.
Obnova epitelidlnej bariéry po poraneni je nevyhnuta k znovunastoleniu jednej z funkcii
koze. Epitelizdcia rany po incizii zahfiia migraciu buniek z jedného okraja rany po druhy na
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vzdialenost’” mensSiu ako jeden milimeter. Rany po icizii si vo vSeobecnosti do 24-48 hodin
preepitelizované. Epitelizacia je omnoho ddlezitejSia pri hojeni povrchovych ran s ¢iastocnou
hrabkou poSkodenia koze ako st abrazie alebo popaleniny. Bunky epitelu pochadzajuce z okrajov
rany, ako aj epitel z koznych adnex (vlasové folikuly, potné a sebacedzne zlazy), ktoré sa
nachadzaji v centre rany, prispievaju k reepitelizacii abrazii alebo popalenin. Kozné adnexy sa
nachadzajii v derme a podkoznom tkanive, tym s uSetrené pri povrchovych poraneniach koze
a mozu sa podielat’ na reepitelizacii.

Celularne pochody, ktoré su zahrnuté v procese epitelizacie si: oddelenie buniek, migracia,
proliferacia a diferencidcia. Tieto pochody za¢inaji do niekol’kych hodin od poranenia. Zhrubnutie
stratum basale na okrajoch rany je prvym priznakom reepitelizacie. Tie bazalne bunky, ktoré st na
okraji rany sa prediZia, uvolnia sa od bazalnej membrany a putuji do rany. Migruja ako jedna
vrstva buniek, priCom postupuji od okrajov rany tak, ze preskakuji jedna druhu. Posun bazalnych
bunicek je oby&ajne orientovany pozdiz kolagénovych vlakien.

Po zmene kuboidnych bazalnych buniek na predizené migrujiice bunky sa daja detekovat
zmeny v bunkach samotnych ako aj v ich spravani sa k okoliu. V bunkach sa vytvoria aktinové
filamenty, ktoré s motorom ich migracie. Desmozomy, ktoré spajali jednotlivé epitelidlne bunky
zmiznu. Zmiznl aj hemidesmozomy, ktoré pripajali bunky k bazalnej membrane. Spoj k bazalnej
membrane je hlavne k lamininu a zahffa integriny na epitelidlnej bunke. Po uvol'neni buniek sa
exprimuji rozne typy integrinov ako aj fibronektinové receptory na ich povrchu. Signdl, ktory
stimuluje bazéalne bunky k migracii eSte nie je znamy. V tkanivovych kultirach vie podobné zmeny
navodit’ nizka koncentracia vapnika. Tento mechanizmus spolu s vysokou koncentraciou horc¢ika
sa moze uplatiiovat’ aj in vivo.

Ak je bazdlna membrana neposkodend, epitelidlne bunky migruju cez nu. Takato bazalna
membrana je infiltrovana d’aS§im fibronektinom. Ak bola bazalna membrana pri tiraze poskodena,
bunky migruju po docasnej matrix, ktora obsahuje tenasin a kolagén (typ I a V) a naviac fibrin,
fibronektin a vitronectin. V pripade, Ze tieto zIu¢eniny nie st v do¢asnej matrix pritomné, samotné
epitelidlne bunky dodaju tieto komponenty. Pocas tejto migracne fazy nie si v rane pritomné dve
dolezité zlozky bazalnej membrany, su to laminin a colagén IV. Tieto zluCeniny podporuju dermo-
epidermalne adhézie.

Bazalne bunky sa po okrajoch rany zacinaju mnozit' uz 48 az 72 hodin po poraneni.
Proliferacia epitelialnych buniek dodava nové bunky postvajucej sa bazalnej vrstve. Bunky
migruji az kym sa nestretnu s inymi bunkami posuvajucimi sa z iného smeru. V mieste stretnutia
migrujicich buniek zac¢ne ucinkovat’ kontaktnd inhibicia a migracia ustane. Bunky migrujucej
vrstvy sa ndsledne za¢nu diferencovat’ v bunky podobné bunkam bazalnej vrstvy. Od okrajov rany
sa zacne tvorit nova bazalna membrana a za pomoci hemidesmozémov sa za¢nu bazalne bunky
fixovat’ k bazalnej membrane. Bunky bazalnej vrstvy za¢nu proliferovat’ a obnovi sa viacvrstvova
epidermis. Nasledne zacnu povrchové bunky keratinizovat’.

Migracia aj proliferacia epitelidlnych buniek je riadend cytokinmi. Oba deje stimuluje EGF.
Tento cytokin bol popisany ako prvy z bunkovych faktorov. Bol izolovany zo slinnych Zliaz mysi.
Nachadza sa vo velkom mnozstve tkaniv a va¢Sina buniek ma pren receptor. Epitelialne bunky
majl najvacsi pocet receptorov pre EGF (taktiez aj bunky endotelu, fibroblasty a bunky hladkého
svalu). Vyznamnych stimulantov migracie a proliferacie epitelidlnych buniek je tiez TGF-a.
Proliferaciu epitelialnych buniek stimuluju aj HB-EGF (heparin binding epidermal growth factor),
IGF, skupina cytokinov FGF (zahriiujic aj KGF, bFGF). Niektoré cytokiny stimulujt iba jeden z
procesov, napriklad TGF-B stimuluje iba migraciu. Faktory stimulujuce epitelizaciu pochadzaja zo
zapalovych buniek, mezenchymélnych buniek a aj z epitelidlnych buniek samotnych. Epitelidlne
bunky st dolezitym zdrojom PDGF 6, TGF-B3 a TGF-a.

Niekedy musia migrujiice bunky preniknut’ do nekrozy alebo chrasty, ktoré kryju ranu.
Keratinocyty, ktoré sa nachddzaji na okrajoch rany, maji schopnost’ vylucovat MMPS
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(metalloproteinaza), ¢o ulahCuje tento proces. Jedna z najddlezitejSich zlucenin ulahcujtcich
migraciu epitelidlnych buniek za danych okolnosti je plazminogén aktovator. Ako uz bolo
povedané, tento transformuje plazminogén na plazmin nachadzajuci sa v krvnej zrazenine, ktory
je vel'mi ucinny fibrinolyticky enzym. Sekrécia tychto enzymov ustane, ked’ kontaktna inhibicia
zastavi epitelialnu migraciu.

Nanest'astie regenerovany epitel si nezachovava vsetky funkéné vyhody normélneho
epitelu. V stratum basale je menej buniek a dermo-epidermalne spojenie nie je také ako v zdravej
koZzi. Spojenie dermy s epidermou je vyhladené. Epitel na okrajoch rany je hrubsi ako v centre
reepitelizovanej oblasti.

NESKORA FAZA HOJENIA

Syntéza kolagénu

Po tom ako fibroblasty doputuji do oblasti rany, zmenia svoju hlavnu funkciu na syntézu
proteinov. Tento jav nesie so sebou aj fenotypické zmeny, ako su zmnozenie granulovaného
endoplazmatického retikula a Golgiho aparatu. Fibropldzia je tvorba proteinov véziva v rane.
Kolagén je hlavnou zloZkou koze, granulacného tkaniva a vyzretej jazvy. Je primarne
syntetizovany vo fibroblastoch. Kolagén tvori do 25% vSetkych proteinov tela a viac ako 50%
proteinov v jazve. Pocas hojenia sa tvoria aj iné proteiny ako je fibronektin a proteoglykany.
V bunkovej aktivite na treti az piaty del po poraneni za¢ne prevladat’ syntéza. Za¢ne vyrazne
stipat’ tvorba kolagénu a pokracuje vo zvySenej miere d’alSie 2 az 4 tyzdne po poraneni. Po
4 tyzdnoch pomer tvorby kolagénu poklesne, alebo sa ustali celkové mnoZzstvo kolagénu aktivitou
kolagenazy.

Vek, napitie, tah a tlak vplyvaji na pomer tvorby a degradécie kolagénu. Najviac t¢innym
stimulantom syntézy kolagénu je pravdepodobne TGF-B, ktory navySe napomaha akumulécii
kolagénu zniZovanim aktivity protedz. TGF-B pochadza zo zdpalovych buniek aj fibroblastov
samotnych. Specifické protilatky proti TGF-p mozu obmedzit akumulaciu kolagénu v rane.
PDGF vplyva na expresiu TGF-B a tym ovplyviiuje celularnu aktivitu nepriamo. PDGF stimuluje
tvorbu granulacného tkaniva. Jednotlivé izoformy PDGF maju rozny vplyv na syntézu kolagénu:
PDGF-AB zvysuje exprasiu prokolagénovej mRNA, zatial ¢o PDGF-BB ju znizuje. Dal§imi
faktormi, ktoré stimuluju syntézu kolagénu st FGF a EGF. Glukokortikoidy ju inhibuju.

Okrem toho, Ze kolagén prispieva k tvorbe jazvy a robi ranu pevnou, vytvara matrix, ktora
ul’ah¢uje nasledny pohyb bunkovych elementov. Kolagénové leSenie nahradza lesenie z fibrinu,
ktoré je pritomné v rane v skorych §tadidch hojenia. Najmenej 18 typov kolagénov bolo doteraz
popisanych. Odlisuju sa v skladbe ich polypeptidovych retazcov. Kolagén I je najcastejsi, a moze
bat’ izolovany z takmer vSetkych tkaniv. Typ I tvori takmer 80% aZ 90% kolagénu koze, ostatok
tvori typ III. Vzostup hladiny kolagénu III sa pozoruje v embryondlnom §tadiu vyvoja a v skorych
fazach hojenia. Typ V sa vyskytuje hlavne v hladkom svalstve v krvnych cievach a jeho syntéza
stiipa v skorych fazach hojenia. Typy II a XI sa primarne nachadzaju v chrupavke a typ IV sa
nachadza v bazalnych membréanach. Kolagén VII tvori kotviace fibrily epidermélnej bazdlnej
membrany. Zvy$né typy kolagénov sa nachadzaju v malom mnozstve v $pecifickych ¢astiach tela.

Geneticka informécia pre kolagén typ I sa nachadza na chromozome 17. Kolagén obsahuje
tri polypeptidové retazce, ktoré su kazdy samostatne syntetizované spdsobom podobnym ako
proteiny. Kazdy ret'azec ma formu pravotocivej Spiraly. Spojenie tychto troch retazcov do trojitej
Spirdly je ulahcené priamymi sekvenciami peptidov na konci retazcov. Retazce sa ukladaju do
troj$piraly v endoplazmatickom retikule. Celok troch peptidovych retazcov je nésledne stoceny
do lavotocivej superSpiraly.
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Dalsim délezitym bodom syntézy kolagénu je hydroxylacia lyzinovych a prolinovych
Casti v retazcoch polypeptidov. Tento proces prebicha v endoplazmatickom retikule.
Hydroxylizin je potrebny na tvorbu kovalentnych krizovych vizieb (crosslinks). Hydroxyprolin
sa nachadza takmer vylucne v kolagéne a shizi ako indikdtor mnozstva kolagénu v tkanive.
Hydroxylacia lyzinu a prolinu si vyZaduje Specifické enzymy, ktoré pracuji za pomoci kofaktorov
ako su: kyslik, vitamin C, alfa-ketoglutarat, Fe2+. Nedostatok kyseliny askorbove;j, kyslika alebo
potlacenie enzymovej aktivity kortikosteroidmi moze viest k vzniku nedostatocne
hydroxylovaného kolagénu, ktory je neschopny tvorit’ silné vazby a je I'ahSie odburatelny.

Po syntéze je molekula kolagénu vyla¢ena do extracelularneho priestoru. Na zvysSky
hydroxylyzinu v molekule kolagénu je enzymaticky naviazana galaktozyl-glukéza, ktorad
pravdepodobne napomaha prestupu kolagénu cez bunkovil membranu. Kolagén sa vylucuje
extracelularne ako prokolagén. Prokolagén sa diferencuje predlzovanim alfa-retazcov. Tento
proces je dolezity pri agregacii molekul kolagénu do kolagénovych fibril. Na prie¢nom reze fibril
nachadzame S$tyri az pat’ rovnomerne rozlozenych molekul kolagénu. Tvorba fibril je ul'ahcena
proteoglykdnmi v extracelularnej matrix.

Ako bolo spomenuté, jednotlivé polypeptidové retazce su spojené intramolekularnymi
kriZzovymi vdzbami. Intermolekuldrne krizové védzby sa tvoria medzi jednotlivymi molekulami
kolagénu. Priblizne 25% dizky jednotlivych molekul sa prekryva. Pogiatoéné vizby intra aj
intermolekularne st elektrostatické a neskor sa menia na kovalentné. Tvorba kovalentnych vizieb
molekul kolagénu zacina aktivitou lyzil-oxydazy. Tento enzym spdsobuje oxydaciu NH skupiny
na lyzine. Jeho expresia je najvySSia medzi tretim a dvadsiatymdruhym dilom po poraneni.
Kovalentnd vizba sa vyskytuje v kombinécii lyzin-lyzin, lyzin-hydroxylyzin, hydroxylyzin-
hydroxylyzin. Dva hydroxylyzinové zvySky tvoria najsilnej$iu krizovi vdzbu. Preto molekuly
kolagénu s najvaésou hustotou hydroxylyzinu si najsilnejsie.

Ostatné sacéasti matrix

Extracelularne spojivové tkanivo (matrix) obsahuje okrem kolagénu aj d’alSie zlozky:
proteoglykany, fibronektin a elastin. Proteoglykany su zlozené z proteinového jadra a kovalentne
naviazeného jedného alebo viacerych glykozaminoglykanov. Su syntetizované vo fibroblastoch.
NajcastejSimi proteoglykanmi st chondroitin sulfat, dermatan sulfat, heparin a heparin sulfat,
keratan sulfat a kyselina hyaluréonova. Funkcia proteoglykanov je menej preskimana ako funkcia
kolagénu. Vo vSeobecnosti ukotvuju Specifické proteiny v urcitej lokalite a ovplyviiuju ich
biologicku aktivitu. To zahriiuje interakcie s cytokinmi, ktorych funkcia moéze byt za pomoci
proteoglykdnov potencovana. Heparin je vyznamnym kofaktorom bFGF pocas angiogenézy.
Heparin taktiez priamo stimuluje bunkovu proliferaciu.

Kyselina hyalurénova je vo velkej miere syntetizovand v skorej faze hojenia, kedy sa
podiela na ulahfeni molekularnej mobility. PDGF stimuluje syntézu hyaluronatu. Jej tvorba
ustdva medzi piatym az desiatym dilom, kedy sa zvySuje tvorba chondroitin sulfatu a dermatan
sulfatu. S poklesom tvorby hyaluronitu dochadza k jeho Stiepeniu Specifickymi enzymami.
Pritomnost’ proteoglykanov neskorsej fazy hojenia je zdruzena so vzrastajucou odolnost'ou v tahu
a pruznost'ou jazvy.

Upevnovacie proteiny (fibronektin) s d’alSou délezitou zlozkou extracelularnej matrix.
Fibronektin hrd doélezita ulohu v kazdom Staddiu hojenia. Ako bolo spomenuté, fibronektin sa
nachéadza v pociatocnej docasnej matrix, kde sa viaze na fibrin a ul'ahcuje migraciu zépalovych
buniek a neskdr fibroblastov do rany. TaktieZ je dolezitym faktorom pocas migracie epitelidlnych
buniek (epitelizacia) a endotelidlnych buniek (angiogenéza). Nadovazok je dblezitou zlozkou
vyzretej jazvy. Syntéza fibronektinu je stimulovana EGF, bFGF, PDGF a TGF- faktormi.

Elastin je tretou zlozkou spojivového tkaniva. Nie je syntetizovany v rane po poskodeni.
Preto jazva nema také elastické vlastnosti ako normalna koza.
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Kontrakcia rany zacina priblizne 4 az 5 dni po poskodeni. Kontrakcia rany predstavuje
pohyb okrajov smerom do centra rany. Najvicsia kontrakcia rany sa pozoruje prvych 12 az 15 dni
po poraneni, hoci kontrakcia méze pokracovat’ aj d’alej, ak rana ostava otvorena. Okraje rany sa
posuvaju oproti sebe rychlostou 0,6 az 0,75 mm za den. Stupen kontrakcie je zavisly na
poddajnosti tkaniva a mdze sa vyrazne liSit’ podl'a typu tkaniva. Rana v glutealnej oblasti, kde su
tkaniva vol'né, sa bude kontrahovat’ ovel'a viac v porovnani s ranou v kapilaciu alebo nad prednou
hranou tibie, kde je koza napnutejSia. Tvar rany taktiez ovplyviiuje kontrakciu. Rany Stvorcové
alebo obdiznikové sa kontrahujt rychlejiie nez rany kruhové (cirkularne). Pri kruhovych ranéch
sa sily kontrakcie do istej miery navzajom rusia, ¢o znemoziuje centripetalny pohyb okrajov rany.

Neexistuje jednotny nazor na mechanizmus kontrakcie rany. V rane pocas jej kontrakcie
sa nachadza velké mnozstvo myofibroblastov. Mnohi autori sa nazdavaju, ze prave
myofibroblasty riadia proces kontrakcie. Myofibroblasty prvy popisal Gabianni v 1971. Od
ostatnych fibroblastov sa daji odlisit’ iba v elektronovom mikroskope. Je pre ne charakteristicka
pritomnost’ mikrofilament v cytoplazme (tieto mikrofilamenty st bohaté na aktin), multilobularne
jadro a zmnozenie granulovaného endoplazmatického retikula. Najpravdepodobnejsie pochadzaju
znormalnych fibroblastov v oblasti poranenia. Prvykrat sa objavuji v rane na treti defi po poraneni
a zotrvavaju v nej vo velkom pocte priblizne 21 dni po poskodeni. Primarne sa nachadzaji na
okrajoch rany, ¢o podnietilo teoriu, Ze t'ahaji okraje rany smerom k sebe vo forme rdmu na obraz.
Koncept kontrakcie rany ako ramu obrazu bol podporeny experimentalnymi stadiami, pri ktorych
excizia centra rany nemala efekt na jej kontrakciu a naopak excizia okrajov rany mala za nasledok
spomalenie az zastavenie kontrakcie rany.

Alternativne préce k teérii obrazového ramu predpokladaju, Ze fibroblasty v rane samotnej
prispievaju ku kontrakcii cez interakcie s kolagénnou matrix. Kontrakcia sa podl'a tohto modelu
objavuje po elongacii fibroblastov a ich migracii cez matrix, ked’ tahaju za sebou kolagénové
fibrily. Zéstancovia tejto teorie predpokladaju, Ze myofibroblasty na okraji rany su len fibroblasty
s tlakovymi vldknami v ich cytoplazme. DalSie prace s kolagénnou matrix predpokladaja, Ze sa
fibroblasty vystavené mechanickému tlaku predlzuju a v ich cytoplazme sa ukazu tlakové vlakna,
¢o ich robi podobnymi myofibroblastom. Akonéhle sa tlak v kontrahujicej matrix uvolni, tieto
bunky sa menia na menej aktivne.

Zhoda jednotlivych autorov je v tom, Ze kontrakcia je proces riadeny bunkami a vyZaduje
bune¢né delenie a nevyzaduje syntézu kolagénu. Radiacia a lieiva s cytolytickym uc¢inkom
oddial'uju kontrakciu, ¢o je d’alsi dokaz dolezitosti celularnej aktivity. Ukladanie kolagénu sa
moze podielat’ na fixacii tkaniv v ich konec¢nej pozicii. TGF-B moze stimulovat’ kontrakciu
kolagénovej mriezky a zda sa, Ze je medidtorom kontrakcie rany. Tak isto mdze stimulovat
prechod fibroblastov na myofibroblasty. PDGF moéze tiez stimulovat’ kontrakciu matrix, nezavisle
od TGF-B, a interferon-y inhibuje tento proces. Lokalne prilozeny bFGF moéze stimulovat
kontrakciu experimentalnej rany, hoci nema efekt na model kolagénnej matrix.

Dlahy moézu docasne spomalit’ kontrakciu rany, a po odstrdneni dlahy pokracuje
kontrakcia vo zvySenej miere. Lokalne obklady tiez mdézu spomalit’ kontrakciu rany, ale
nezabrania jej.

ZAVERECNA FAZA HOJENIA

Prestavba (remodelacia) jazvy je zdkladnou charakteristikou zéverecnej fazy hojenia.
Hromadenie kolagénu v rane sa ustdli priblizne 21 dni po poraneni. Syntéza kolagénu je
najpravdepodobnejSie utlmena cez mechanizmus zahriiujici gama-interferon a kolagénovi matrix.
Syntéza kolagénu je tlmena taktiez i¢inkom TNF-o, ktory pravdepodobne tlmi expresiu TGF-p.
Zatial’ Co sa syntetizuje viac kolagénu, fibronektin v rane sa rozklada. Interferén-gama tlmi syntézu
fibronektinu ako aj kolagénu. Ked’ sa objavi apoptodza, stava sa rana menej celularnou. Endotelialne

15



bunky podliehaju ako prvé apoptoze, nasledované myofibroblastmi, ktoré sa stratia 21 dni po
poraneni, ked’ je kontrakcia rany ukoncend. Hoci v tomto obdobi je obsah kolagénu v rane
maximalny, rana dosahuje len 15% odolnosti voc¢i t'ahu v porovnani so zdravou koZou. Proces
vyzrievania jazvy vyrazne zvySuje jej odolnost’ vo¢i tahu. Najvacsi narast odolnosti voci tahu sa
objavi medzi tretim a Siestym tyzdiiom po poraneni. Sest’ tyzdiiov po poraneni rana dosahuje 80%
— 90% odolnosti vo¢i tahu zo svojho maxima. Jazva nikdy nedosiahne odolnost’ voci tahu
porovnatelnl so zdravou kozou, dosiahne najviac 80% zdravej kozZe v Siestom mesiaci po poraneni.

Pocas remodelacnej fazy stdle pokracuje premena molekul kolagénu. Stary kolagén sa
odbtirava a nové molekuly kolagénu sa syntetizujt, priCom su hustejSie ulozené a viac usporiadané
v liniach tahu. Niektoré metaloproteinazy (MMP) maji kolagenolyticka aktivitu. Nachadzaju sa v
jazvovitom tkanive ako aj v normalnom spojive. Metaloproteindzal (MMP-1) alebo intersticialna
kolagenaza rozklada kolagény I, II, III, XIII a X. Gelatinaza alebo MMP-2 rozklad4 denaturovany
kolagén vsetkych typov. Stromelyzin alebo MMP-3 rozklada kolagény IIL, IV, V, VII a IX ako aj
proteoglykany. Aktivita kolagenolytickych enzymov je modulovand niektorymi tkanivovymi
inhibitormi metaloproteinaz (TIMP). Do prestavby jazvy zasahuji aj iné enzymy, ako je napr.
hyaluronidaza. Aktivita tychto enzymov a inhibitorov je najpravdepodobnejSie pod vplyvom
cytokinov (TGF-B, PDGF, IL-1 a EGF).

Pocas fazy remodelacie jazvy sa vyrazne zvySuje pocet krizovych intra
a intermolekularnych vdzieb medzi vldknami kolagénu. Tento narast krizovych vézieb najviac
prispieva k zvySovaniu odolnosti vo¢it'ahu v jazve. Ako kolagén v jazve vyzrieva, ubiida mnozstvo
kolagénu III, ktory je nahradeny kolagénom 1. Znizuje sa taktieZ mnoZstvo vody
a glykozaminoglykénov v matrix. Remodaldcia rany je makroskopicky pozorovatel'na ako zmena
textary, farby a hrubky hojacej sa rany. Proces remodelécie trva 6 az 12 mesiacov od poranenia.

ZAVER

Fyzioldgia akttnej rany zahfiia vztahy réznych typov buniek a zloziek matrix, ktoré su
koordinované cytokinmi a inymi mediatormi bunkovych funkcii. Hoci vSetky vlastnosti
poskodeného tkaniva nezregeneruji, proces hojenia vyusti v tvorbu jazvy, ktord opit’ nastoli
celistvost’ poskodenej oblasti. Pochopenie biologickych principov hojenia ran a ich uplatnenie
v procese starostlivosti 0 ranu moze priniest’ pacientom racionalnejsi pristup k lie¢be réznych
typov ran a ochoreni. Netreba zabudat’, ze starostlivost’ o chirurgické rany sa zacina uz v spdsobe
ich incizie a spOsobe manipulacie stkanivami. Pri operovani treba dodrziavat zasady
fyziologického pristupu k tkanivam.
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Dej hojenia Cytokiny

Migracia zapalovych buniek PDGF

TGF-B

TNF-a
Migracia fibroblastov PDGF

TGF-B

EGF
Proliferacia fibroblastov PDGF

TGF-B

EGF

IGF

TNF-a

IL-1
Angiogenéza bFGF (FGF2)

aFGF (FGF1)

TGF-B

TGF-a

EGF

TNF-a

VEGF

IL-8

PD-ECGF
Epitelizacia EGF

TGF-a

KGF (FGF7)

bFGF (FGF2)

IGF

HB-EGF
Syntéza kolagénu PDGF

TGF-B

bFGF (FGF2)

EGF

PDGF = platelet-derived growth factor, TGF-f = transforming growth factor-f, TNF-a =
tumor necrosis factor-o, EGF = epidermal growth factor, IGF = insuline-like growth factor,
IL-1 = interleukin 1, bFGF = basic fibroblast growth factor, aFGF = acidic fibroblast growth
factor, TGF-a = transforming growth factor-o, VEGF = vascular endothelial growth factor,
IL-8 = interleukin 8, PD-ECGF = platelet-derived-endothelial cell growth factor, KGF =
keratinocyte growth factor, HB-EGF = heparin binding epidermal growth factor

Tab. ¢. 1. Cytokiny, ktoré sa podielajii na procesoch hojenia rany
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Poranenie
365.deﬁ¢

Remodelacia

4.den

Graf ¢. 1: Hojenie rdn v casovej suislednosti s prelinanim jednotlivych faz
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TRANSPLANTACIA KOZE

V najzakladnejSom slova zmysle znamend transplanticia koze jej prenos z materského
miesta na inu lokalitu tela, priCom sa mdze prendsat’ koza v réznych hrabkach. Techniky
odoberania koZe a jej transplantatcie boli prvykrat popisane pred 2500 az 3000 rokmi v Starovekej
Indii. Clenovia hinduistickej kasty vyrobcov dlazdic pouZivali kozné transplantaty na
rekonstrukciu tvare po amputacidch nosa, ktoré boli nariadené sidom ako trest za neveru alebo
kradez. Nasledne zapadna medicina znovuobjavila kozné transplantaty az v druhej polovici
devitnasteho storo¢ia. Revendin pouzil v roku 1869 tzv ,pinch graft®, ¢o boli malé kiisky koze
prilozené na defekt. Neskor Ollier a Tiersch prezentovali zrezavané kozné transplantaty, v rokoch
1872 a 1886. Pouzitie kozného transplantatu v plnej hrabke publikovali Wolfe a Krause, v rokoch
1875 a 1893. V dnesnej chirurgickej praxi je pouzitie koznych transplantatov beznou metodikou
a hoci existuji modernejSie operacné postupy, kozny transplantdt ma stale svoje miesto
v rekonStrukcii defektov.

Ak chceme definovat’ kozny transplantat, mozeme povedat, Ze to je segment dermy
a epidermy, ktory bol oddeleny od cievneho zasobenia a svojho materského miesta a nasledne bol
volne preneseny do miesta recipientného. Preto ho niekedy nazyvame aj vol'ny transplantat koze
(VTKZ). Kozné transplantaty pozostavaju z epidermy a povrchovej ¢asti dermy, vtedy hovorime
o zrezdvanych transplantitoch. Ak transplantit obsahuje epidermu a celd dermu, hovorime
0 transplantatoch v plnej hribke (tzv. Wolfeho transplantaty). VSetky transplantity mozu
obsahovat’ aj potné zl'azy, sebacedzne zl'azy, vlasové folikuly a kapilarne siete. Ich mnozstvo
zavisi od hrubky transplantatu.

Kozné  transplantity  klasifikujeme na  autotransplantaty,  alotransplantaty
a xenotransplantaty.

KOZNE XENOTRANSPLANTATY

Xenotransplantaty koze sa pouzivaji v klinickej praxi ako docasné biologické krytie na
defekty koze a podkozia, ktoré eSte nie je vhodné kryt’ autolognym transplantatom. Ich ulohou je
pripravit’ 16Zko defektu na definitivne krytie.

Majt niekol’ko funkeii:

Cistenie granulacii,

zamedzenie strat tekutin a bielkovin z poranenej plochy,
znizenie bolesti,

ul’ahéenie pohybu pacienta,

znizenie bakteridlnej kontaminacie poranenych ploch,
podpora spontannej epitelizacie,

U popalenin zabranenie prehlbovania zmien.

NookowhE

Xenotransplantaty prikladdme na znecistené, kontaminované alebo nedostatocne
granulujice defekty za G¢elom vycistenia a naStartovania tvorby granulacii. Prikladdme ich na 5-
10 dni. Po tomto intervale defekt skontrolujeme a ak je uz vhodny na autotransplanticiu
pouzijeme vlastny transplantat. V pripade, ze je defekt stale eSte nevhodny na autoransplantat,
priloZime xenotransplantat opét’, pripadne vykondme aj nekrektomiu spodiny defektu.

V klinickej praxi pouzivame porsinne (z prasata) xenotransplantaty. Za zmienku stoji
acelularna dermalna matrix, ktora méze byt’ porsinneho alebo bovinneho pévodu. NepouZziva sa
ako nadhrada koze, ale pouzitie ma ako xenogénna sietka na podporu prsnikovych expanderov
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alebo implantatov pri rekonstrukciach prsnika. Mozeme ju pouzit’ aj ako ndhradu umelych sietok
pri rekonstrukeii vrstiev steny telovych dutin (herioplastiky, rekonstrukcie hrudnika).

KOZNE ALOTRANSPLANTATY

Alotransplantaty koze predstavujii docasnu biologick ndhradu koze. Dnes sa prakticky
nepouzivaji, namiesto nich tu mame xenotransplantaty. V klinickej praxi pouzivame humannu
acelularnu dermalnu matrix (ADM). M4 lepSie vlastnosti ako zvieracie ADM a tym aj SirSie
pouzitie. Vel'mi Casto sa pouziva na krytie protetického materidlu pri rekonstrukcii prsnikov, na
rekonstrukciu brusnej alebo hrudnej steny ako nahrada syntetickych sietok a zacala sa pouzivat
aj ako nahrada dura mater v neurochirurgii.

Prakticky vyznam alotransplantatov koZze spoc¢iva v pouziti kultivovanych bune¢nych
kultar. Ako docasnad nahrada sa pouzivaju najmi kultivované keratinocyty, ktoré sa napriklad
prikladaji na materské miesto po odbere zrezdvaného kozného autotransplantitu. Svojou
aktivitou keratinocyty urychluji epitelizaciu a umoznuji opdtovny odber transplantatu uz po
piatich dnoch (obvykle je materské miesto zhojené az po 14 diloch najskor). Kultivované
keratinocyty sa moZu prilozit’ aj na sietovany autotransplantat koze a tym urychlia epitelizaciu
otvorov v autotransplantate.

KOZNE AUTOTRANSPLANTATY

Zrezavané (Stiepené) transplantaty

Autotransplantaty koze, ktoré st zrezané z materského miesta v nie plnej hrubke, st najviac
pouzivanym druhom koZného transplantatu. Obsahujii epidermu a ¢ast’ dermy. Hlboka vrstva
dermy ostava na materskom mieste. Zrezavané kozné transplantaty sa d’alej delia podl’a hrubky
dermis v nich obsiahnutej na tenké (tzv. Tierschova blana), na stredne hrubé a hrubé transplantaty.
Hrubé transplantaty obsahuji 3/4 hrabky dermy z materského miesta (Obr. ¢. 1). Hrubka
vlastného transplantatu sa nastavuje na dermatémoch v tisicinach palcov. Vacsinou sa pouZziva
hrubka 10 az 25 tisicin palca. To znamena 0,254 mm az 0,635 mm. Na odber zrezavanych koznych
transplantatov sa pouZzivaju Specialne pristroje, ktoré voldme dermatomy. Medzi dermatomy patri
Humbyho n6z, vakutém, roldermatom, bubnovy dermatom, elektrodermatom. Materskym
miestom pre odber zrezdvanych koznych transplantitov byva najCastejSie stehno, glutealna
oblast’, brucho, chrbat, vnitorna strana ramena alebo volarne predlaktie. Materské miesto po
odbere sa hoji spontdnnou epitelizdciou z okrajov ale aj z epitelu obsiahnutého vo vlasovych
folikuloch a potnych a sebace6znych zl'azach. Materské miesto obycajne spontanne preepitelizuje
do 14 dni od odberu.

Transplantaty v plnej hribke koZe (Wolfeho)

Tieto transplantaty obsahuju celt epidermu a celi dermu odobrati z materského miesta.
Ziskavaju sa exciziou koze v plnej hribke z materského miesta. Preto s menSie ako zrezavané
transplantaty, lebo materské miesto sa musi primarne sutirovat’. V pripade, Ze potrebujeme vacsi
transplantat, moézeme si materské miesto pred odberom naexpandovat’ tkanivovym expanderom.
To ale znamena jednu operaciu, vi¢Sinou v celkovej anestézie, navySe. Transplantaty v plnej
hrabke sa po prihojeni viac podobaji normalnej kozi v zmysle textlry, farby a menej podliechaju
tzv. sekundarnej kontrakeii (v porovnani so zrezavanymi transplantdtmi). Sekundarna kontrakcia
vznikéd v procese prihojovania kozného transplantatu (niekol’ko tyzdnov po prihojeni). Preto sa
Casto Wolfeho transplantaty pouzivaji na krytie defektov v oblasti tvare. Tam poskytuji lepsi
funk¢ny aj esteticky vysledok.

Odoberaju sa exciziou koze z materského miesta. NajcastejSimi donorskymi miestami
byvaji: inguindlna oblast’, vnitorna strana ramena, volarna strana predlaktia, supraklavikularna
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oblast’ a retroaurikulum. V pripadoch, ked’ potrebujeme aplikovat’ kozny transplantat v plnej
hrabke do oblasti tare, idedlnym materskym miestom je retroaurikularna oblast’, alebo ak je
pritomna dermatochalaza, tak aj koza hornych mihalnic. Materské miesto sa po primarnej suture
hoji ako linearna rana.

S

Obr. ¢. 1: 1-zrezavany tenky transplantat (Tierschova blana), 2-stredne Aruby, 3-hruby
zrezdvany transplantat, 4-transplantat v plnej hrubke, 5-epiderma, 6-derma

Prihojovanie koZnych transplantatov

Na to aby sa prihojili transplantaty koze, musia byt priloZené na dobre vaskularizované
16zko a musia byt’ v tesnom kontakte so spodinou. Preto sa kozny transplantat nemoéze prihojit’ na
kortikalnu kost’ zbavent periostu, na chrupavku bez perichondria alebo na odhalent §l'achu bez
paratenonu. Tieto avaskuldrne anatomické Struktiry neposkytuji plazmatickia cirkuldciu pre
transplantat ani nie st zdrojom kapilar, ktoré by vréstli do transplantatu. TaktieZ priloZenie
transplantatu koze na nekrotické tkaniva bez cirkulacie ma za nasledok neprihojenie transplantatu.
V pripade, Ze na spodine defektu st avaskularne Struktiry (chrupavka, kortikélna kost’, §'acha),
musime takyto defekt kryt’ inym spdsobom. Moznost'ou je pouzitie laloka, ktory si prindsa so
sebou autonémnu vyzivu do miesta defektu. Ak sa na spodine defektu nachadza nekroza, treba
najskor vykonat® nekrektomiu, potom vypestovat granuldcie (lokalnymi prevdzmi alebo
aplikdciou podtlakového systému, pripadne topickych pripravkov). Néasledne mozeme na defekt
prilozit’ kozny transplantat. Ak je defekt infikovany, musime pri indikécii transplanacie koze
postupovat’ opatrne. Infekcia moze znemoznit' prihojenie transplantatu. Najprv treba lokdlny
infekt prelieCit’ a az potom prikladat’ transplantat. Plati to najmi o chronickych defektoch, ktoré
sa Casto vyskytuju najma v oblasti dolnych koncatin (napr. ulcus cruris).
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V niektorych pripadoch sa pri prihojovani transplantitov moézeme spoliehat na
tzv “bridging fenomen” tzn. fenomén premostenia. Transplantdit sa moéze prihojit aj na
avaskularne 16Zko, priCom jeho vyziva je zabezpecena z okrajov. To znamena, ze kapilary prerastu
z okrajov defektu do transplantatu, nie zo spodiny. Takymto sposobom moézeme prekryt’
avaskularne zony, ktoré si v priemere nie vicsie ako jeden centimeter. Napriklad mozeme kryt’
transplantatom defekt nad $l'achou, ktora je avaskuldrna a nie je SirSia ako jeden centimeter. Ale
len za podmienky, Ze jej okolie je dostatocne vaskularizované a kapilary z okolia §'achy prerastu
do transplantatu 0,5 cm z kazdej strany.

Vlastné prihojovanie kozného transplantatu prebieha v niekol’kych krokoch. V tvode sa
jedna o plazmatickd imbibiciu. Takmer okamzite po prilozeni kozného transplantitu na 16zko
defektu sa zacina absorpcia tekutiny podobnej plazme. Tato tekutina zabezpeCuje prezivanie
celularnych elementov transplantatu. Vyziva plazmatickou imbibiciou je dominantnd pocas
prvych 48 hodin. Na zaklade tohto procesu stipne hmotnost’ transplantatu pocas prvych 24 hodin
0 20% a pocas 48 hodin o 30%. Hned’ potom ako sa zacne plazmatickd imbibicia, za¢ina proces
prichycovania transplantatu ku spodine defektu novotvorbou fibrinovej siete. Fibrinova siet’ uz
po niekol'kych hodinach udrzi transplantat na mieste. Po 48 hodinach od transplanticie zacina
prerastanie kapilar do transplantatu a plazmatickd imbibicia je na Ustupe. Kapilary rastd zo
spodiny defektu a z okrajov defektu smerom k transplantdtu. Jednotlivé endotelové bunky
postupuju po novovytvorenej fibrinovej sieti. Existuju dve teérie ako sa formuje cievny plexus
Vv transplantate. Prva teoria hovori, Ze kapilary, arterioly a vény sa nahodne napdjaju na existujlice
cievy v transplantate. Druhd tedria hovori, ze cievy z defektu prerastaji do transplantitu aj mimo
existujuceho cievneho plexu. Pravdepodobne bude prva tedria pravdivejsia, lebo pri experimente
pred prilozenim transplantitu naplnili cievy transplantatu tekutym silikonom a transplantat sa
neprihojil kedze sa neokapilarly nemali kam pripojit’. Proces revaskularizacie transplantatu byva
ukonceny na piaty az siedmy dent po jeho priloZeni. Ako posledné do transplantitu prerastaju
lymfatické cievy.

Z uvedeného vyplyva, ze transplantat musi byt minimélne prvé Styri dni pevne prilozeny
ku spodine defektu, aby prebehlo jeho prihojenie. Akakol'vek tekutina medzi transplantitom
a defektom sposobi oneskorené prerastanie kapilar do transplantatu a tym udumretie celularnych
elementov v transplantate. Taktiez infekcia mdze produkovat tekutinu, alebo niektoré druhy
baktérii sa doslova zivia eSte nevaskularizovanym transplantatom. Serém, hematom alebo
inflamatérny exudat moézu sposobit’ neprihojenie transplantatu. Tak isto aj pohyb spodiny voci
transplantatu ma za nasledok neprihojenie transplantatu. Preto po prilozeni transplantatu napriklad
na predlaktie je nutné ruku aj zapéastie imobilizovat’ sadrovou alebo plastovou dlahou.

Jednou z moznosti ako zabezpecCit' vysSie Sance transplantitu na prihojenie je jeho
“meshovanie” (sietovanie). Jednd sa o proCesS nasietovania transplantatu, pri ktorom sa
Specidlnym pristrojom (meshova¢om) do transplantatu spravia otvory a tento sa moze rozprestriet’
ako sietka. Meshovanie transplantitu mézeme nastavit' v roznych pomeroch, podla vel'kosti
krytej plochy. Pomer nastavenia nam hovori o pomere odobratej a moznej krytej plochy.
Sietovanie ma dve zakladné vyhody: prvou je zvicSenie plochy transplantatu a druhou je drenaz
pripadného seromu alebo hematému do obvizov. To znamena, ze pod transplantatom sa nebude
tvorit’ kolekcia, ktora brénila prihojeniu transplantatu. Obe tieto vyhodu sa uplatiuja hlavne pri
kryti popélenin, kde mame malo donorskych miest a velktl plochu defektu a sucasne sa po
sietovani drenuje produkcia tekutin z popalenej rany do obvdzov. Otvory v sietovanom
transplantate v priebehu hojenia preepitelizuju spontanne z okrajov. Ale po zhojeni ostdva
natrvalo sietovany vzor na transplantovanej ploche.

Komplikacie autolognych transplantatov

Komplikacie rozdel'ujeme na komplikécie transplantatu a komplikacie materského miesta.
Samotny transplantat sa pri komplikacii moze uplne alebo ¢iastocne neprihojit’. Nemdze sa jednat’
o0 rejekciu transplantatu, nakol’ko je to autologny transplantat. NajcastejSie sa jedna o kolekciu

22



tekutiny pod transplantditom (serom, hematom, infekénéd tekutina). NajlepSou prevenciou je
dokladna hemostaza, meshovanie a spravna indikacia pouzitia transplantatu. Druhou najéastejSou
komplikaciou je posunutie transplantatu zapri¢inené nedostato¢nou fixaciou transplantatu, alebo
prilozenim transplantatu na pohybliva spodinu. Transplantaty na chrbte sa vel'mi tazko dokladne
fixuji a moze dojst’ k ich zoSmyknutiu.

Komplikécie na strane materského miesta si vo vicsSine pripadov v zmysle sekundarneho
hojenia. V pripade zrezavanych transplantatov sa jedna najskor o infekciu, ktord ma za nasledok
mokvanie a oneskorent epitelizaciu. V niektorych pripadoch je nutné na materské miesto prilozit’
novy transplantat, aby sa zhojilo (ale to len vo vynimoc¢nych pripadoch). Sekundarne sa méze
hojit’ aj materské miesto po odbere Wolfeho transplantatu, najcastejSou pri¢inou byva infekt alebo
hematém. Dalsou komplikaciou materského miesta byva hypertroficka alebo keloidna jazva
v mieste odberu.
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LALOKOVE PLASTIKY

Zavedenie lalokov do rekons$trukénej chirurgie predstavovalo vyznamny predel v plastickej
chirurgii. Defekty, ktoré sa pred tym rekonstruovali len primarnou sutirou, alebo hojenim per
secundam, sa mohli kryt’ plnohodnotnym tkanivom ¢i uz z blizkeho okolia alebo zo vzdialenych
miest pacientovho tela. Prvé lalokové plastiky poznali uz v Starovekej Indii, kde rekonstruovali
nos po amputacii ¢elovym lalokom. Tuto metodiku pouzivame dodnes.

Lalok je kompozitny blok tkaniva, ktory mé definované svoje cievne zdsobenie a pouziva
sa na krytie defektov roznej etiolégie. Nemusi obsahovat’ len kozu a podkozny tuk, ale je to
skuto¢ne kompozitny blok, ktory mdze poskytnit’ recipientnému miestu sval, kost’ alebo aj §'achu
a periférny nerv. Prvé laloky boli len koZné a obsahovali koZu s podkoznym tukom. Ich cievne
zasobenie bolo sprostredkované cez subdermdlny cievny plexus a chirurgovia v zaciatkoch
nechapali presny princip ich vyzivy. Prvé kozné laloky boli naplanované v principe pomeru stran
1:2, kde 1 diel bola §irka laloka a 2 diely bola jeho mozna dizka (dIhsi lalok uz nekrotizoval za
hranicou druhého dielu). Az v sedemdesiatych rokoch minulého storoc¢ia sme zacali plne chapat’
fyziologiu perfuzie lalokov.

Laloky dnes pouzivame na funk¢né krytie defektov réznej etiologie a rozneho zloZenia.
Podla poziadaviek a rozsahu defektu vieme lalok nadizajnovat a presne napasovat do
recipientného 16zka. Ak je defekt komplexny a vyzaduje si rekonStrukciu viacerych anatomickych
Struktur, da sa naplanovat’ taky lalok, ktory splni va¢Sinu poziadaviek na funkénu rekonStrukciu.
Najlep§im prikladom komplexného defektu a kompozitného laloka je rekonstrukcia tichopu ruky
po amputécii palca alebo prstov. Takyto defekt je najvhodnejsie rieSit’ prenosom laloka, ktory by
najlepsie spiiial funkéné poziadavky na rekonstrukciu. A to je volny prenos prsta z nohy na ruku.
Po vypreparovani va¢Sinou druhého prsta na nohe takyto lalok volne prenesieme na ruku, kde
obnovime jeho cirkulaciu cievnymi mikroanastomézami a prenadame skelet, interfalangeélne kiby,
Slachy, digitalne nervy, nechtovi platni¢ku a kozu s podkozim ako jeden kompozitny celok.

Teoretickd baza lalokovych plastik je dnes tak zlozita, ze by si zasluzila samostatni
monografiu, ale pokiisime sa v kréatkosti nacrtnat’ asponl zékladné principy.

KLASIFIKACIA LALOKOV

Klasifikacia lalokov je vel'mi dolezitd z hladiska pochopenia principu ich vyzivy,
rekonstrukénych moznosti a zlozenia. Laloky klasifikujeme podla viacerych kritérii: podla
cievneho zdsobenia, metddy presunu a podla zloZenia. Existuju eSte na stopkaté a vol'né laloky
(podrla toho, ¢i im nechdme kontinuitu s materskym miestom, alebo ¢i ich Uplne oddelime od
materského miesta a vol'ne ich prenesieme do miesta recipientného).

Laloky podl’a cievneho zasobenia

Podl'a cievneho zasobenia rozdel'ujeme laloky na random pattern laloky a axialne laloky.
Laloky s random pattern zasobenim maju takzvané ndhodné zasobenie. Ich vyziva je zabezpecena
subderméalnym cievnym plexom a je pri nich nutné zachovavat’ pomer bazy laloka k dizke 1:2. To
znamena, ze lalok nesmie byt’ dlhsi ako dvojnasobok jeho Sirky. Random laloky obsahuju kozu
a podkozny tuk. Ich subdermdalny plexus je zasobeny vetvami z muskulokutannych perforatorov,
ktoré prerazaju v hibke leZiace svaly a svalovii fasciu a zasobuja priamo subdermélnu &ast’ laloka.

Axialne laloky maji presne definovanl nutricna artériu a jej komitantné vény. Axialna
(osova) artéria prebiecha pod lalokom v intermuskularnom septe a vydava septokutanne
perforatory ku kozi laloka. Axialne laloky mozu obsahovat’ len kozu a podkozny tuk, alebo v nich
moZe byt zahrnutd aj svalova fascia, ¢im sa zlepsi nutricia laloka a lalok méze byt vacsi. Pri
axialnych lalokoch uz neplati pomer stran 1:2. Takéto laloky moézu byt uzke a dlhé, lebo v ich
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centre prebieha nutricna artéria. Vendzna drenédz axialnych lalokov prebieha cez komitantné vény
axialnej artérie alebo za pomoci povrchového vendzneho systému, ktory je ulozeny v podkozi.

Prikladom random pattern kozného laloka je transpozicny lalok (obr. ¢. 2). Prikladom
axidlneho laloka je inguindlny lalok alebo radidlny lalok predlaktia. Cievne zasobenie
inguindlneho laloka je zabezpecené arteriou circumflexa ilium superficiale a komitantnymi
vénami. Cievne zdsobenie radialneho laloka predlaktia je cez arteria radialis a komitantné vény
a cez povrchovy vendzny systém (obr. €. 3).

Obr. ¢. 2: Transpozicny lalok

Obr. ¢. 3: Radialny lalok predlaktia, tesne po vypreparovani, pripraveny na transfer
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Kazdy lalok ma svoju cievnu stopku, ktorou prebicha nutricia. Ci uz je to vyziva cez
subdermalny cievny plexus alebo cez axidlnu artériu a komitantné vény, stopka laloka je
nositel'om cievneho zasobenia. Laloky moZeme rozdelit’ aj na stopkaté a volné. Stopkaté laloky
maju svoje cievne zasobenie v stalej kontinuite s materskym miestom, stopka sa pred prenasani
laloka neprerusuje. VolI'né laloky mézu byt’ len axidlne, ¢ize musia mat’ presne definovanu cievnu
stopku. Ak axialnemu laloku oddelime stopku od materského miesta, stdva sa vol'nym. Lalok
mobzeme volne preniest do miesta defektu, ale je nutné rekonStruovat cirkulaciu v laloku
mikroanastomézami ciev laloka s recipientnymi cievami (obr. ¢. 3 — volny radidlny lalok
predlaktia tesne pred odpojenim od materského miesta).

Laloky podl’a metédy prenosu

Kozné laloky moZeme rozdelit na miestne a vzdialené podla vzdialenosti materského
a recipientného miesta. Mieste laloky pochadzaju z tesnej blizkosti defektu, ktory chceme kryt.
Moze sa jednat o posuvny, rotatny alebo interpolacny lalok. Miestne laloky mézu byt
podla cievneho zasobenia aj random pattern aj axialne. Posuvny lalok sa po narezani okrajov
a podminovani jednoducho posunie a natiahne do defektu. Rotany (transpozi¢ny) lalok sa
z okolia zrotuje do defektu (obr. €. 2). Interpolacny lalok je odobraty z blizkeho okolia, ale nie
V uplnej blizkosti defektu. Aby sme lalok presunuli do defektu, musime preklentit’ mostik zdrave;j
koze.

Vzdialené laloky m6Zeme rozdelit’ na priame, tubulizované a vol'né. Priamy vzdialeny lalok
je napr. inguindlny lalok, ktorym mézeme kryt' defekty dorza ruky (ruka sa na 21 dni vS§ije do
brucha a potom sa oddeli). Tubulizovany lalok je mozné pozdizne sutirovat’ a vytvorit’ z neho
tubulus. Takto uzavrety lalok lepsie odolava infekcii a moze byt preneseny na vzdialenu Cast’ tela
(napr. lalok z pektoralnej oblasti na rekonstrukciu defektov tvare).

Princip vol'nych lalokov uz bol vysvetleny vyssie.

Laloky podl’a zloZenia

Laloky mdzu obsahovat’ vac¢Sinu anatomickych Struktar a delit’ ich mézeme aj podla ich
skladby (tabulka ¢. 2). Mame laloky len kutanne, fasciokutdnne, myokutdnne, len svalové,
osseokutanne, vaskularizovanu kost, moZeme prenasat’ kib na cievnej stopke, kompozitné laloky
(napr. prst z nohy na ruku), lalokom mo6ze byt’ aj omentum, fascia alebo Cast’ creva(obr. €. 4).

Rozdelenie lalokov podla zloZenia

Typ laloka ZloZenie

Kutanny koza a podkozie
Fasciokutdnny koza, podkozie svalova fascia
Myokutanny koza, podkozie, sval

Svalovy sval

Osseokutanny koza, podkozie, kost
Vaskularizovana kost’ kost’, periost

Kib na stopke kib, ligamenta, §lachy
Omentum omentum

Fascialny fascia

Abdominélne organy jejunum, transversum
Senzitivny koza, podkozie, senzit nervy
Kompozitny koza, kost, §l'achy, kiby, nervy
Tab. ¢. 2
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Obr. ¢. 4: Jejundlny lalok

TYPY LALOKOV

Random pattern kozné laloky

Tieto laloky maju svoje cievne zasobenie cez subdermalny cievny plexus, ktory je napéjany
z muskulokutannych alebo septokutannych ciev. Obsahuju kozu a podkozny tuk, V porovnani
s tenkymi avaskuldrnymi koznymi transplantdtmi poskytuju kvalitnejSie krytie defektov roznej
etiologie. Ich nevyhodou je maly rozsah rotacie, relativna blizkost' defektu a nedostatocna
odolnost’ voci lokdlnej infekcii. Rozozndvame tri druhy random lalokov podla spdsobu presunu:
posuvng, rota¢né a interpolacné.

Posuvné laloky maji vi¢sinou obdiznikovy tvar a postivaju sa vpred nad defekt, aby ho
kryli. Tieto laloky popisal uz Celsus v Starom Rime. Posuvné laloky planujeme v smere linii
Stiepitel'nosti koze. Lalok narezavame po stranich a podminujeme ho do vzdialenosti, ktord
reSpektuje pomer baza:dizka 1:2. Po uvolneni laloka od spodiny je mozné ho posunut’ vpred
a zakryt’ defekt (obr. €. 5). Niekedy na baze laloka vznikaju nariasnenia, tie sa daji excidovat’ za
pomoci Burowovych trojuholni¢kov (obr. ¢. 6).
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Obr. ¢. 5: Posuvny lalok
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Obr. ¢. 6: Posuvny lalok s Burowovymi trojuholnikmi

Rotacné a transpozi¢né laloky su definované svojim otoénym bodom, ktory je na baze
laloka, a polomerom otacania. Oba tieto typy lalokov sa rotuju do defektu z tesnej blizkosti
a obycCajne ich materské miesto je mozné primarne sutirovat. Patri k nim aj kosoStvorcovy
Limbergov lalok (obr. €. 7). Transpozi¢ny lalok je pravouhly a je lokalizovany v tesnej blizkosti
defektu. Sirka laloka by mala byt §ir§ia ako je $irka defektu, materské miesto sa da priamo
sutirovat’ alebo kryt' inym lalokom (bilobed flap) alebo sa da kryt koznym transplantatom.
Rotacny lalok je semicirkularny lalok, ktory zrotuje okoliti kozu s podkozim do defektu. Priemer
oblika rota¢ného laloka by mal byt’ 5-8krat vac¢si ako je priemer defektu (obr. €. 8)

Interpolac¢né laloky su odobraté z blizkeho okolia defektu, ale nie z jeho tesnej blizkosti.
Lalok je potom interpolovany do defektu ponad alebo popod mostik zdravej koze. Ak je lalok v§ity
do defektu a preneseny nad zdravou kozou, je nutné vykonat' druhy krok v rekonstrukcii. Po
21 dnoch sa stopka laloka zresekuje, materské miesto sa suturuje primarne, alebo transplantuje
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koznym transplantatom a ostava len Cast’ laloka potrebné na krytie defektu. Lalok, ktory sa prihojil
do defektu, po odpojeni od materského miesta je uz plne vaskularizovany zo spodiny a okrajov
defektu (obr. €. 9). Ak je interpolac¢ny lalok premiestneny do defektu popod mostik zdravej koze,
tak je nutné Cast’ laloka deepitelizovat, aby sa v podkoznom mostiku netvorili dermalne cysty.
Tento postup vSak mdze byt riskantny a hrozi strata Casti alebo celého laloka.

Obr. ¢ 7: Limbergov lalok

Axialne laloky

Dal$im stuptiom v rozvoji rekonstrukénej chirurgie boli axialne (arterialne) laloky. Najprv
sa hl'adali priame kutanne artérie, ktoré prebiehali v hlbokom podkozi alebo na povrchu svalovych
fascii. Nasledne sa mapovali teritorid koze a podkozia, ktoré boli primarne zdsobované tymito
priamymi kutannymi artériami. Po niekol'kych rokoch kadaverovych S§tudii bola pripravena
angiozOmova teodria, ktora vytvorila presni mapu l'udskej koze aj s nutritivnymi kutannymi
artériami. Zakladom bolo, ze na tychto artériach sa dali vypreparovat’ rozsiahle seky koze
a podkozia, ktoré sa dali pouzit’ ako laloky na krytie vel'kych defektov. Venozna drenaz axialnych
lalokov je vzdy zabezpecend cez komitantné vény alebo cez povrchovy vendzny drenazny systém.
Pri dalSich anatomickych $tadidch sa sledovali priame kutinne artérie smerom proximalnym
a vysledovali sa az ku kmeniom svojich magistralnych ciev. To umoznilo preparaciu axidlnych
lalokov na jedinej cievnej stopke (obr. ¢. 3), ¢im sa ul'ahcila rotacia laloka do stran, zvacsil sa
rozsah krytia. Tieto laloky sa neskor zacali pouzivat’ ako vol'né laloky, ktoré sa vol'ne preniesli
do defektu, kde si so sebou priniesli (po mikroanastomozovani ciev laloka k recipientnym cievam)
nové cievne zasobenie, ¢im mohli zlepsit’ dostupnost” antibiotik v spodine a okrajoch defektu.
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Obr. ¢. 8: Rotacny lalok

Obr. ¢. 9: Interpolacny lalok: je interpolovany
do defektu, kde sa po 21 diioch prihoji a potom
moze byt odpojeny 0od materského miesta, Tu sa
jedna 0 celovy lalok na rekonstrukciu nosa po
resekcii basocelularneho karcinému
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Muskulirne a muskulokutanne laloky. Kozné axidlne laloky dokazali, ze je mozné
odobrat’ a vytvarovat’ oblast’ koze a podkozia a preniest’ takyto lalok do aj vzdialeného defektu.
Tieto laloky st excelentné pre rekonsStrukciu defektov hlavy a krku a hornej koncatiny. Preto sa
zacCali hl'adat’ vhodné laloky pre trup a dolnti koncatinu. Vel'mi rychlo sa zistilo, ze sval je
idealnym tkanivom na prenos a krytie defektov. Vykonali sa mnohé anatomické Stadie, ktoré
potvrdili, Ze je moZné odobrat’ kostrovy sval ako lalok na jeho dominantnej cievnej stopke a po
odpojeni uponu a/alebo odstupu je mozné sval transponovat’ a pouzit’ na krytie defektu. Svalové
laloky boli a st najviac vyuzivané na rekonstrukcie defektov dolnej koncatiny a trupu. Pouzivaju
sa ako stopkaté ale aj ako volné. Zistenie, Ze svaly z povrchovej vrstvy vydavaji pocetné
muskulokutanne perforatory nedalo na seba dlho ¢akat’. Preto sa zacali pouzivat’ muskulokutanne
laloky, ktoré boli uréené na krytie hlbokych defektov. Mathes a Nahai rozdelili kostrové svaly do
piatich skupin podla typu ich cievneho zasobenia (obr. ¢. 10):

Typ I jedna dominantna cievna stopka; tensor fasciae latae

Typ Il jedna alebo viac dominantnych stopiek a viacero minoritnych stopiek; gracilis
Typ HI: dve dominantné stopky; gluteus maximus

Typ IV: viacero segmentalnych stopiek; sartorius

Typ V: jedna dominantna stopka a viacero segmentalnych stopiek na opacne;j strane

svalu; latissimus dorsi

Obr. ¢. 10: Rozdelenie svalovych lalokov podla Mathesa

Typ I: sval ma len jednu dominantnt cievu a po jej preruseni sval znekrotizuje. Tento sval sa
da dobre odobrat’ vo forme laloka, jeho otocny bod je vstup dominantnej cievnej stopky do laloka.
Patria sem najma: gastrocnemius (obr. ¢. 11), tensor fasciae latae, vastus lateralis, hyoglossus,
styloglossus.

Typ II: sval ma jednu dominantnu stopku a niekol’ko minoritnych. Sval prezije na jednej
dominantnej stopke, alebo po jej preruseni musia byt neposkodené aspont dve az tri minoritné
stopky. Tieto svaly sa tiez pouzivaju ako laloky. Patria sem: brachioradialis, flexor carpi ulnaris,
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coracobrachialis, gracilis, rectus femoris, soleus, sternocleidomastoideus, trapezius, triceps, vastus
medialis.

Typ II: sval mad dve dominantné stopky. Sval vdcSinou prezije na jednej z tychto
dominantnych cievnych stopiek. Sval mo6Zeme aj rozdelit’ na dve separatne polovice so zachovanim
oboch dominantnych stopiek. Medzi tieto svaly patria: gluteus maximus, orbicularis oris, pectoralis
minor, rectus abdominis, serratus, temporalis.

Typ IV: sval ma viacero minoritnych cievnych stopiek pozdiz svalového bruska. Kazda
stopka je segmentalna a prerusenie dvoch az troch cievnych stopiek vedie k segmentalnej nekroze
svalu. Tieto svaly nie sit vhodné na dvihnutie ako lalok. Patria sem: tibialis anterior, sartorius, flexor
hallucis longus, extensor hallucis longus, extensor digitorum longus, flexor digitorum longus,
obliquus externus.

Typ V: sval ma jeden dominantny cievny zvidzok na ktorom prezije cely sval. Na opozitnej
strane svalu si minoritné segmentalne cievne stopky, na ktorych moze prezit' cely sval hoci sa
dominantna cievna stopka liguje. Ticto svaly st vel'mi vhodné na pouZitie v rekonstrukénej
chirurgii. Patria sem: latissimus dorsi, pectoralis major, obliquus internus.

Obr. ¢. 11: Svalovy lalok m gastrocnemius. Krytie defektu predkolenia po resekcii
dermatofibrosarkomu. Viastny sval je este kryty koznym transplantitom

Fascidlne a fasciokutanne laloky. Po identifikacii viacerych ciest vaskularizacie koze (cez
priame kutanne cievy, muskulokutanne peroforatory a fasciokutanne perforatory) sa dali vytvorit
nové druhy lalokov, ktoré neboli zavislé na hlbsie ulozenych svaloch a aj tak mali dostato¢né
cievne zasobenie. Vyhoda lalokov zalozenych na tejto Specifickej cievnej anatomii spociva
v zachovani svalovej vrstvy a posilneni zédsobenia kozného laloka zahrnutim fascie do laloka.
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Prave definovanie dominantnych cievnych stopiek fasciokutannych lalokov umoznilo prenos
tychto lalokov, ktoré st odolnejsie voci infekcii nez Cisto kutanne laloky a ktoré neobetuju svaly
z povrchovej vrstvy. Facialne a fasciokutanne laloky klasifikujeme podl’a Mathesa a Nahaia na tri
typy (obr. ¢. 12):

Typ A: priama kutdnna cievna stopka
Typ B: septokutanna stopka
Typ C: muskulokutanna stopka

Obr. ¢. 12: Mathesova klasifikacia fasciokutannach lalokov

Perforatorové laloky. Chirurgovia sa stdle snazia zdokonalovat jednotlivé operacné
postupy. V rekonsStrukénej chirurgii sa stale hl'ada idealny lalok, ktory by mohol riesit’ va¢Sinu
problematickych defektov, mal stabilnti anatomiu a cievne zasobenie a zanechal by minimalnu
morbiditu na donorskom mieste. Hoci muskulokutanne laloky v rekonstrukeii konéatin a trupu
spifiajii vé&sinu tychto poziadaviek, mnohokrat odber celého svalu moZe zanechat’ trvalé funkéné
nasledky. Preto sa postupne vyvijali tzv. sval Setriace techniky, ked’ sa odobrala len Cast’ svalu,
ktora bola nositelom pre muskulokutanne perforatory, cez ktoré bola zabezpefena perfuzia
ostrova koze. S trvalou snahou o redukciu mnozstva svalu chirurgovia dospeli do $tadia, Ze na
nutriciu ostrova koze postacuje len jediny muskulokutdnny perforator, ktory je vysledovany
a vypreparovany vo svojom intramuskuldrnom priebehu az po magistralnu cievu. Takymto
prikladom je vyvoj TRAM laloka cez sval Setriaci TRAM lalok az po DIEP lalok. TRAM
(transversus rectus abdominis myocutan flap) je lalok na arteria epigastrica inferior profunda,
ktora vstupuje do musculus rectus abdominis a cez muskulokutanne perforatory vyzivuje
transverzalny ostrov koze. Postupne sa tento lalok odoberal s mensou castou svalu, aby sa Setrila
funkcia musculus rectus abdominis. Dnes je lalok DIEP (deep inferior epigastric perforator)
jednym z najviac odoberanych lalokov abdominalnej oblasti. DIEP tiplne Setri musculus rectus
abdominis ana jednom alebo dvoch svalovych perforatoroch moéze vyzit' ostrov koze
a podkozného tuku vel'kosti az do 40x25 cm (obr. €. 13).
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Obr. ¢. 13: DIEP lalok s vypreparovanym perforatorom z art. epigastrica inferior profunda

KOMPLIKACIE LALOKOV

Komplikacie po lalokovych plastikach byvaji krvacanie, inflamdacia, dehiscencia rany,
opuch. K tymto komplikaciam sa pridruzuji aj Ciastoéna alebo uplna nekroza laloka a tym
zlyhanie rekons$trukénej metddy, ¢o mdze mat’ za nasledok katastrofalne stavy. Najma ked’ bol
rekonitruovany rozsiahly defekt o do plochy ale aj hibky a funkénosti. Komplikacie rozdelujeme
aj na komplikacie na strane laloka (v recipeintonom mieste) a na donorskom mieste. Na
donorskom mieste sa snaZime predist’ rozsiahlej morbidite a trvalym nasledkom spdsobenym
odberom laloka, ¢i uz je to iba jazva alebo strata casti svalovej funkcie. K neskorym
komplikdcidm patria tvorba serdmov, tukova nekréza podkozného tuku laloka, hypertrofické
a kontrahujuce jazvy.

Nekrozy laloka su Casto sposobené nedostatoénym planovanim laloka, lokalnou infekciou
V recipientnom mieste, priSkrtenim cievnej stopky laloka, zalomenim stopky laloka, priliSnym
tahom na lalok (zhorSenie vendznej drendze laloka), nevhodnym obvézom na laloku (ktory méze
Skrtit’ stopku laloka). Poruchdm cievneho zasobenia laloka predchddza zmena farby laloka, zmena
kapildrneho névratu, pripadne opuch alebo krvéacanie. Preto je vel'mi ddlezité laloky po operacii
balit’ veI'mi opatrne a netlacit’ na ne. Je dolezity pooperaény monitoring najma volnych lalokov,
kde méze dojst’ k trombdze mikrovaskularnych anastomoz.

ZAVER

Vyber laloka ako rekonStrukénej metddy je zalozeny na charakteristikach defektu,
modifikacidch donorského miesta a moznostiach aplikacie. Nevyhnutnou podmienkou pldnovania
laloka je vaskularna anatomia. Ked uz je rekonstrukény plan hotovy, vzdy je nutné mat aspoi
jedno ndhradné rieSenie, pre pripad zlyhania povodnej metddy. RekonStrukény chirurg musi mat’
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na zreteli viacero ciest. Vzdy je nutné sa pohybovat’ od najjednoduchsej cesty po ti najzloZitejSiu.
Zlozité rekonstrukcie so sebou nest aj vysSie percento komplikacii. Toto riziko treba zvazit
V porovnani s benefitmi, ktoré prinesie pacientovi naro¢nejSia rekonstrukéné metoda.

-

Obr. ¢. 15: Rekonstrukcia prsnika po ablacii volnym DIEP lalokom. Na obrdzku vpravo je
vidiet' aj morbidita donorského miesta vo forme priecnej jazvy
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MALIGNE TUMORY KOZE

NajcastejSimi malignitami koze st karcindmy a maligny melanom. Z karcinémov koze
bazocelularny poctom prevysSuje skvamocelularny, hoci etiologiu maji vel'mi podobnu. V etiologii
¢i uz karcinomov koze alebo maligneho melanomu hraje primarnu ulohu slnecné UV Ziarenie.
V dnesSnej dobe, ked’ je vyrazne zjednoduSené cestovanie aj do vzdialenych kutov Zemegule,
pozorujeme narast incidencie malignych tumorov koze.

Medzi menej cCasté tumory koze patria adnexalne kozné tumory, angiosarkémy,
leiomyosarkomy, dermatofibrosarkomy, tumor Merkelovych buniek a atypicky fibroxantém. Tieto
tumory maju odlisnu etiologiu ako aj epidemiologiu a klinické prejavy. Su to zriedkavé tumory.
Ich management by mal byt’ postaveny na presnej histopatologickej diagnostike.

BAZOCELULARNY KARCINOM (basal cell carcinoma — BCC)

Tento karcindm koze vznika z pluripotentnych buniek epidermis. Typické bunky basaliomu
si ovoidné amaju tmavé jadra, pripominaju bunky stratum basale epidermy (odtial
pomenovanie). Je to najcastejSia forma rakoviny koze a vyskytuje sa prakticky len u kaukazskej
rasy. Najvys$Sia incidencia bazocelularneho karcindmu je v subtropickych krajinach, kde sa
vystahovalo obyvatel'stvo zo Starého kontinentu. V Australii je hlasena az 10x vyS$ia incidencia
ako v juznom Anglicku. Na Slovensku basaliom postihuje najmé pacientov vo veku 50 rokov
a vyss$ie, nie su referované vyrazné pohlavné rozdiely v incidencii. Trpia nim hlavne l'udia, ktori
vacsinu zivota stravili na slnku (pracovnici v polnohospodarstve, alebo vasnivi primorski
dovolenkari).

Etiologické faktory

Hlavnym etiologickym faktorom bazocelulairneho karcindmu je vystavovanie sa
UV ziareniu zo slnka. Vyskytuje sa aj v spojeni s niektorymi ochoreniami: xeroderma
pigmentosum, nevus sebaceus a Gorlinov syndrom (BCNS — basal cell nevus syndrome).

UV Zziarenie:

Ultrafialové Ziarenie rozdelujeme na tri druhy podla vinovej dizky: UVA (od 320 do
400nm), UVB (od 290 do 320 nm), UVC (od 200 do 290 nm). Ziarenie UVC je blokované
ozonovou vrstvou, ale treba brat’ do tivahy lokality s jej tenkou vrstvou a moze pochadzat’ aj
z umelych zdrojov Ziarenia. Ziarenie UVB spdsobuje slneéné popalenie, chronické zmeny na kozi
a posobi karcinogénne. Posledny typ UVA ziarenie ma menej neziaducich ucinkov ale
pravdepodobne zvyraziiuje €¢inky Ziarenia UVB. KoZa prislusnikov kaukazskej rasy (hlavne I'udi
keltského povodu) je senzitivna na dlhotrvajicu expoziciu UV Zziarenia. Cudia s bledou pokozkou,
modrymi ocami a blond’avymi alebo ¢ervenymi vlasmi mdézu reagovat’ na vystavovanie sa UV
ziareniu tvorbou hyperkerat6z a solarnych keratdz uz v mladom veku. M6zu sa u nich vyskytnut’
bazocelularny a skvamocelularny karcindém, aj napriek minimalnej expozicii UV Zziareniu.
Podmienkou je dlhodobé¢ vystavovanie sa malym ddvkam Ziarenia. UV Zziarenie priamo pOsobi na
bunecni DNA v epiderme. Kombinécia poskodenia bune¢nej DNA a nedokonalej reparacie DNA
vedie k bunkovej mutacii a karcinomatéznym zmenam. Rozsah poskodenia bune¢nej DNA zalezi
na vlnovej dizke a dobe expozicie Ziareniu. Ultrafialové Ziarenie taktieZ napoméha vzniku
bazocelularneho karcindmu pri stavoch ako je postradiacna dermatitida, xeroderma pigmentosum
a posttransplantacnd imunosupresia.
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Radiécia:

Opakované malé davky RTG Ziarenia mozu viest ku vzniku postradiacnej dermatitidy,
ktora u niektorych jedincov prechadza do karcindmov koze a inych malignych 1ézii. V minulosti
sa RTG ziarenie terapeuticky pouzivalo na liecbu benignych ochoreni ako napr. hemangiémy,
zensky hirsutizmus, akné, plesiové ochorenia koze. U tychto pacientov sa na podklade
dermatitidy mohol a vytvoril naj€astejSie bazocelularny karcindm (v asi 63%) a zbytok malignit
tvoril spinocelularny karciom a iné (menej ¢asto angiosarkom). Dnes uZz postradia¢nu dermatitidu
nevidame vel'mi Casto. Pacientom s touto dermatitidou sa doporucuje vyhybat sa dalSiemu
etiologickému faktoru (UV ziareniu), musia byt prisne sledovani na onkodermatologickych
ambulanciach, v pripade vyskytu podozrivych 1ézii je indikovand chirurgicka liecba
S histologizaciou, v niektorych pripadoch sa odporuca preventivna excizia loziska dermatitidy
s krytim defektu koznym transplantatom. Specidlnu skupinu tvoria pracovnici RTG oddeleni
U ktorych sa tato afekcia moze vyskytnit najmd na dorzach rik (Co je dané opakovanou
expoziciou ruk pri praci).

Gorlinov syndrom

Basal cell nevus syndrome (BCNS) bol popisany v $est'desiatych rokoch minulého storocia.
Ma tri zakladné komponenty: mnohopocetné bazocelularne karcindmy koze, cysty mandibuly,
jamky v dlaniach alebo ploskach noh a anomalie rebier alebo stavcov. Menej Casto sa vyskytuja
aj intrakranidlne kalcifikaty, pseudohypertelorizmus, mandibuldrna prognicia a bilaterdlne
ovaridlne fibromy. Je to dedi€né ochorenie, ktoré sa prenaSa autozomalne dominantne.
U pacientov nachddzame muticie na chromozome 9922 gén PTCHI1, chromozome 1p32 gén
PTCH2 alebo na chromozéme 10q24-q25 gén SUFU. Muticie na géne PTCH2 st spojené
s vyskytom basaliomu alebo aj meduloblastomu. Asi 40% pripadov tohto ochorenia su mutacie
vzniknuté de novo. Incidencia tohto ochorenia je v anglosaskych krajinach 1:50000-150000,
pricom v Australii je vySSia. Jednym z ukazovatel'ov tohto ochorenia je vyskyt basaliomov uz
V puberte a na miestach ktoré nie st bezne vystavené UV ziareniu (dlane a plosky). Kazdy pacient
ale m6ze mat’ manifestované jednotlivé charakteristiky ochorenia rozne. Diagnostické kritéria:
viac ako dva basaliomy vo veku menej ako 20 rokov, cysty v mandibule, tri a viac jamiek v dlani
alebo ploske, intrakranidlne kalcifikacie, bifidne alebo zrastené rebrd, pribuzni s Gorlinovym
syndrobmom. Lie¢ba spoCiva V prisnej dispenzarizacii, genetickom poradenstve a postupnej
chirurgickej liecbe basaliomov. Enukleicia cyst mandibuly byva komplikovana infekciami
a deformitami mandibuly.

Xeroderma pigmentosum

Je to systémové ochorenie, ktoré sa primarne prejavuje koZznymi priznakmi. Prvykrat bolo
popisané Kaposim v 1872. Toto ochorenie je heterogénne autozomalne recesivne dedicné. Je
viazané na mutaciu XPA génu na chromozome 9q22. Nositelia tejto mutacie su vyrazne senzitivny
na UV slne¢né Ziarenie a vytvaraju sa u nich uz v detskom veku pocetné bazaliomy, spinaliomy
a maligne melanémy. U pacientov su tieZ pozorované metabolické poruchy (zvySenad sérova
hladina medi a gamaglobulinov). Taktiez mézu mat znizeni tvorbu 17-ketosteroidov a 17-
hydroxykortikosteroidov. Ochorenie zacina uz v mladom detskom veku: slne¢né Ziarenie
spOsobuje vyraznu tvorbu pieh, vysusuje pokozku a pokozka sa stava tenSou. Neskor vznikaja
keratdzy, bazaliomy, spinalidomy a maligny melaném. Ochorenie je nepredvidatelné, najcastejSie
sa prejavuje na pokozke vystavenej slne€nému ziareniu. Pacienti umieraju vi¢Sinou na metastazy
malignych tumor koze. V patogenéze ochorenia hraju ulohu fibroblasty, ktoré maju defektni
alebo chybajucu DNA. Porucha DNA fibroblastov je odpoved na UV ziarenie. Zdravé fibroblasty
vedia tieto poruchy DNA reparovat’ vsunutim spravnych baz do retazca DNA. Fibroblasty
s mutaciou XPA génu toho nie su schopné.
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Doteraz je popisanych pit’ foriem xerodermy pigmentosum (XPA-XPE), pricom schopnost’
reparacie DNA sa pohybuje od 2% do 55% normy (forma XPA reparuje DNA v menej ako 2%,
forma XPD reparuje v 25-55%). Liecba spociva v prisnom vyhybani sa slneénému ziareniu,
v sledovani onkodermatologom a Vv agresivnej chirurgickej liecbe koznych 1ézii. Prognédza
ochorenia je zavazna.

Albinizmus

NajcastejSou formou albinizmu je okulokutanny albinizmus charakterizovany
hypomelan6zou koze, vlasov a o¢i. Povazuje sa za predispozi¢ny faktor v etiologii koznej
rakoviny. Albini eurépskeho pdvodu si vedia udrzat’ incidenciu koZznych malignit na relativne
nizkej trovni (vyhybaju sa slne¢nému ziareniu a pouzivaju krémy s vysokym ochrannym
faktorom). Zatial’ ¢o albinizmus u pigmentovanych ras vedie CastejSie k vySSiemu vyskytu najmé
spinocelularneho karcindbmu na exponovanych castiach tela (basaliomy st v tychto pripadoch
menej Casté).

Nevus sebaceus

Nevus Jodassohn je povrchova kozna 1ézia, ktord je pritomna uz od narodenia, alebo sa
vytvori v skorom detskom veku. Ma nepravidelny tvar, je cca 1-2 mm nad uroven okolitej koze
a ma spravidla vel'kost’ do niekol’kych centimetrov, rastie vicSinou na hlave alebo krku. Byva
verukoidného povrchu, farby pieskovej az ruzovej. Nebyva ochlpeny, ani ked’ rastie vo vlasatej
Casti. Vyskyt bazocelularneho karcindmu na podklade nevus sebaceus je popisovany v 6-15%
pripadov. Liecba je excizia z preventivnych dovodov.

Imunosupresia

Pacienti s transplantaciami, ktori podstupuju imunosupresinu lieCbu maji niekol’kokrat
vyssie riziko vzniku malignit ako bezné populacia. V popredi su kozné karcinémy, z nich byva
najcastejSi spinoceluldrny karcindm, potom basaliom a nasleduje maligny melaném. Vyskyt
basaliomu u imunosuprimovanych pacientov je asi 10-x vyssi ako v beznej populécii a je vyssi
nez u pacientov s HIV/AIDS. Patofyziologia vzniku koznych karcinomov spociva pri
imunosuprimovanych pacientov v znizeni celularnej imunity a mozno aj v priamom vzniku
defektov v DNA samotnej. Tito pacienti musia byt intenzivne sledovani a je nutné brat’ biopsiu
z kazdej podozrivej lézie. Lie¢ba je v skorej diagnostike a chirurgickej excizii s histologizaciou.

Klinické formy a prejavy bazocelularneho karcinomu (BCC)

Typicky bazaliom je palpovatelny tumor, ktory rastie exofyticky vo forme nodulu, je
bledozltej az perlovej farby s priesvitnymi okrajmi ama pritomné jasné teleangiektdzie
presvitajuce akoby cez tenkd epidermu. Moéze byt zriedkavo pigmentovany, ruzovy az
nafialovely. Objavuje sa po celom povrchu tela, ale najmé na oblastiach vystavenych sine¢nému
ziareniu (tvar a predna strana hrudnika). Tento tumor vSak ¢asto moze imitovat’ iné kozné lézia
od psoridzy az po sebacedzne cysty ajeho pigmentova forma sa prakticky neda odlisit’ od
maligneho melanému vol'nym okom.

Podl'a Levera rozoznavame sedem klinickych typov bazoceluldrneho karcindému.
1. Noduloulcerativny: Tento typ bazaliomu zac¢ina ako maly nodulus. Ktory mé €asto na povrchu
drobné teleangiektazie. Nodulus progreduje do okolia aj vySky vel'mi pomaly a ¢asom sa v jeho
centre vytvara ulceracia. Typickd lézia vykazuje znamky centralnej ulcerdcie s navalitymi
okrajmi, ktoré su perlovitej farby. Tento typ je najcastejSi a zahfiia aj ulcus rodens. Nodularny
BCC ma subtypy: solidny, cysticky, adenoidny a keratoticky.
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2. Pigmentovany bazocelularny karcindm: tento sa 1liSi od predchadzajaceho typu len
nepravidelnou hnedou pigmentaciou. Volnym okom je ho vel'mi tazké odlisit' od noduldrneho
maligneho melanomu.

3. Morphea-like alebo fibrotizujtci (sklerotizujuci) bazocelularny karcindm. NajCastejSie sa
prejavuje ako mierne elevovany nazltly fibrozny plat v epiderme, ktory ma zle definovatelné
hranice. KoZa na povrchu tohto typu bazaliomu je dlho intaktnd, az neskor sa objavi ulceracia.
Tento typ BCC casto a rad recidivuje.

4. Superficialny BCC. Tento typ sa prejavuje jednym alebo viacerymi povchovymi loZiskami
ruzovej farby, ktoré su ohranicené tenkou hranicou perlovej farby (okraje mézu a nemusia byt
navalité). V centre 1ézii moze byt’ povrchova ulceracia, alebo krusty alebo jazva po zhojenom
drobnom ulkuse. Tento typ je Casty na trupe, ale vidno ho nezriedka aj na nose a ¢ele. Typickym
prejavom byva nehojaci sa drobny defekt, ktory po Case preepitelizuje a po malom mechanickom
podrazdeni vznikne opét’.

5. Premaligny fibroepiteliom. Tato afekcia sa prejavuje ako jedna alebo viacero tuhSich nad
niveau koze rastucich nodulov, ktoré maji tensiu stopku ako su sami. Byvaju kryté hladkou I'ahko
zacervenalou kozou. NajcastejSie byvaju ulozené na chrbte.

6. Syndrom bazocelularnych névov (Gorlinov syndrém). Je podrobne popisany vyssie. Typicky
je tvorbou koznych lézii, ktoré sa objavuji uz v detstve a vekom pribudaja. Lézie su tvrdé
elevované noduly, ktoré maji hladny povrch a st farby okolitej koze alebo su l'ahko
pigmentované. Niektoré mozu rast’ a centralne ulcerovat’. Pre diagnézu Gorlinovho syndromu je
eSte nutna pritomnost’ ostatnych priznakov (vid’ vyssie).

7. Linearny bazocelularny névus. Této kozna afekcia pozostava z niekol’kych pruhov tvorenych
nahnedlymi uzlami. Nejedna sa o vrodené ochorenie ani nie je spojovany s inymi anomaliami. Je
to najzriedkavejSia forma BCC.

Bazoskvamoézny karcindm (metatypicky karcindém) nie je prechod medzi BCC
a spinocelularnym (skvamocelularnym) karcindbmom. Jedna sa skor o BCC so skvamoceluldrnou
zlozkou.

Rast BCC je typicky pomaly. Casom sa u via¢iny pacientov vytvori centralna ulceracia.
BCC sa sprava v zasade v dvoch modoch. Bud’ rastie lokdlne a po Case si vytvori ulceraciu
a invaduje hlbsie Struktiry, alebo sa $iri povrchovo do plochy. Jednotlivé typy BCC sa aj spravaju
odli$ne: nodularny typ, morphea-like (sklerotizujtci typ), superficidlny typ alebo pigmentovy typ.
Pacienti s BCC mézu zit' dlhodobo prakticky bez lie€by. BCC sa vSak po ¢ase zatne spravat
lokalne agresivne a moze invadovat’ hlboké kostené Struktury na tvari, méze spdsobit’ dokonca
smrt’ invaziu orbity a prerastanim do mozgu alebo nahlodanim vel’kych ciev na krku.

Bazaliom metastazuje vel'mi zriedkavo. Celosvetovo je publikovanych nieco vySe dvoch
stoviek pacientov s metastazujucim BCC. Pripady mestaz st takmer vzdy spojené s dlhodobo
nelieCenymi pacientmi, alebo opakovanymi recidivami ¢i mnohopocetnymi operaciami.
Metastazy do lymfatrickych uzlin sa prejavuju tuhymi na pohmat drsnymi nodulmi. Liecba
spociva v regiondlnej disekcii. S popisované aj metastazy do pluc a kosti.

Vsetci pacienti s anamnézou BCC maju vyssie riziko vzniku nového loziska. Asi jedna
tretina tychto pacientov do piatich rokov ma nové lozisko BCC. Pacienti musia byt sledovani
V intervaloch minimalne Sestmesaénych a musia sa vyhybat’ slne¢nému ziareniu.

Liecba bazocelularneho karcinému
Liecba BCC spociva hlavne v lokalnej kontrole ochorenia, nakolko potencial na
metastazovanie je minimalny. Po doslednej lokalnej liecbe moézeme hovorit’ o vylieCeni pacienta.
Z liecebnych modalit su najcastejSie pouzivané tieto: chirurgické excizia, kryoterapia,
radioterapia, brachyterapia, kyretaz a elektrodesikacia.
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Chirurgicka liecba

Chirurgicka excizia BCC je jednou z najzakladnejsich lie¢ebnych modalit tohto ochorenia.
Poskytuje najméd dostato¢né podklady pre dokladnt histopatologickil diagnostiku ochorenia
surcenim jeho typu, subtypov a najmid je mozné zhodnotenie dostatoCnosti a adekvatnosti
resekénych okrajov. Pred lieCbou je vel'mi dolezité klinické zhodnotenie lokalneho nalezu. Je
nutné vySetrenie za dobrych svetelnych podmienok pripadne je vhodné lupové zviacsenie alebo
dermatoskopia. Lokalny nalez v zmysle rozsahu infiltracie okolia, infiltracie spodiny, pripade
skeletu je rozhodujuci pre rozhodovaci proces chirurgickej liecby. Ak je to nutné, je treba
predoperacne vykonat' CT alebo MRI vySetrenie podla lokality a predpokladu invazie hlbokych
Struktir. Pri rozhodovani o operaénom vykone pre BCC orbity a jej okolia je najvhodnejSie MRI
vySetrenie. Invazia skeletu sa najlepsSie diagnostikuje pri CT vySetreni. V pripade recidivy
ochorenia mézu jazvy a fibréza tvorit’ isti prekazku v diagnostickom procese. Najvicsie
diagnostické problémy mézu byt’ spdsobené s predchadzajiicou radioterapiou, kryoterapiou alebo
operaciami s pouZzitim miestnych alebo vzdialenych lalokov.

V pripade primarnej lieCby vicSinou postacuju okraje 2-5Smm Siroké. Ak operujeme
recidivu po predchéadzajicej terapii, treba brat’ do uvahy histologicky typ karcindmu. Morphea-
like BCC si vyzaduje SirSie okraje, nakol'’ko bazaliom moze zasahovat aj do zdravého okolia vo
forme vzdialenych hniezd. Pri planovani chirurgickej liecby je nutné mat’ na zreteli rekonstrukénu
metodu krytia vzniknutého defektu. Treba napladnovat’ aj rekonStrukény postup, ktory by mal byt’
s pacientom prediskutovany. Tak isto treba planovat’ aj hibku resekcie, ¢i je nutné resekovat’ napr.
nosové chrupavky, mimické svaly, glandulu parotis, chrupavku usnice atd’.

VicSina basaliomov sa dostava k chirurgovi v Stadiu, ked’ postauje primarna sutira
defektu po excizii. RozsiahlejSie tumory si vyZaduji sofistikovanej$ie metddy rekonstrukcie.
V indika¢nom plane uvazujeme od jednoduchsich po zlozitejSie metodiky, priCom mame v zalohe
viacero rekonsStrukénych moznosti. Najjednoduchs$ou rekonstrukénou metdodou je pouzitie
koznych transplantatov (hned’ za primarnou sutirou). Ak si indikované spravne, poskytuji aj
dobré funkéné a estetické vysledky. Pre pripad budlcej recidivy je kozny transplantdt idedlna
rekonstruk¢énd modalita, ktora umoznuje dobrt detekciu problému. Ak kryjeme defekt po excizii
akéhokol'vek tumoru lalokom (lokalnym, vzdialeny, vol'nym) je nevyhnutné mat’ istotu, Ze excizia
je dostatocnéa v zmysle zdravych okrajov a spodiny. Recidiva tumoru pod lalokom nemusi byt’
v€as spoznana, ¢o moze viest’ k zdvaznym diagnostickym a terapeutickym problémom.

Aky postup zvolit’ ak je excizia BCC nekompletnd. Tu je treba postupovat’ individualne,
ale v zésade plati pravidlo reexcidovat’ thned’ po zhojeni rany. Niekedy vSak hojenie per secundam
byva prejavom inkompletnosti excizie, Co po potvrdeni tohto podozrenia patologickym nélezom
je jednoznacnou indikaciou k reexcizii tumoru. Podl'a niektorych $tudii bol najdeny rezidudlny
tumor len v 58% reexcizii po inkompletnej resekeii. To ale nie je dovod na odkladanie reexcizie
ak mame patologom potvrdené infiltrované okraje alebo spodinu resekatu. Ak sa predsa len
rozhodneme ku konzervativnemu postupu, je nutné pacienta casto sledovat v aspon
trojmesacnych intervaloch, lebo recidiva prichddza aj po dvoch rokoch.

Kurabilita primarnej 1ézie BCC v rukach skaseného chirurga by mala byt’ 95%, pri¢om pri
léziach vicsich ako 3 cm sa znizuje na 90%. Plati pravidlo, Ze ¢im va¢$i primarny tumor je, tym
dlhSia je jeho anamnéza a tym vysSia je moznost’ recidivy. Treba samozrejme brat’ do vahy aj
typy BCC, ktoré maji vSeobecne vyssi vyskyt recidiv (morphea-like BCC).

Kryoterapia

Pouzitie zmrazovacich lieCebnych postupov pre benigne aj maligne kozné 1ézie je dlho
znama moznost' liecby. V Slovenskej praxi sa kryoterapiou BCC zaoberaju dermatoldogovia.
Principom liecby je destrukcia tumoru posobenim nizkych teplot. Skuseny dermatolog moze
dosiahnut’ kurabilitu BCC kryoterapiou az 96%. Skuseny vSak musi byt’ nielen v liecbe, ale hlavne

40



v diagnostike a indikacnych kritériach. Vhodna 1ézia BCC na tento druh lieCby je mala
v rozmeroch do plochy ale aj hibkovej invéazie. Za najvacsiu nevyhodu kryoterapie povaZzujeme
nemoznost  histologickej kontroly liecebného postupu ako aj chybanie histologickej diagnozy.
Vynimku tvoria pripady biopsie alebo cytologie z loziska pred kryoterapiou. Kryoterapia nie je
vhodna pre BCC viésie ako 2 cm a pre recidivy po akejkol'vek terapeutickej modalite.

Radioterapia

Hoci podl'a niektorych autorov ma radioterapia nezastupiteI'né miesto v liecbe BCC, mala
by byt’ rezervovana najmi pre starych pacientov a v pripadoch paliacie, kde velkost a rozsah
tumoru spolu s vekom alebo pridruzenymi ochoreniami pacienta nedovol'uju indikovat’ radikalnu
terapiu spojenu s extenzivnym vykonom a naro¢nou rekonstrukciou. Nevyhodami radioterapie st
depigmentacie, postupna atrofia koZze, neskoré ulcerdcie a poSkodenie prilahlych organov
(najcastejSie oci). Diskutabilna je aj radiosenzitivita bazocelularneho karcindmu. Na Slovensku
indikujeme radioterapiu v pripade BCC viac menej len na pripady palidcie u inoperabilnych
pacientov (Ci uz pre rozsah tumoru alebo pre vek a komorbidity pacienta). Pouzitie brachyterapie
BCC je na Slovensku vel'mi zriedkavé, boli publikované len ojedinelé Stidie pre recidivujuci BCC
v okulofacidlnej oblasti.

Kyretaz a elektrodesikécia

Tento typ terapie BCC sa na Slovensku nepouziva vel'mi casto. Je populdrny najmi
v dermatologickych kruhoch USA. Vyzaduje skuseného dermatologa, ktory vie dosiahnut’ az 95%
vyliecenie. Je to moznost’ terapie pre nelieCené basaliomy vo forme povrchovej ulcerdcie nie
vacSie ako 1 cm v priemere. Tento druh terapie je kontraindikovany pre rekurentné 1ézie
a v lokalite na uSnici a v okoli o¢i. Zasadnou nevyhodou je nedostatocnd histologickéd kontrola
kompletnosti odstranenia tumoru.

SKVAMOCELULARNY KARCINOM (spinaliém, squamous cell carcinoma SCC)

Tato nozologickd jednotka ma vela spolocnych charakteristik s bazocelularnym
karcinomom (podobna etiologia, anatomické oblasti postihnutia, vekové rozloZenie pacientov).
Je ale menej Casty ako BCC, v pomere 1:4. M6ze vzniknut’ na neposkodenej zdravej kozi, alebo
samodze vytvorit na podklade roznym premalignych 1ézii (aktinickd keratdéza, Bowenova choroba,
alebo na penise Queyratova erytroplazia). Je viac lokalne agresivny nez BCC, ulceruje skor, rastie
rychlejSie a skor invaduje hlbsie anatomické Struktiry a ma tendenciu metastazovat. Jeho
medzinarodné skratka SCC je odvodena od anglického nazvu squamous cell carcinoma.

Etiologia

Primarna pri¢ina vzniku SCC je ultrafialové ziarenie typu UVB. Tomu zodpoveda aj hlavna
lokalita vyskytu SCC (hlava a krk), d’alej je typickym ochorenim pre I'udi pracujucich cely Zivot
vonku (napr. v pol'nohospodarstve).

Rédioterapia

Vznik SCC v mieste po radioterapii predchadza roky trvajuca postradiacna dermatitida,
ktora je charakterizovana atrofiou koze, teleangiektdziami, alopéciou, stratou koznej pigmentacie
a keratdzami. Incidencia SCC z tejto pri¢iny je dnes uz zriedkava nakol'ko sa pri radioterapii
pouzivaju lepSie pristroje a kozuSetriace techniky. Zdokonalili sa aj indika¢né kritéria pre
radioterapiu a dnes sa pri benignych 1ézidch pouZiva len zriedka.
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Xeroderma pigmentosum
Toto dedi¢né ochorenie, je popisané v Casti o bazocelularnom karcindéme.

Imunosupresia

U imunosuprimovanych pacientov tvoria kozné malignity az 40% vsetkych malignit. Z nich
dominuje skvamocelularny karcinom, c¢ize pomer BCC ku SCC je iy ako
U neimunosuprimovanej populacie a predstavuje 2:1 v prospech SCC. Presna etiologia vzniku
karcinomu koZze pocas imunosupresie nie je jednozna¢ne urCend, moéze sa jednat’ o priamy
onkogeneticky efekt, alebo o zniZenie celularnej imunity. Efekt imunosupresie eSte zvyraziuje
expozicia UV ziareniu. Imunosuprimovani pacienti v Australii maju incidenciu SCC zvySenu
oproti zdravej populacii 20-krat.

Chemické karcinogény

V karcinogenéze koznych tumorov hraju dolezita ulohy chemické latky obsiahnuté
v asfaltovom dechte, c¢iernouholnom dechte, sadziach a produktoch z nafty. Chronické
vystavovanie sa arzénu vo forme perordlneho prijmu (v medikamentoch, v pol'nohospodarskych
postrekoch) je tiez povazované za pri¢inu vzniku koznych karcinomov. V roku 1973 bol
pozorovany zvySeny vyskyt BCC aj SCC v populacii na Taiwane, lebo v pitnej vode boli pritomné
stopy arzénu.

Virusova karcinogenéza

Pravdepodobne existuje vztah medzi bowenoidnou papulozou penisu a infekciou
humannym papilomavirusom typu 16, ¢o by znacilo savislost’ s etiologiou SCC penisu.

ros .

Skvamocelularny karcindm sa moéze vytvorit aj v miestach chronického draZdenia:
chronické teplo, nestabilné jazvy po popaleninach, chronické ulkusy a chronické fistuly pri
osteomyelitide. Malignizéacia sa oby€ajne objavi az po rokoch chronickych problémov a je pre iiu
typickd oneskorend diagnoza. K diagnéze moézu dopomdct priznaky ako zvySena sekrécia,
zvysena bolestivost, zvicSenie defektu alebo ulkusu. NajcastejSie sa tieto pripady vyskytuju na
koncatinach. Oneskorenie diagnézy moéze viest’ k lymfatickej diseminacii ochorenia.

Diferencialna diagnoza

V uvodnych stadiach je vel'mi tazké odlisit’ skvamocelularny karcindm od bazocelularneho
karcindmu, premalignych keratéz, keratoakantdmu a adnexalnych koZznych tumorov. Presna
diagnoza pri SCC je dolezita, lebo pri jeho excizii si nutné §irsie okraje do okolia ako aj do hibky.
Jeho liecba musi byt agresivnejSia. Tak isto k diagnostike patri vySetrenie regiondlnych
lymfatickych uzlin a stanovenie stageingu ochorenia. V pripade diagnostickych problémov je
jedinou jednoznacnou diagnézou histologicky ndlez. Preto pri rozsiahlych tumoroch, kde
predpokladdme narocnu rekonsStrukciu defektu po excizii indikujeme predopera¢nti biopsiu.
Zakladné klinické rozdiely medzi SCC a BCC st: rychlejsi rast, kratSia anamnéza, rychlejSia
tvorba ulcerécie, rychlejSia fixacia ku spodine, lokalizacia na okraji usnice. Plati pravidlo, ze ak
excidujeme suspektny bazaliom (s odobratim ochranného lemu 2-5mm) a histologicky vysledok
je spinaliém, treba po zhojeni rany vykonat’ reexciziu. Aj ked’ boli okraje patoldgom popisané ako
Cisté, lebo v tychto pripadoch je percento recidiv bez reexcizie vysoké. Spinaliomy koncatin
s hrabkou viacSou ako 4 mm rady recidivuju a spinaliomy s hrubkou va¢Sou ako 8 mm maja vyssie
riziko metastaz do regionalnych lymfatickych uzlin.
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Obr. ¢ 16: Velky exulcerovany spinocelularny karciném chrbta

Liecba

Mal¢ skvamoceluldrne karcindmy do 1 cm v priemere mdézu byt lieCené tymi istymi
modalitami ako BCC. Treba vSak povedat, ze v pripade SCC je prvou indikaciou chirurgicka
liecba, ktord musi zabezpecit' adekvatnost’ zdravych okrajov (€o ndm potvrdi len histologické
vySetrenie). Resekéné okraje pri SCC maju byt SirSie nez pri BCC.

Vysetrenie lokalneho nalezu musi byt’ pri adekvatnom osvetleni, skiimaju sa okraje a vzt'ah
ku spodine tumoru. Treba vySetrit' aj regionalne lymfatické uzliny. V pripade diagnostickych
otaznikov je vhodné indikovat' CT, MRI a USG vysetrenie eSte predoperacne.

Okraje resekcie by mali byt’ aspoii 1 cm do zdravého tkaniva s adekvatnou hibkou resekcie
podra lokalneho nalezu. Hibka resekcie zavisi od struktur leziacich pod tumorom. Ak je nutné, je
treba obetovat’ vetvy tvarového nervu alebo povrchovy lalok glanduly parotis. V pripade tesné¢ho
kontaktu so skeletom, alebo pri invazii do skeletu je nutna resekcia Casti skeletu. V pripade
postihnutia usnice je nutnd radikalita, lebo tato lokalita je zatazend vyS$im percentom recidiv ako
aj metastaz do lymfatickych uzlin. Ak sa histologicky dokdze skvamocelularny karcinom usnice,
je treba uvazovat’ o amputacii polovice alebo celej usnice. Recidivy SCC v tejto oblasti Casto
smeruju pozdiZ zvukovodu k baze lebeénej, kde potom konéia fatalne.

Skvamocelularne karcindbmy trupu a koncatin sa klinicky spravaju inak ako v lokalite hlavy
a krku. Preto aj liecba byva odlisna. Vacsinou sa jedna o karcindmy na podklade chronického
drazdenia v popaleninovych jazvach, v chronickych fistulach alebo uklusoch. Problémom je, Ze
diagndza byva Casto stanovend neskor a preto je nutné, aby liecba bola agresivnejSia ¢o do Sirky
ale aj hibky a je nutné venovat’ velka pozornost’ postihnutiu regionalnych lymfatickych uzlin.
Jedinou vynimkou su spinaliomy dorza rak, ktoré sa spravaju podobne ako v regione hlavy a krku.
Mnohokrat je nutnd amputdcia dolnej koncatiny pre extenzivny tumor s nemozZnostou
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rekonsStrukcie defektu po Sirokej excizii, hoci tychto pripadov ubtda s nastupom
mikrochirurgickych rekonstrukénych postupov.

Rédioterapia je vdcSinou rezervovana na palidciu neresekovatelnych 1ézii, ¢i uz z dovodu
lokaIneho rozsahu alebo z dévodov celkového stavu pacienta.

MALIGNY MELANOM (MM)

Melanom je maligny tumor, ktory moze vzniknit' z akejkol'vek bunky v tele schopnej
produkovat’ melanin. Preto je vel'mi Casty v kozi, menej Casto sa vyskytuje v 0ku a bol popisany
aj ako primarny tumor v parenchymatéznych organoch. Vznika nielen u ¢loveka, ale aj u koni,
psov a hovidzieho dobytka. Pre svoju biologicki povahu a zli prognoézu bol povazovany za
fatdlne ochorenie. V stcasnosti sa na maligny melanom pozerdme z odlisného uhla.
S pochopenim etiologickych faktorov, klinickych variant a jeho patologie ide ruka s rukou
raciondlna terapia a lepSia progndza pre pacientov.

Incidencia

Maligny melaném nepatri medzi casté tumory. Jeho incidencia v naSom regione je
14 pripadov na 100 000 obyvatel'ov ro¢ne. Najvyssiu incidenciu hlasi Australia a Novy Zéland
a to viac ako 20 pripadov na 100 000 obyvatel'ov ro¢ne. VSeobecny trend za poslednych 30 rokov
je narast novych pripadov. V Dansku pozorovali ndrast na pat’ az Sestndsobok. D4 sa povedat’, ze
je to ochorenie kaukazskej rasy. U ¢ernochov a aziatov sa vyskytuje zriedkavo, len v 1,75
pripadov na 100 000 obyvatel'ov. Vekové zloZenie pacientov sa pohybuje v priemere od 35 do 55
rokov. Melandém je u deti zriedkavy. Vysoky vyskyt melanomu v Australii a na Novom Zélande
je podmieneny blizkostou ozdénovej diery a zloZzenim bieleho obyvatel'stva, ktoré je hlavne
Skotskeho, anglického a irskeho povodu.

Etiologia

V etiologii melandmu hraje svoju tlohu niekol’ko faktorov: rasa a typ pokozky, chronicka
iritdcia a Opakovana trauma ale najdolezitejsi faktor je expozicia UV Ziareniu. Tieto faktory mézu
zapri¢init' vznik melanému na podklade uz existujucich pigmentovych 1ézii alebo aj ako
novovzniknutého loZiska ochorenia.

Existujuce pigmentoveé névy

Podiel melandmov, ktoré vznikaju z existujicich névov nie je zndmy. Spol'ahnat’ sa na
anamnestické tidaje od pacientov je nejednoznacné. V australskych $tudidch udavaji pacienti Ze
az dve tretiny melandmov vznikli z existujicich pigmentovych 1ézii.

Dysplasticky névus

Dysplastické névy sa mozu vyskytovat’ na tele ojedinele, alebo mnohopocetne. V pripade
pocetnych dysplastickych névov hovorime o syndrome dysplastickych névov. Vac¢sinou sa lézie
objavuju na chrbte, st charakterizované bledohnedou farbou, neostrymi okrajmi, nerovnomernou
pigmentéaciou, mozu byt vicSie ako iné névy. Dysplasticky névus je signifikantny prekurzor
melandmu a tito pacienti by mali byt’ pravidelne sledovani.

Obrovsky kongenitalny pilozny névus

Nazyva sa aj plavkovy (lebo byva ¢asto symetricky okolo pasa, bedier a stehien). Incidencia
melandému pri tomto type névu je 8-10% a obyCajne mdava fatalne nésledky. Malignizacia
kongenitalnych piléznych névov prichadza casto v mladom veku. Preto sa doporucuje

preventivne odstraiiovanie tohto névu, hoci vzhl'adom na jeho rozsah sa jedna o vel'mi narocné
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operacné postupy vo viacerych sedeniach. Na rekonstrukciu defektov po exciziach sa pouzivaju
najmd kozné transplantaty a tkanivova expanzia.

Trauma

Uloha poranenia koze v etiologii melanému je stile predmetom diskusii. Zd4 sa, Ze
poranenie koze nehra vel'ka rolu v rozvoji tohto ochorenia.

Ultrafialové Ziarenie

Expozicia slne¢nému ziareniu je primarnou etiologickou pri¢inou vzniku maligneho
melandému u kaukazskej rasy. Zda sa, Ze najsilnejSim vplyvom v etiol6gii maligneho malanému
je excesivne vystavovanie sa slneCnému ziareniu, najmd pocas exotickych dovoleniek a pri
plavbach lod’'ou. Najviac st ohrozeni l'udia s bledou pokozkou, modrymi ocami, blond’avymi
alebo rySavymi vlasmi a ti ktori sa opal'uju do ¢ervena. Teoérii objasnujiicich mechanizmus vzniku
maligneho melandmu vplyvom UV Ziarenia je viacero. Prvou znich je tvorba ,solarnych
cirkulujtcich faktorov®, ktoré sa uvol'ituju z melanocytov po expozicii UV ziareniu. Tieto faktory
st schopné indukovat’ maligne zmeny v melanocytoch kdekol'vek v tele. Druha teéria hovori
0 premalignych klonoch abnormalnych melanocytov, ktoré sa po expozicii maligne menia. Tretia
tedria sa zaobera imunitnou odpoved’ou l'udi na dlhotrvajice vystavovanie sa slne¢nému ziareniu.
Tuto tedriu podporuje fakt, Ze maligny melandm vznikd u imunosuprimovanych pacientov
v signifikantne vySsej miere ako u normalnej populacie.

Diagnostika

U prislusnikov kaukazskej rasy je pritomnost’ pigmentovych 1ézii na kozi Casta. V naSej
populacii mozeme pozorovat’ v priemere 15 pigmentovych névov na tele jednotlivea. Vac¢Sinou
sa jedna o benigne lézie typu melanocytarnych névov, intradermalnych névov, junkénych névov,
Spitzovej névov, Skvin cafe au lait. Iné 1ézie, ktoré mdézu byt pigmentované, na prvy pohlad
imituji pigmentové névy alebo aj maligny melanom (seborhoickd a senilnd keratoza,
pigmentovany bazaliom, pyogénny granulém, Kaposiho sarkoém, dermatofibrom).

Zéakladom diagnostiky je odobratie anamnézy. Udaj o postupnom raste, alebo zmene farby
pripadne o regresii je vel'mi ddlezity. Tak isto je dolezité odobrat’ socialnu anamnézu, pracovné
zaradenie alebo sa opytat’ na pripadné casté dovolenky v exotickych krajindch. Podozrenie mame
ak sa objavi udaj o zmene tvaru, vel'kosti (¢o do plochy alebo vysky), farby (tmavsia alebo bleda),
dolezity je udaj spontdnneho krvacania alebo tvorenia ulcerédcii a krast, pripade pritomnost
svrbenia. Skiiseny diagnostik by mal vediet’ vyjadrit’ suspexiu uz pred biopsiou. Vel'mi dolezita
je spétna vizba po histologizécii vysledkov. Chirurg by mal vzdy obozndmit’ odosielajiiceho
dermatologa s vysledkom histologie, ¢i uz pozitivnym alebo negativnym. Len takto ziska
dermatolog dostatocné skusenosti s diagnostikou maligneho melanému, a on je v prvej linii v boji
s tymto ochorenim.

Dnes robi zékladnti diagnostiku maligneho melanému onkodermatolég. Jedna sa o tak
Specifické ochorenie, ktorého chirurgicka liecba si vyzaduje dostatoéntl radikalitu, ze len skiseny
onkodermatolég vie zodpovedne stanovit’ diagndzu. Avsak diagnoza bez histologizacie je stale
len suspexia. Pri diagnostike je nutné pouzit' dermatoskop, dnes su na trhu uz aj digitalne
dermatoskopy, ktoré ul'ah€uju stanovenie pracovnej diagnézy. V pripade nejednoznacnych 1ézii
prichaddza na rad komisia, ktorej zloZenie variruje od pracoviska ku pracovisku. Zékladné zloZenie
melandmovej komisie by malo byt: onkodermatolég, chirurg alebo plasticky chirurg, onkolog
a nickedy patolog.

K diagnostike maligneho melanomu dnes patri vySetrenie sentinelovej uzliny. Jej
odobratie a histologiacia sa robi pri 1ézidch hrubsich ako 0,8 mm. Tento Gdaj ndm presne urci
histologické vysetrenie primarnej 1ézie, kde patolog uda klasifikaciu podl'a Breslowa (hribka
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lézie v mm). Ak je tumor hrubsi ako 0,8 mm, indikujeme biopsiu sentinelovej uzliny, ktora je
oznacend radioizotopom (technécium-99), niektoré pracoviskd kombinuji znacenie
radioizotopom aj pigmentom (patent blue V). To znamend, Ze pri malych melanémoch sa
sentinelova uzlina odobera az po excizii primarneho loziska. Oboratie sentinelovej uzliny nie je
terapeutickym ale diagnostickym tkonom. Poméha ndm doplhit’ stageing a gradeing tumoru
a nasledne rozhodnut’ o liecbe pacienta.

V diagnostike melandmu ma v neskorSich §tadidch vyznamné miesto CT a MRI
vySetrenie. Kazdy pacient ba mal podstapit’ USG lymfatickych uzlin a RTG pl'ac. Zobrazovacie
techniky sliZia na stanovenie S$tadia ochorenia a umoziuju sledovanie pripadnych recidiv alebo
metastaz.

Obr. ¢. 17: Exulcerujuci maligny melanom ramena

Klasifikacia maligneho melanému

V studiach Clarka a spol. bolo klasifikované rozdelenie maligneho melanému, ktoré
akceptujeme do dnes (len k nemu pridavame este $tvrty bod). Klasifikacia podla Clarka je:
1. lentigo maligna, 2. superficidlne Siriaci sa melaném, 3. nodularny melanéom, 4. akro-
lentigin6zny melandom (tento nebol v povodnej Clarkovej klasifikaciii). Pre uplnost’ je nutné
pridat eSte zriedkavé formy malégneho melanomu: melandm  objavujici  sa
v obrovskom kongenitalnom piloznom pigmentovom néve, maligny blue névus (maligny
Spitzovej névus), desmoplasticky melaném, amelanoticky melandém a melaném bez primarneho
loziska, ana Uplny koniec patri melanom, ktory sa nedad klasifikovat, pretoZze jazvenie po
predchéadzajucich liecbach to znemoznuje, alebo sa stratila vzorka.

Lentigo maligna melanoma

Je typické pre starSie vekové skupiny na slnku vystavenych castiach tela. Vyskytuje sa
najviac na tvari, kde tvori az 50% vSetkych melanémov hlavy a krku. Vytvara sa v roky
pretrvavajucej pigmentovej 1ézii (cirkumskriptnd melanéza, Hutchinsonova peha, lentigo
maligna). Dnes mézeme povedat, ze lentigo maligna je prekancerézou lentigo maligna
melanoma. Téato maligna afekcia je najmenej agresivna zo vSetkych melanomov. V pripade
invazie do dermis sa vytvaraji zmeny v pigmentécii a si pritomné noduly na pred tym hladkom
povrchu.
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Superficialne sa Siriaci melaném (SSM — superficial spreading melanoma)

Je to najcastejSia forma maligneho melanomu (predstavuje 55-74% vsetkych melandmov).
Moéze sa objavit’ kdekol'vek na tele, priom pacienti udavaju jeho vyskyt v mieste povodného
pigmenového névu. Je pre neho typicky rast do plochy, zmeny farby (od ruzovej az po hneda
a modru). V neskor$ich $tadiach sa pridruzuje vertikalna zlozka rastu s centrdlnou ulceraciou.

Nodularny melaném

Tento typ melanomu sa objavuje kdekol'vek na tele, bez predchadzajice; pigmentovej
Skvrny. Zacina hned’ vertikdlnym rastom s vytvaranim nodulu. Je relativne zriedkavy, tvori asi
10% vSetkych melanémov. Farebne je menej roznorody (byva modrocierny az Sedy) ako SSM
a je dobre ohraniceny od okolitej koze. Ako rastie, vytvara polipoidny tvar.

Akro-lentigindzny melaném

Tento melandm sa vyskytuje na palmarnej a plantarnej koZzi a subunguélne. Tento typ
melanomu sa podoba makroskopicky lentigo maligna malanoému, ale je pritomny v miestach,
ktoré nie su vystavené slnecnému ziareniu. Tento typ melandému sa najcastejSie vyskytuje
u pacientov s prirodzene pigmentovanou pokozkou, hoci nie je zriedkavy ani u kaukazskej rasy.

Neklasifikované melanomy

1. Maligny melaném v obrovskom kongenitalnym piléznom néve. Je to extrémne vzacny typ
melanomu. Napriek tomu je to vel'mi Casty melanom detského veku (asi v 40% pripadov
detského melanomu). Nastup malignizacie je charakterizovany tvorbou nodulov alebo
ulceracii. Vzhladom na velmi zli prognézu tejto formy MM je vhodné preventivne
odstranenie obrovského kongenitalneho pildzneho névu, ak je to z rekonstrukéného hladiska
mozné.

2. Amelanoticky melaném je relativne zriedkava varianta, ktora sa vyskytuje hlavne u zien
a sprava Sa viac agresivne nez ostatné typy. Zla prognédza tohto typu MM je dana scasti aj
neskorou diagnozou, nakolko tu chyba pigmentova zlozka, ktora by upozornila na maligny
rast. Tento melanoém sa lie¢i ako ostatné formy.

3. Maligny blue névus je popisany len vo vel'mi malo raritnych pripadoch. Pravdepodobne sa
jedna o neoplastické zmeny v inak benignej pigmenovej 1ézii modrého névu. Jeho priebeh je
relativne pomaly a st popisané pripady dlhodobého prezivania aj S metastatickym postihnutim
lymfatickych uzlin.

4. Desmoplasticky melanom ma odlisné patologické charakteristiky. Byva vicSinou velky
a nepigmentovany. Jeho prognoza je zla, pacienti umieraju na vzdialené metastazy.

5. Maligny melaném neznameho origa sa neda klasifikovat’ podl'a klinického nalezu. Jeho prvou
prezenticiou s metastazy V lymfatickych uzlinach alebo vzdialenych organoch. Casto sa jedna
0 stavy po spontannej regresii primarneho loziska. Do tejto skupiny moézeme radit’ aj
melanomy, ktorym bolo priméarne lozisko odstranené ¢i uz exciziou alebo kryoterapiou alebo
radioterapiou bez zistenia histologickej diagnozy primarneho procesu a diagnoéza bola
stanovena az na zaklade metastazy alebo recidivy.

Melandém sa mdze vyskytnut’ aj na sliznici, v dihovke oka, v midkkych obaloch mozgu alebo
v urogenitdlnom trakte.

Histopatologicka klasifikacia maligneho melanomu

V hodnoteni a klasifikacii malignych ochoreni je velmi délezité histopatologické
vySetrenie. V pripade maligneho melanému sa v retrospektivnych §tidiach sledovali jednotlivé
parametre patologickych nalezov a porovnavali sa vo vztahu ku klinickému priebehu a dobe
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prezivania. Sledovali sa priméarne 1ézie a hodnotila sa hibka invazie, stupeti invazie, frekvencia
mitdz, stupein pleomorfizmu melanémovych buniek, lymfocytarna reakcia okolo tumoru
a pritomnost’ ulceracii. Z vykonanych Studii nakoniec vyplynulo, ze na prognozu pacienta a na
liecbu maju vplyv v zasade len dve patologické charakteristiky, ktoré sa zaoberaju invaziou
tumoru a hriibkou tumoru.

V Clarkovej klasifikacii je maligny melanom rozdeleny do piatich stupniov

I: maligne bunky st len v epiderme nad bazalnou membranou. Tento stupen sa nazyva
melanoma in situ

II: maligne bunky st pritomné aj v papilarnej dermis, prerazili cez bazalnu membranu

I1I: maligne bunky vyplnili papilarnu dermis a dostali sa do kontaktu s retikularnou dermis,
ktoru ale eSte neinvadovali

IV: maligne bunky su v retikularnej dermis

V: maligne bunky su pritomné v subkutannom tuku

Daldou, dnes ddlezitejsou, patologicku klasifikaciou maligneho melanému je klasifikacia
podla Breslowa. Informuje nas o hrabke malignej 1ézie v milimetroch. Breslow dokazal, ze ak
bola hribka MM menej ako 0,78 mm, tak bolo prezivanie pacientov 100%, hoci podl'a Clarka
boli niektoré lézie v Stadiu III (€o by podl'a Clarka znamenalo 32% mortalitu). A podl'a dneSnych
kritérii sa opierame tieZ o Breslowove ¢islo, ked’ pri hrubkach nad 0,8 mm indikujeme biopsiu
sentinelovej uzliny. Breslow ¢islo je dnes hlavnym ukazovatel'om progndzy pacienta a uruje ndm
aj terapeutické moduly maligneho melanému.

Chirurgicka liecba maligneho melanému

Primarna lieCba maligneho melanému je chirurgickd. Ostatné liecebné postupy
(chemoterapia, imunoterapia, radioterapia) st urené ako adjuvancia alebo palidcia. Kazdy
pacient s histologickou diagnézou maligneho melanému je posudzovany individualne, podla
klinického aj histopatologického Stadia. Pred rozhodnutim o definitivnej liecbe musi byt’ pacient
vySetreny s dokonalym odobratim anamnézy, musi mat’ laboratérne testy, RTG pluc, USG
regionalnych lymfatickych uzlin, v pripade symptémov je nutné dophit’ aj ostatné zobrazovacie
metodiky.

Ked mame kdispozicii vysledky vySetreni mdzeme pacienta zaklasifikovat do
jednotlivych §tadii ochorenia podl'a AJCC 7. vydanie (American Joint Committee on Cancer),
ktora pouziva TNM Kklasifikaciu s mikrostageingom podl’a Breslowa (tabul'ka ¢. 3).

AJCC Klasifikacia maligneho melanému 7. vydanie

Klinické stadium [TNM Breslow Ulceracie [Mitozy
Stadium 0 TisNOMO melanom in situ
Stadium 1A T1aNOMO <1 nie < 1/mm2
Stadium 1B T1bNOMO <1 4no alebo >1/mm2
T2aNOMO 1,01-2,0 nie
Stadium 1A T2bNOMO 1,01-2,0 ano
T3aNOMO 2,01-4,0 nie
Stadium 11B T3bNOMO 2,01-4,0 ano
T4aNOMO viac ako 4,0 nie
Stadium 11C T4bNOMO viac ako 4,0 4no
Stadium 11 vietkyT,>N1, MO
Stadium IV vietkyT, VetkyN, M1
Tab. ¢. 3
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Z chirurgickych lieCebnych postupov je na prvom mieste excizia primarneho loziska.
Excizia by mala byt vykonana v celkovej anestéze, aby nedoslo k roztlaCeniu malignych buniek
aplikdciou lokalneho anestetika. Ak sa vSak z dovodov nespravne stanovenej diagndzy vykona
excizia melandému v lokdlnej anestéze, je lege artis vykonat’ reexciziu do 14 dni v celkovej
anestéze. Tu vSak narazame na problém, ked’ definitivnu histologiu obdrzime nie skor ako o 14
dni. Rozsah resekcie maligneho melanomu bol v minulosti minimélne 5 cm do zdravych okrajov.
Posledné stadie vSak preukazali, ze rozSirovanie okrajov nema vplyv na dlhodobé prezivanie
pacientov. Z hl'adiska chirurgickej lieCby je nutné brat’ do uvahy hribku tumoru podla Breslowa
a klinické §tadid. Pri melandme in situ postacuji okraje 5 mm. Ak planujeme excidovat’ 1éziu
hrubt do 1 mm, chirurgické okraje by mali byt’ 1 cm. Pri melanoémoch s hrubkou do 4 mm st
doporucené okraje 2 cm. Melanomy s Breslow va¢Sim ako 4mm by sa mali excidovat’ s okrajmi
3 cm. SirSie okraje pri hrubych lézidch uz nezabezpeéia prevenciu voéi lokalnej recidive,
pacientova progndza skor zavisi od vzdialenych metastdz. Tieto pravidla mozu narazit na
rekonsStrukény problém v oblasti tvare. Okraje 3 cm do vSetkych stran mozu viest’ k vyrazne
mutilujucim zakrokom na tvari. Dal§im problémom excizii na tvéri je fakt, Ze Ziadna z vel’kych
Stadii nezahfiiala melanomy tvare. Preto neexistuje dostatok vedeckych dokazov, ktoré by
podporovali pravidla excizie melandému na tvari. V poslednych Stididch boli na tvari pouzité
okraje 1-2 c¢cm s lokalnou rekurekciou 7-4,4%.

V Slovenskej praxi vSak pri planovani chirurgickej liecby narazame na zakladny problém.
A to, ze u nas sa nedoporucuje robit’ biopsiu z loziska maligneho melanému pred definitivnou
exciziou. Chirurg sa musi rozhodnit' o stratégii eSte pred tym ako dostane jednoznacny
histologicky vysledok aj s Breslow klasifikaciou. Preto je predoperacne nevyhnutnd dobra
spolupraca s onkodermatologom. Ked” méme stanovenu suspexiu z maligneho melanomu,
mozeme sa pokusit’ o zhodnotenie lokdlneho nalezu makroskopicky. Ak je predpoklad, Ze lézia
nebude hrubsia ako 1 mm, napldnujeme okraje do 1 cm. RadSej by sme ale mali predpokladat’, ze
Breslow je viac ako 1 mm a preto by okraje na trupe mali byt 2-3 cm a na tvari 1-2 cm. Do
opera¢ného ndlezu treba presne zaznacit’ Sirku resekéného okraja, ktord odmeriame centimetrom.
Po obdrzani definitivnej histologie sa méze prehodnotit’ chirurgicky postup a v pripade nutnosti
vykonat’ reexcizia. Na Slovensku existuju pracoviskd, ktoré primarne po stanoveni suspexie
Z maligneho melandmu vykonavaja v lokalnej anestéze exciziu s lemom 3 mm. Po obdrzani
definitivnej histologie s jasnou klasifikdciou melandmu podla Breslowa, Clarka a ostatnych
objektivnych histopatologickych kritérii stanovia definitivny lieCebny postup vratanie rozsahu
resekcie a naplanovania sentinelovej uzliny alebo lymfadenektomie.

Hibka excizie je druhou najdiskutovanej$ou otazkou pri chirurgickej lie¢be primarneho
melanomu. Podl'a pévodnych doporuceni bolo nutné excidovat’ spolu s podkozim aj hlboku
svalovl fasciu. Ale Stadie viacerych autorov ukézali, ze zahrnutie svalovej fascie do excizie
nemalo vplyv na percento lokalnej rekurekcie. Pri planovani hibky excizie je nutné brat’ do avahy
lokélne anatomické danosti. Pri melanéme na krku alebo na lici, kde je podkozie relativne tenké
a riedke, sa doporucuje zahrnit’ do excizie aj superficialny svalovoaponeuroticky systém. Hoci
tento postup skryva v sebe isté obtiaze a mozné komplikacie, je zrejmé, ze pacient mdze
benefitovat’ z tejto operacie. Naopak pri exciziach povrchovych Iézii na chrbte, kde je podkozie
tuhé a hrubsie, je mozné svalovl fasciu ponechat’ (samozrejme, ze pri hrubom nodularnom
melanéme u chudého pacienta s riedkym podkozim budeme planovat’ exciziu aj so svalovou
fasciou).

Rekonstrukcia defektu po excizii maligneho melandmu moéze a musi zahfnat' vSetky
modality. Od obycajnej sutury, cez podminovanie okrajov, kozné transplantaty az po laloky.
V ziadnom pripade by nam obava z uzatvorenia defektu nemala diktovat’ rozsah excizie. Ten je
jasne dany charakteristikami a klasifikaciou tumoru. Preto Specifické lokality, kde predpokladame
problematicku rekons$trukciu, musia byt odoslané na pracovisko plastickej chirurgie, kde bude
rekonstrukcia defektu po adekvatnej excizii mozna.
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Jednou zo Specifickych lokalit pre chirurgicky plan je ruka, noha a prsty. Akrolentiginézny
melaném a jeho lieCba sa riadia podl'a nasledovnych kritérii. Breslow je menej ako 1 mm,
postacuje excizia s okrajmi 1 cm. Ak je Breslow viac ako 1 mm musi byt’ excizia s okrajom 2 cm
alebo by sa malo pristipit’ k amputacii (podrobnejsie vid tabul’ka ¢. 4).

Lie¢ba maligneho melanomu prstov ruky a nohy

Breslow |Dorzum prsta Subunguéalny MM Akrolentiginbzny MM
<1 Excizia okraj 1cm hlboké excizia po kost’ + |Excizia okraj 1 cm
kozny transplant
>1 Excizia okragj 2cm+ |Amputacia distal Amputécia prsta +
sentinel LU phalangu + sentinel LU  |sentinel LU
Tab. ¢. 4

KARCINOM MERKELOVYCH BUNIEK

V papilarnej dermis, tesne pod bazdlnou membranou, sa nachadzaju Merkelove bunky. St
to neurosenzorické bunky koze majuce ulohu pri pocitovani jemnych dotykov. Z tychto buniek
sa moze vyvinut’ agresivna forma kozného karcindmu, ktora postihuje najma starych l'udi. Tento
tumor skoro metastazuje do regiondlnych lymfatickych uzlin. V liecbe je prvou volbou
chirurgické excizia s exenteraciou regionalnych lymfatickych uzlin. Radioterapia sa pouziva ako
palidcia.

ANGIOSARKOM

Vychaddza zbuniek endotelu ciev. Moze mat formu hemangiosarkomu alebo
lymfangiosarkému. Jedna sa o ochorenie, ktoré moze byt spojené s dlhodobym lymfedémom
koncatin. Niektoré¢ angiosarkdmy vznikajl aj bez predchadzajicej pritomnosti lymfedému. Lie¢ba
angiosarkémov je len chirurgicka. Spociva v radikdlnej resekcii tumoru, o moze byt problém,
lebo makroskopické okraje tumoru st o 2-3 cm menSie ako mikroskopicky rozsah. Preto je
niekedy nutna viacdoba operacia s vy¢kanim na definitivne histologické zavery. Zmrazeny rez pri
tychto malignitdch nie je dostato¢ne priekazny. Ind ako chirurgicka lie€ba ma len paliativny
charakter.

DERMATOFIBROSARCOMA PROTUBERANS

Dermatofibrosarcoma protuberans sa povazuje za malignu formu fibr6zneho histiocytomu.
Je to tumor mezodermalneho povodu vychadzajtci z fibroblastov, fibrocytov a histiocytov. Ma
tendenciu prerastat’ do podkozného tuku a svalov, o je pri¢inou lokalnych recidiv. Metastazuje
vsak zriedkavo. Jeho naj€astej$im miestom vyskytu je trup a postihuje vi¢Sinou muzov. Prejavuje
sa tvorbou tuhych nodulov, ktoré st pevne fixované ku kozi. Rast tumoru mdze byt pomaly, ale
po rokoch sa zrychli atvoria sa pocetné noduly vytlaajice kozu nad uroven okolia.
V mikroskopickom obraze je tumor vysoko vaskularizovany a pripomina mlynské koleso, mézu
byt’ pritomné oblasti myxoidnej degeneracie. Liecba je chirurgickd, ale percento recidiv je dost’
vysoké (50%). Preto sa doporucuje, aby bola excizia dostatocne Siroka (aj 2-3 cm do zdravého
okolia) a dostato¢ne hlboka so zavzatim svalovej fascie aj s povrchovou vrstvou svalu leziaceho
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pod tumorom. Vzhl'adom na nutnost’ rozsiahlych excizii st pacienti odosielani po histologizacii
loziska na pracoviska plastickej chirurgie.
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DUPUYTRENOVA KONTRAKTURA

Dupuytrenova choroba je ochorenie palmarnej aponeurdzy, pri ktorom sa vytvaraji
fibrotické uzly a pruhy, ktoré¢ mo6zu v neskorSich Stadiach spdosobit’ flekéné kontraktlry prstov.
Uzly a pruhy Dupuytrenovej kontraktury su primarne ulozené superficialne od neurovaskularnych
a §Pachovych $truktir dlane a prstov. PrediZenie kontrahovanej fascie na prsty moze sposobit
zavazné poruchy v zmysle flekénej kontraktury MCP a PIP kibov dlhych prstov a niekedy aj DIP
kibov (postihnutie DIP kibov viak byva velkou zriedkavostou).

Kontrahované fibrézne tkanivo v oblasti bazalnych a strednych clankov prstov cCasto
dislokuje digitalne nervocievne zvizky z ich typickej anatomickej lokalizacie a to byva zdrojom
peropera¢nych a postoperaénych problémov. Preto je poznanie normalnej anatomie ako aj
patologickych posunov a vplyvov pri Dupuytrenovej kontrakture jednym zo zakladov uspesnej
chirurgickej liecby.

Toto ochorenie prvykrat popisal barén Guillaume Dupuytren (1777-1835) v roku 1831.

ETIOLOGIA A PATOFYZIOLOGIA

DoterajSie vedecké vyskumy zatial’ nedospeli k zaverom ohl'adom jednoznacnej etiologie
vzniku Dupuytrenovej kontraktury. Vo fyzioldgii ochorenia hraju tlohu myofibroblasty, ktoré pri
kultivacii in vitro reaguji na prostaglandinové stimuly. V postihnutej fascii sa dokazali zvySené
hladiny kolagénu typu I, hexosaminu a hydroxylyzinu. Nedokazali sa v nej vSak Specifické
receptory na estrogény ani progesteron. Najskor budil nutné d'alSie vedecké Studie, aby sme
odhalili presnt etiologiu a patofyziolégiu tohto ochorenia. Histopatologické zmeny su vSak
pritomné v makroskopicky postihnutej ako aj v makroskopicky nepostihnutej Casti palmarnej
aponeurozy, to znamena, ze po parcidlnych extirpaciach bude ochorenie d’alej progredovat’.

Otvorené poranenie ruky (hlavne hojace sa per secundam) moéze urychlit’ progres
ochorenia. V ziadnom pripade sa viak nedd povazovat za etiologické agens. Studie
porovnavajtce franctizskych banikov a uradnikov ukazali, ze nie je Statisticky rozdiel v incidencii
Dupuytrenovej kontraktiry medzi tymito skupinami. Preto sa da povedat’, Ze ani t'azka fyzicka
praca s napr. vibraénymi mechanizmami nie je etiologickou pricinou vzniku tohto ochorenia.

Z histopatologického hl'adiska sa zda najvhodnejs$ia Luckova klasifikacia Dupuytrenovej
kontraktiry na tri fazy: proliferativna faza (charakterizovand bunkovou proliferaciou, bez
jednoznaéného usporiadania), involuéna faza (v nej sa fibroblasty ukladaju pozdiz linii tahu, teda
v dlhej osi luCov prstov) arezidudlna faza (tkanivo kontraktury je viac menej aceluldrne
a pripomina $l'achu). Jednotlivé fazy sa v priebehu vyvoja Dupuytrenovej kontraktary navzajom
prelinaja.

Podl'a dnesnych vedomosti méZzeme Luckovu klasifikdciu zredukovat’ na dve stadia alebo
fazy (procesy) ktoré sa navzajom prelinaji. Tieto procesy su proliferativny a mechanicky. Na
zaCiatku ochorenia je proliferativny proces s nezrelymi fibroblastmi (mnohé znich st
myofibroblasty). Myofibroblasty produkuju extracelularnu matrix s predominantnym obsahom
kolagénu typ I a fibronektinu. Dalej myofibroblasty produkuji laminin, kolagén IV a tenascin. Vo
vzorkach z Dupuytrenovej kontraktiry su dokazané tiez Langerhansove bunky a T a B lymfocyty.
V tkanive postihnutom touto chorobou su tiez pritomné zvySené hladiny rastovych faktorov, ktoré
stimuluji fibroblasty; a to: interleukinl, TGF-betal a TGF-beta2 (transforming growth factor),
EGF (epidermal growth factor), PDGF (platelet-derived growth factor), CTGF (connective tissue
growth factor). Zatial' nie je jasné Co naStartuje proliferaéni fazu ochorenia. U pacientov
s Dupuytrenovou chorobou sa dokazal rozdielny glykozaminoglykanovy profil v nepostihnutych
Castiach palmarnej aponeurdzy, ¢o moze viest' k predpokladu predispozicie k tomuto ochoreniu.
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Dedi¢na nachylnost’ k Dupuytrenovej kontraktire bola spojena s polymorfizmom génu ZF9. Je
vsak vel'mi pravdepodobné, Ze je asi nutné postihnutie viacerych génov.

Druhé (mechanicka) faza Dupuytrenovej choroby predstavuje stav, kedy celularne elementy
odpovedajii na mechanické stimuly. Pocas tohto procesu sa spdjaji mechanické vplyvy (tlak
a tah) sexpresiou génov na celuldrnej urovni. Sily, ktoré posobia na bunky pomnozZené
Vv proliferativnej faze spdsobuji bunecnl migraciu a diferenciaciu a vplyvaju na produkciu matrix
ainych proteinov. Fibroblasty odpovedaju nielen na chemické signdly (rastové faktory
a cytokyny), ale aj na mechanické stimuly. Zda sa, ze sa fibroblasty snazia usporiadat’ v smere
tahu. Mechanické napétie hra déleziti tlohu v tkanivach Dupuytrenovej kontraktiry. Ked'ze sa
stale snazime prsty extendovat’, tah na palmarne Struktiry je permanentny a pravdepodobne to
moze urychlovat’ priebeh ochorenia. Bolo dokazané, ze TGF-betal v kombinacii s tahom mdze
podporit’ diferenciaciu fibroblastov na myofibroblasty. V Messinovej $tadii bolo dokazané, ze
extrémny tah na prsty postihnut¢é Dupuytrenovou kontraktirou moéze mat’ za nasledok
remodelaciu kontraktilného tkaniva s predizenim pruhov fascie a tym sa umozni extenzia prstov.
Z biochemického hladiska boli vtomto pripade pozorované zvySené hladiny degradacnych
enzymov, neutrdlnej metaloproteinazy a kyslych katepsinov, plus bola pritomnd neosyntéza
kolagénu. A naopak, fasciotdmia uvolni tah na kontraktilné¢ tkanivo, ¢o ma za nasledok
zmikcenie zvySnych makroskopickych nodulov. Mdzeme konStatovat’, Ze tah na dupuytrenove
pruhy sposobuje prediZenie kontrahovanych tkaniv, auvolnenie tahu (napr. punkénou
fasciotomiou) zasa spdsobi zmensenie uzlov Dupuytrenovej choroby.

INCIDENCIA

Dupuytrenova kontraktura sa vo zvySenej incidencii vyskytuje v severnej Europe,
u narodov keltského povodu. Incidencia u Cifianov a ernochov je velmi nizka. To moze
poukazovat’ na niektoré dedicné faktory v etiologii ochorenia. V rdmci Eur6py sa incidencia od
severu smerom na juh znizuje. Preto nickedy hovorime o chorobe Vikingov. V minulosti bolo toto
ochorenie spajané s epilepsiou, alkoholizmom, diabetom a tuberkul6zou. Pomer muzi: Zeny byva
7,5:1. Muzi Casto trpia viac zavaznymi formami tohto ochorenia a dostavaju sa cCastejSie na
opera¢nu salu ako Zeny. Malé percento pacientov ma aj d’alSie lokalizacie Dupuytrenovej
kontraktiry. Tu vSak hovorime o samostatnych nozologickych jednotkach. Morbus Ledderhose
(plantarna fibromatéza) bola popisand nemeckym chirurgom Georgom Ledderhose v 1897
a postihuje plantarnu aponeurézu. V patologickoanatomickom obraze je zhodna s palmarnou
formou fibromatdzy. DalSou lokalitou, kde nachadzame hromadenie kolagénu so schopnostou
vytvarat’ kontraktiry je Morbus Peyronie alebo induratio penis plastica (IPP), toto ochorenia je
uz ale zastGpene napr. aj u Cifanov.
Priemerné incidencia Dupuytrenovej kontraktiry vo vyspelych zapadnych Statoch je 1-
3%. Ale st tu vyrazné geografické rozdiely. Incidencia v Australii, Francuzsku, Skétsku a Irsku
je okolo 17%. Vekom vsak stiupa a v skupine Sestdesiat a viac ro¢nych sa pohybuje nad 25%.
Stadia z Belgicka dokazala az 32% incidenciu akejkol'vek formy Dupuytrenovej kontraktury
V populécii nad pét'desiat rokov. Vekové zlozenie pacientov je vo vicsine krajin od patdesiateho
roku Zivota vysSie, hoci st popisané pripady 10-15ro¢nych deti s tymto ochorenim.

ANATOMIA

Ochorenie postihuje palmarnu aponeurdzu, okrem povrchovych transverzalnych ligament,
ktoré nebyvaju nikdy postihnuté. Na bazalnych clankoch dlhych prstov byva zhrubnuta
a kontrahovana pretendinézna fascia, Graysonovo ligamentum a ligamenta smerujice do
interfalangedlneho priestoru. Postihnutie tychto Struktar vedie k tvorbe Spirdlovit¢ho pruhu
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kontraktury okolo nervocievneho zvidzku na baze prsta. Nervocievny zvdzok moze byt’ vytlaCeny
medidlne a superficialne, co je Castou pri¢inou jeho poskodenia pocas chirurgickej extirpacie
dupuytrenovho pruhu na baze trojclankového prsta. Ak je ochorenim postihnuté aj hlboka fascia,
ulozena pod nervovocievnym zvézkom a nie je dokonale odstranena, byvaju recidivy kontraktury
CastejSie prave pre ponechanie fibréznych pruhov. Dupuytrenova kontraktiura sa malokedy objavi
na palci a v prvom medziprsti. V tejto lokalite mava zriedka klinicky signifikantné prejavy. Jedine
postihnutie pretendindznej fascie nad MCP kibom palca vedie k zavaZnej kontraktire.
Kontraktara PIP kibov byva spdsobena digitalnou fasciou. Postihnutie DIP kibu je pri
Dupuytrenovej kontrakttre tak zriedkavé, Ze niektori autori popieraju jeho postihnutie tplne.

STADIA A PRIEBEH OCHORENIA

Existuje niekol'ko klasifikacii Dupuytrenovej kontraktary. Jednoduché rozdelenie na
dlanova formu, prstovil formu a dlanovoprstovi formu sa pouziva v slovenskej praxi najviac.
V dlanovej forme su zahrnuté patologické prejavy ako noduly a pruhy, ktoré sa obmedzuju len na
dlan a nie je ddlezité, ¢i uz dochadza alebo eSte nedochadza ku kontraktare fibréznych pruhov,
lebo tieto spdsobuju len riasy na kozi dlane. Cista prstova forma je zriedkava a obmedzuje sa len
na fibrézne prejavy na volarnej strane prstov. V dlanovoprstovej forme uz st evidentné pruhy,
ktoré siahaju od dlane az po bazalne az stredné clanky prstov. Moze byt pritomna flekéna
kontraktira a nemusi.

Exaktnejsie je delenie Dupuytrenovej kontraktiry podl'a Tubianu. Stadia ochorenia sa
stanovuju podla stupnia flekénej kontraktiry postihnutého prsta, pri¢om ak st postihnuté viaceré
kiby jedného prsta, tak sa stupne deficitu do plnej extenzie jednoducho s¢itajii. Pri postihnuti
viacerych prstov berieme do tvahy prst s najtaz$im postihnutim. Podl'a Tubianu rozoznavame
Stadia N a N/1 a u tazsich pripadov $tadia 1 az 4. V stadiu N s pritomné len uzly a pruhy, bez
kontraktury. V §tadiu N/1 je pritomna klinicky nezavazna kontraktara do 5 stupiiov. Stadia 1 az 4
st kontraktary vicsie ako 6 stupniov (rozdelenie vid’ v tabulke ¢. 5). Delenie $tadii ochorenia
podl'a Tubianu ma este jeden prakticky vyznam, a to ze nam jednotlivé §tadia indikuja druhy
lie¢by kontraktury (tabul’ka ¢. 6).

Tubianova Klasifikacia Dupuytrenovej kontraktary

Stadium |Kontraktiira v stupiioch Prejav
N 0 uzly a pruhy
N/1 0-5 uzly a pruhy bez zavaznej kontraktury
1 6-45
2 46-90
3 91-135
4 viac ako 136
Tab. ¢. 5

Indikacie liecby Dupuytrenovej kontraktiry vo vz€ahu k Tubianovej klasifikacii

Druh lie¢by N N/1 1 2 3
kolagenaza ++ ++

ihlova aponeurotémia + ++ ++ + +
chirurgicka aponeurektomia + ++ ++ ++

+ relativne indikovana
++ indikovana

Tab. ¢. 6

54




Priebeh ochorenia byva zdihavy a pripady ked’ kontraktura prebehne od §tadia N po §tadium
4 za viac ako 15 rokov nie st zriedkavostou. V poslednych stadiach bol vyjadreny nazor, ze ked’
ochorenie postihne pacientov vo vysSom veku ako 70 rokov, tak ¢asto sa pacienti ani nedostavia
na operaciu, lebo ochorenie postupuje vel'mi pomaly. Plati tiez, Ze nebyvaju postihnuté obe ruky
sucasne. Priebeh ochorenia méze byt” akcelerovany otvorenou traumou ruky (hlavne hojacou sa
per secundam), alebo aj uZivanim niektorych liekov (glucosamin, chondroitin, phenobarbital).
Ochorenie najskor postihuje palmarnu Cast’ aponeurdzy a az neskor sa §iri na prsty. Vzdy vznikaji
uzly apruhy vdlani, ktoré rasti v li¢och pod jednotlivymi prstami. Pri Dupuytrenovej
kontrakttire nikdy nevidime fibrozne pruhy smerujice prie¢ne cez dlan. Poradie postihnutia prstov
je nasledovné: prstennik, malik, prostrednik, ukazovak a palec. Palec byva pri Dupuytrenovej
kontraktiure postihnuty najzriedkavej$ie. Ochorenie za¢ina na ulnarnej polovici dlane a aZ po
niekol'kych rokoch sa rozsiri aj na radialnu stranu pod IIL a Il. prst. V pripadoch ked” ochorenie
uz vo svojom uvode postihuje palec alebo ulndrnu hranu ruky a malicka, hovorime o tzv.
,malignej forme*“ Dupuytrenovej kontraktury. V ziadnom pripade sa nejednd o maligne
ochorenie. Mohli by sme nazvat’ tato formu ,Upornou®, lebo je charakterizovand rychlym
progresom, rychlym rozvojom flekénych kontraktiar, masivnymi a hlboko siahajicimi fibroznymi
pruhmi a aj napriek radikalnej chirurgickej lieCbe st recidivy ochorenia vel'mi Casté.

INDIKACIE K LIECBE

Dnes mame niekol’ko modalit lie€by Dupuytrenovej kontraktiry. Pouziva sa injekéna
kolagendza, ithlova aponeurotomia a chirurgicka aponeurektomia (tabul’ka €. 5). Radioterapia ako
lie¢ebna modalita sa na Slovensku v tejto indikacii nepouZiva.

Kolagendza ma najlepsie vysledky v Stadiu 1 a 2 Tubianovej klasifikacie, to je jej hlavna
indikacia. Thlova aponeurotomia ma rovnaky indikacny zaber, ale d4 sa efektivne pouzit' aj
v stadiach 3 a 4, kde ju skor chapeme ako predoperac¢ntl pripravu pred aponeurektomiou. Klasicka
chirurgicka extirpacia palmarnej aponeurdzy a/alebo digitalnych pruhov je indikovana v stadiach
1-4. Zakladnym kritériom na indikaciu akejkol'vek liecby je tzv. table test. Pri iom polozi pacient
ruku dlafiou na stdl a ked’ je flekéné kontraktira tak fixovana, ze sa nevie dotknut’ dlaiiou stola, tak
mozeme pacienta planovat' na liecbu. Korekcia deformity a znovunastolenie funkcie ruky st
zakladnymi ciel'mi chirurgickej lie€cby Dupuytrenovej kontraktiry. To znamena, Ze hlavnou
indikéciou k chirurgickej liecbe je porucha funkcie ruky. Jednoduché pritomnost’ vdzivového uzla
Vv dlani nie je indiké4ciou k chirurgickej liecbe.

Pacienti v stadiu N a N/1 nie st va¢s$inou indikovani na akukol'vek liecbu. Okrem pripadov
ked’ uzol alebo pruh v dlani spdsobuju vazne problémy. To byvaju len tri pripady: fibrézne tkanivo
Dupuytrenovej kontraktiry spdsobuje svojou lokalizaciou nad ptitkom Al tenosynovitidu a digitus
saltans. Druhym pripadom je, ze pri tlaku na uzol alebo pruh dochédza k tlaku na digitdlny nerv
a tym prudkej bolesti v dlani alebo na prste. Poslednym pripadom su pacienti, ktori za ziadnych
okolnosti nechcu tolerovat’ pritomnost’ uzlov v dlani. Vadia im pri podavani ruk, pri uchopovani
predmetov alebo im vadia len pri pohl'ade alebo pohmate. V tomto pripade pacientov indikujeme
na liecbu z psychologickych pricin a aj preto, aby sa nestali obetou nestandardnych lieCebnych
postupov.

Pri dlhodobej kontraktire v PIP kibe dochadza ku kibnym zmenam v zmysle ankylézy.
Meni sa chrupavka kibnych ploch, straca sa subchondralna kost’, skracuju sa kolateralne ligamenta
a dochadza k adhéziam dorzalneho extenzorového aparatu. K tomuto stavu sa najskor dopracuje
pacient po niekol’kych rokoch v s§tadiu 4, najmé ak je postihnuty mali¢ek. Tu je indikovana
vagsinou amputicia mali¢ka v PIP kibe, lebo akékol'vek iné rieSenia prinasaju len opakované
recidivy ochorenia a pokusy 0 extenziu mali¢ka v PIP kibe konéia opit’ vo flekénom postaveni.
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LIECBA DUPUYTRENOVEJ KONTRAKTURY

Liecba Dupuytrenovej kontraktary je komplexna. Okrem spominanych troch moznosti
(kolagenaza, ihlova aponeurotomia, chirurgickd aponeurektomia) treba eSte mysliet na
rehabilitaciu. Rehabilitacia ruky je neoddelitelnou sucastou lieCebného planu a uzatvara celu
liecbu Dupuytrenovej kontraktury.

Injek¢éna kolagenaza je najnovSou lieCebnou moZznostou pre pacientov. Je indikovana
v §tddiu 1 a 2 podla Tubianovej klasifikacie a mala by byt obmedzena len na dlanova formu
ochorenia. Pri aplikécii kolagenazy na prsty dochadza casto ku komplikacidm, preto je tato
lokalita rezervovana len pre skusenych chirurgov ruky, ktori maju stcasne aj skusenosti
s aplikaciou kolagendzy. Je to ambulantnd liecba, ktord pozostava z dvoch faz. Aplikicia
kolagendzy do kontrahovaného pruhu v dlani je prvou fazou. Po toilette aplikujeme 10000j
kolagenazy clostridium histolyticum do vézivového pruhu v dlani. Nikdy neaplikujeme do
viacerych pruhov naraz. Po 24 hodinach prichadza pacient na druhé sedenie. Tu po toilette, ale uz
V lokalnej anestéze, tahom na prislusny prst do extenzie pukneme fibrézny pruh a prst sa uvolni
do extenzie. Niektorym pacientom pukne pruh spontanne doma v noci. Vysledkom je hematém
a nieckedy je mozné pozorovat’ ruptiru kozného krytu, ktora sa zhoji spontanne. NajzavaznejSie
komplikécie po aplikacii kolagendzy vznikaji po priamom podani lieku do $liach flexorov, nervov
alebo ciev. Preto sa nedoporucuje zaciato¢nikom aplikdcia do oblasti prstov, kde je anatomia
vyrazne zmenena procesom Dupuytrenovej kontraktiry. Medzi mierne komplikdcie patria
pruritus, hematom, zacervenanie, opuch, bolestivost’ a docasné zvacsenie lymfatickych uzlin.

Ihlova aponeurotomia sa nazyva aj perkutanna ihlova fasciotomia. Je indikovand najma
v §tadiach 1 a 2 podl'a Tubianu, kde bola predchodcom modernejSej lieCby kolagenézou. Pouziva
sa aj v stadiach 3 a 4, ale len ako predoperacna priprava pred aponerektomiou na odl'ahcenie tahu
volarnych Struktur, na vystretie prsta do extenzie, na uvolnenie koznych rias v ktorych sa moze
vyskytovat’ mykéza. PNF (percutaneous needle fasciotomy) sa pouziva uz asi 20 rokov. Ma za
ciel sfunkcnit’ flektované prsty ich vystretim za minimalnych rizik. Zakrok sa vykonava
ambulantne po toilette v lokalnej anestéze. Pouzivaju sa ostré ihly na pret’atie alebo oslabenie
fibréznych pruhov, ktoré sa nasledne tahom prsta do extenzie pretrhnti za pocutelného puknutia.
Z komplikécii su najCastejSie ruptiry kozného krytu, poSkodenia digitdlnych nervov, dalej
nasleduju menej Casté: chronicka bolest’, infekcia v mieste vpichu, hematomy, ruptury flexorov.
Idedlnym pacientom na tento druh lieCby je star$i pacient s vyraznou komorbiditou
s kontrahovanym fibroznym pruhom (najmi nad MCP kibom). V rozsiahlych $tadiach ihlove;
aponeurotémie sa uvadza rekurencia lokalneho nalezu 58% v 3-ro¢nom sledovani.

Vlastna chirurgickd liecba Dupuytrenovej kontraktury spociva v extirpacii palmarnej
aponeurdzy a jej pruhov na postihnutych prstoch. Je indikovand v §tddiach 1 aZ 4 Tubianove;j
klasifikacie. Chirurgicka liecbu mozZeme rozdelit’ na parcidlnu a totalnu aponeurektomiu. Pri
parcialnej extirpacii odstrafiujeme len makroskopicky postihnuti ¢ast’ aponeurdzy. Pri totdlnej
extirpacii odstranujeme celu palmarnu aponeurozu (teda aj makroskopicky nepostihnuti). Obe
metodiky maju svoje vyhody aj nevyhody. Pri parcialnej extirpacii ponechavame ¢ast’ aponeurdzy
v dlani a preto mézeme ocakavat’ progresiu ochorenia a relativne rychlu rekurenciu. Vzhl'adom
na charakter ochorenia musime okolie operacnej rany minimalne traumatizovat’, kozné laloky
minimédlne podminovéavat, lebo je dokdzané, Ze trauma a hojenie per secundam urychl'uju
ochorenie. Preto je velmi dolezitd precizna operana technika a technika fyziologického
operovania, aby chirurgicky zasah bol minimalny a neaktivoval ochorenie v ponechanych
Castiach palmarnej aponeur6dzy. Samozrejme, zZe po minimalnom zésahu je doba rekonvalescencie
krat$ia a aj komplikacie st relativne zriedkavejSie. Pri totdlnej aponeurektomii odstraiiujeme
takmer celil palmarnu aponeurdzu. Z anatomického hladiska nie je mozné odstranit’ aponeurézu
uplne, preto niektori autori hovoria o subtotalnej aponeurektomii. Pri totdlnej extirpacii méZzeme
ocakavat’ recidivu ochorenia vel'mi zriedkavo, ale doba rekonvalescencie je vyrazne dlhsia.
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Celkova doba lieCby pacienta po totalnej aponeurektomii aj s rehabilitaciou moze trvat’ az do
6 mesiacov. Samozrejme, Ze pri totdlnom vykone stupa aj riziko komplikacii.

Dermofasciektomia je najradikalnejSou operaciou Dupuytrenovej kontraktiry. Je
rezervovana pre pripady tazkej kontraktary, kde fibrozne pruhy prerastaju do koze dlane alebo
prstov a nie je mozné bezpecne odklopit’ kozné laloky nad pruhmi kontraktiry bez toho, aby sme
neposkodili cievne zasobenie cez subdermalny plexus. Druhou indikaciou je taky rozsah vrastenia
pruhov najmé do koze dlane, Ze bez resekcie kozného krytu by sme pacienta ochorenia nezbavili.
Dermofasciektomia spociva v resekcii pruhov kontraktury aj s koznym krytom, do ktorého st
prerastené. Tento vykon je najcastejSie nutny v dlani. Po excizii koze sa miesto defektu kryje
koznym transplantitom v plnej hrubke. Vyhodou tohto postupu je takmer Uplnd resekcia
aponeurotickych tkaniv a vyrazne niZ$ia incidencia recidivy ochorenia.

Na naSom pracovisku uprednostiiujeme totdlnu aponeurektomiu. Pacient musi byt
operovany v turnikete (ul'ahCuje to preparaciu, skracuje dobu operdcie, umoziuje preciznejsie
chranenie nervocievnych zvizkov). Anestéza moze byt pouzitd lokdlna, celkova alebo blokada
brachidlneho plexu. Rez v dlani je vtvare pismena V so Spicom orientovanym do prvého
interdigitdlneho priestoru, priCom Spic pismena nesmie presahovat’ cez Uroven druhého
interdigitdlneho priestoru. Takto sa dvihne koZzny lalok trojuholnikového tvaru s badzou ulnarne.
Koza s podkozim sa oddelia od palmarnej aponeurdzy. Je ddlezité zachovat’ nutri¢né perforatory,
ktoré vstupuju do laloka na jeho ulnarnej baze z oblasti hypotenaru. Ak je nutné, odkryja sa aj
fibrézne pruhy smerom na jednotlivé prsty zig-zag rezmi (obr. ¢. 18). Po odkryti strechy nad
prunmi Dupuytrenovej kontraktiry sa pristupuje k samotnej extirpacii. Zacfiname od
proximdlneho konca smerom distalne. V mieste proximalnej dlane oddelime aponeurézu od
volarneho karpdlneho ligamenta a dvihame ju smerom k prstom, priCom ju extirpujeme vzdy
v pruhoch po jednotlivych licoch metakarpov. Tupym néstrojom si chranime a zatlacame
nervocievne zvazky. Pri preparécii fibroznych pruhov od urovne bazalnych c¢lankov prstov
distalne postupujeme opatrne, nakol’ko sa tu moézu vyskytovat’ dislokdcie anatomickych Struktar
patologickym procesom a v tejto lokalite st najCastejSie poranenia digitadlnych nervov. Niektori
chirurgovia usek medzi priecnou inciziou v dlani a zig-zag inciziou na prstoch len podminuju. Pre
lepsi prehlad je vhodné kozu v tomto useku incidovat’, ¢im sa jednotlivé anatomické Struktary
vizualizuja. Niektori autori doporucuju v oblasti bazdlnych a strednych c¢lankov prstov pri
preparacii pouzivat' lupové okuliare. Po extirpacii dupuytrenovych pruhov este skontrolujeme
spodnut, subdermalnu, plochu koZného dlafiového laloka a odstranime zvysSky aponeurozy, ktoré
by mohli byt’ zdrojom recidivy ochorenia (pozor na poSkodenie subdermalneho plexu, ktoré by
mohlo viest’ k nekroze Casti dermalneho laloka). Po uvol'neni turniketu precizne skontrolujeme
hemostézu a s bipolarnou koagulacnou pinzetou zastavime krvacanie. Do dlane pod koZzny lalok
vloZzime redonov drén a suturujeme kozné incizie monofilamentnym nevstrebatelnym vlaknom
(prolen 5/0 alebo 4/0). Na rany poloZime olejovy tyl, vlhké krytie, medzi prsty suché krytie, do
dlane ddme vatu a ruku obalime vatou a zabanddzujeme. Ruka mé byt po operacii na zavese,
pacientovi tlmime bolesti. Prvy previz je va¢Sinou 48 hodin po operécii s vytiahnutim redonovej
drenae. Na treti pooperaény defi ma pacient vykonavat’ malé pohyby v MCP a IP kiboch
(samozrejme ak je priebeh hojenia nekomplikovany). Stehy sa odstrania o 14 dni od operacie
a pacient je odoslany na rehabilitdciu. Pacienti s lahkym postihnutim mézu byt operovani formou
jednodnovej chirurgie, ale zavazné postihnutia, kde o¢akdvame poruchy cievneho zédsobenia,
alebo mozné dehiscencie z prilisnej extenzie kontrahovanych struktar, by mali byt’ lieCené formou
hospitalizacie po dobu asponl 5 dni.
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Obr. ¢. 18: Zakladné rezy pri operdcii Dupuytrenovej kontraktiry

Rehabilita¢na liecba prichadza do uvahy po zhojeni operaénych ran. Spociva v polohovani
ruky, masazach, vyklepavani, vo vodnych procedurach, pouziva sa biolampa, soft LASER,
magnet, pasivne rozcviovanie drobnych kibov ruky a aj nacvik aktivnej hybnosti. Pri
rehabilitacii je niekedy nutné pouzit’ aj redresné dlahovanie, ak je tendencia k opédtovnej flekéne;j
kontrakture. Rehabilitacia po totalnej aponeurektomii moze trvat’ aj 6 mesiacov, kym sa dosiahne
plne funk¢ny stav operovanej ruky.

KOMPLIKACIE

Medzi skoré komplikacie chirurgickej liecby Dupuytrenovej kontraktiry patria: hematom,
infekcia, poranenie digitalneho nervu alebo cievy, nekroza koZzného krytu, prolongovany edém
ruky. Celkovy vyskyt komplikécii sa udava v 19% pripadov. Vyskyt algodystrofického syndromu
po operacii Dupuytrenovej kontraktiry vobec nie je nizky, predstavuje 10%. Preto treba nan
mysliet’ a uz pri prvych priznakoch terapeuticky zakrocit’. Pacientom treba adekvatne tlmit’ bolest’
prirehabilitacii, netreba rehabilitaciu zakazovat’, musia sa vyhybat’ dlhému styku s vodou, nesmu
striedat’ prudko teploty v okoli ruky, je nutné zahajitt antiedematdéznu terapiu a opatrni
vazodilatacnl terapiu, vel'mi doleZité je polohovanie ruky ako antiedemat6zny manéver.

58



ZAVER

Dupuytrenova kontrakttra je stdle v zdujme nielen chirurgov ale aj zakladného vyskumu.
Je to komplexné ochorenie, ktorého podstatu eSte nevieme plne odhalit’. Preto je vel'mi dolezité
mat’ pri planovani lieCby na mysli posledné vedecké poznatky o tomto ochoreni a brat’ na zretel’
rodinnu anamnézu pacienta jeho pridruzené ochorenia, pracovné zaradenie a naroky na civilny
zivot. Bertic do uvahy toto vSetko budeme mdct pacientovi navrhnat a vysvetlit' adekvatnu
terapiu s minimalizovanim moznych rizik.
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REPLANTACIA

Prva uspesna replantacia bola publikovana v 1962 roku Maltom a McKhannom, troven
amputacie bola v ramene. Neskor Komatsu a Tamai vykonali prvii GispeSnu replantaciu prstov
v 1968 roku. Nasledne sa po celom svete rozbehli replantacie v mnohych replantacnych centrach.
NajcastejSimi replantovanymi Castami byvaju horna koncatina (hlavne ruka a prsty), skalp,
usnica, penis a dolna koncatina. V pocte pripadov stile vedu replantacie hornej koncatiny.
Replantacna operacna technika sa dnes uz natol’ko zdokonalila, Ze v pripade replantacii prstov
niektoré pracoviska publikujii viac ako 90% uspeSnost. Je treba ale podotknut, Ze sa jedna
0 prisne indikované pripady, kde je vysoky predpoklad dobrého vysledku. VSeobecne plati, Ze pri
replantaciach v oblasti hornej koncatiny je priemernd uspesnost’ pocitand z velkého mnozstva
pracovisk okolo 70%. V poslednych 20 rokoch sa snaha mikrochirurgov zameriava okrem
prezivania replantovanej ruky aj na jej funkénost. Pri replantaciach uz nejde len o obycajnu
revaskularizaciu amputovanych tkaniv, ale kladie sa doéraz na rekonStrukciu vsetkych
anatomickych $truktir. Dnes sa hodnotia vysledky replantécii v oblasti hornej konc¢atiny podl'a
vysledného funkéného efektu a nie len podla poctu vitalnych prstov.

VYBER PACIENTA, INDIKACIE A KONTRAINDIKACIE

Pri indikovani replantacie je vel'mi ddolezité mat’ stanovené jasné kritéria. Tieto kritéria
musia brat’ do uvahy realne Sance na uspech a musia brat’ do uvahy potencialne rizika dlhej
operacie. VSetky pre a proti musia byt dokonale zvazené a prediskutované v odbornom prostredi
ale Castokrat aj s pacientom. Najlepsie je, ked’ odosielajuci lekar telefonicky informuje
replantacného chirurga o stave pacienta. Treba zohladnit’ lokalny nalez ale aj celkovy stav
pacienta. Mechanizmus trazu hra vel’kti ulohu v rozhodovacom procese.

Absolutne kontraindikacie

PridruZené poranenia su jednou z absolitnych kontraindikacii k replantacii. Vel'mi casto
sa vyskytuju spolu s amputaciou hornej koncatiny v ramene. Niekedy sa stane, Ze je pacient
transportovany unahlene do replantaéného centra, lebo amputdcia v ramene psychologicky
zabrani zdravotnikov v diagnostike ostatnych poraneni. Polytraumatizmus je kontraindikaciou k
replantacii. Najprv treba pacienta stabilizovat’ a oSetrit’ vitdlne poranenia, replantdcia v tychto
pripadoch neprichadza do tvahy.

Vyrazné poskodenie amputovanej koncatiny je d’'alSou kontraindikdciou. Jedna sa najma
o etazové poranenie, ¢i uz prstov alebo celej hornej koncatiny. Taktiez rozsiahla skalpacia koze
a podkozia na amputate alebo pahyli je kontraindikéciou. Extrémne pomliazdenie tkaniv vedie po
pripadnej revaskularizacii k strate kon¢atiny vo vysokom percente pripadov. Pomliazdenie tkaniv
sa da najlepSie hodnotit’ po vySetreni amputdtu, v pripade nejasnosti je mozné spravit RTG
snimky, kde ndm pocetné fraktury signalizuji rozsah pomliazdenia.

Hronické ochorenia, ktoré su kontraindikaciu k prolongovanej operacii su samozrejme
kontraindikéciou k replantécii. Ked’Ze vacSina replantacii sa robi v celkovej anestéze, je treba mat’
na zreteli anestéziologické riziko operacie trvajucej 4-12 hodin. Toto riziko treba prediskutovat
S anestéziologom a internistom.

Relativne kontraindikacie

Amputacia jedného prsta je vnaSich podmienkach relativnou kontraindikaciou
k replantacii. Funkéné vysledky replantacie jedného troj¢lankového prsta v Grovni bazalneho
Clanku st mizerné. Ak st palec a ostatné prsty nepoSkodené a plne funkcné, tak jeden
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replantovany prst nikdy nedosiahne ich urovein pohyblivosti a citlivosti. Po replantaciach jedného
troj¢lankového prsta sa Casto stava, ze pacient pride rok po operacii a ziada amputéciu prsta, lebo
mu zavadzia. Tieto pripady vSak treba posudzovat’ vel'mi individudlne. Ak sa jedna o amputéciu
jedného prsta distdlne od uponu Slachy hlbokého flexora, tak je tu ista Sanca na dostatocny
funkény efekt. Ak bude prst funkény, tak ho pacient zatne pouzivat. Preto pripady amputacii
jedného prsta st len relativnou kontraindikaciou. Je nutné s pacientom prediskutovat’ moznosti
liecby, dobu rekonvalescencie a redlne funk¢né vysledky. Mnoho pacientov odmietne replantaciu
jedného prsta, lebo lieCba po egalizacii trva 2-4 tyzdne, ale po replantacii trva rok a funkcény
vysledok nie je dostacujici. Naopak niektori pacienti (najmi) Zeny trvaju na replanticii hoci
jedného prsta. Detské replantacie st ale indikované vzdy a vzdy je indikovana aj replantacia palca.
Palec ako jediny opozitny prst vo¢i dlhym prstom je nenahraditel'ny pre funkciu ruky. Replantacie
palca mavaju takmer vzdy vel'mi dobré funkéné vysledky.

Vek pacienta samozrejme hra ulohu pri rozhodovani o replantacii. Star$i 'udia nebyvaju
primarne odmietnuti, ale je treba brat’ do uvahy ich pridruzené ochorenia a anestéziologické
riziko. U starsich I'udi je schopnost’ regeneracie nizsia a ked’ priratame nachylnost’ na stuhnutie
neposkodenych prstov pri dlhodobej imobilizacii ruky, tak sme pri indikovani replantacie opatrni
a postupujeme vel'mi individualne. Dnes je vel'mi tazké urcit’ vekovl hranicu replantacie, vSetko
zalezi od celkového stavu pacienta.

Detski pacienti s na replantaciu indikovani takmer vzdy. Diet’a zvlada dlhodobu celkova
anestézu relativne dobre a z perspektivneho hl'adiska je u deti replanticia ndikovana vel'mi Casto.
Hoci, detsky pacient ma svoje Specifikd aj v tejto oblasti. Jednym z nich je nespolupraca pri
rehabilitacii replantovanej koncatiny, a tym nutnost sekundarnych operacii vo forme tenolyz
a artrolyz.

Avulzné poranenie je jednou z najcastejSich relativnych kontraindikacii. Avulzia ako
pri¢ina amputacie ma niekol'ko uskali. Je pritomny defekt koze a podkozia, ktory sa da riesit’
koZznym transplantatom. ZavaznejSie su vSak avulzie na urovni cievneho rieciska, periférnych
nervov a liach a svalovych brusiek. Uroveii poranenia ciev a nervov pri tomto druhu amputacie
nekoreSponduje s trovilou amputacie skeletu a koze. Cievy aj nervy st mechanizmom amputécie
poranené na mikroskopickej baze d’aleko od viditeI'nej 1ézie, SI'achy st vytrhnuté zo svalovych
brusiek. Replanticie avulznych poraneni maju vel'mi chabé vysledky ¢o do preZivania replantatu
alebo ¢o sa tyka funkéného vysledku pohybov a citlivosti konCatiny. Pri avulznych poraneniach
preto pouzivame Siroki resekciu anatomickych Struktir anasledne pouzivame autologne
transplantaty (najcastejSie cievne).

Dlhodoba tepla ischémia. Je vSeobecne zname, Ze ischémia amputovanych ¢asti nema
trvat’ viac ako 6 hodin. V pripade teplej ischémie, ktord trva viac ako 6 hodin je vysledok
replantéacie nulovy, pripadne méZeme pozorovat’ reperfizny syndrom (ak amputat obsahuje vel'ké
mnozstvo svalov). Po Siestich hodinach teplej ischémie dochadza v svaloch K ireverzibilnym
zmenam. Ak sa vtakomto pripade obnovi cirkulacia do amputitu, dojde k reperfuznemu
syndromu koncatiny, vyplavia sa metabolity rabdomyolyzy z poskodenych svalov do krvného
obehu pacienta aj so vSetkymi nasledkami, najma s nefrotoxicitou.

Ostatné tkaniva nie st tak ndchylné na ischémiu, napr $l'achy, nervy, koza a kosti odolavaju
ischémii az 12 hodin. V pripade adekvatneho chladenia vieme tento Cas aj predlzit’.

Extrémna kontaminacia amputatu alebo pahyla. Tato raritnd kontraindikéacia vznika ak
je nemozné odstranit’ znec€istenie z amputacnych ploch. Byva to najcastejSie olej alebo ropa.

Predchadzajice poranenia alebo operacie mozu zanechat poskodenie na urovni
digitalnych nervocievnych zvizkov. Po pokuse o replanticiu sa krvny prietok nemusi obnovit’,
alebo sa cievy nemusia ani pri replantacii identifikovat. Udaj o predchadzajucej traume prsta
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alebo ruky cCasto pacienti nespomenu a az po neuspeSnom pokuse o replantaciu sa dopatrame
uplne anamnézy.

Psychiatrické ochorenie pacienta. Niekedy sa stretavame s amputaciou, ktora si pacient
sposobi sam na zaklade akiitnej exacerbacie jeho psychiatrického ochorenia. V tychto pripadoch
postupujeme vel'mi individualne a v spolupraci s psychiatrami a anestéziologmi.

Absolitne indikacie k replantacii

Detsky pacient. Pri detoch relativne kontraindikacie vi¢Sinou neberieme do ivahy. A to
hlavne preto, ze vysledky primarnych rekonStrukeii st u deti ve'mi dobré. Dieta ma dostatok casu
na rehabilitaciu aj sekundarne procedury. U diet'at’a nevieme urcit’ jeho budice povolanie, co ked’
bude v budtcnosti potrebovat’ vietky prsty? V neposlednom rade je treba zdoraznit’, ze spravne
replantovand koncatina u deti aj rastie.

Amputiacia palca je absolutnou indikidciou k replantacii. To ¢o plati pre jeden
amputovany troj¢lankovy prst, neplati pre palec. Palec je nenahraditel'nou ¢ast'ou ruky. V pripade
palca sa vzdy pokusame o replantaciu. A aj ked po replanticii ostane palec nepohyblivy
v interphalangealnom kibe, jeho funkénost’ je takmer 100%, za podmienky zachovania MCP
alebo CMC kibu.

Amputacia viacerych prstov je tiez absolitnou indikaciou. Ak sa jedna o amputaciu
troch a viac prstov, vzdy je treba pokusit’ sa o replantaciu. Minimalne funk¢na ruka pozostava
z palca a aspon dvoch prstov. To treba mat’ na zreteli, hoci ¢elime avulznej amputacii alebo
etazovitej amputacii napriklad vSetkych prstov ruky. Niekedy nie je nutné zachovat’ povodné
umiestnenie prstov, moézeme napldnovat’ heterotopicki replantdciu s rekonstrukciou najviac
dolezitych prstov.

TRANSPORT

Po telefonickej konzultacii méze byt’ pacient transportovany do najblizSiecho replanta¢ného
centra. Pocas transportu treba mat’ na zreteli:
1. Spravny management inych poraneni a chordb pacienta.
2. Zastavenie krvacania. PostaCuje tlakovy obvdz. V pripade vacSich krvacani je nutné, bud’
nalozenie ligatry na cievne kmene, alebo by mal mat’ pacient skrtidlo na ramene. Podl'a
poslednych doporuéeni zachranarov je pouzitie Skrtidla diskutabilné. Ale to len preto, ze
nespravne aplikované skrtidlo ¢asto spdosobovalo sekundarne poskodenia. Na hornej konc¢atine
musi byt Skrtidlo nalozené na ramene a ma sa po 60 minutach uvolnit’ za ucelom perfuzie
distalnych tkaniv. Po asi 15 minttovej perfazii je treba skrtidlo nalozit’ opat’, ale nie na to isté
miesto, aby nedoslo k tlakovej nekroze v mieste naloZenia Skrtidla. VZdy je nutné zapisat’ ¢as
naloZenia Skrtidla.
Zaistenie venoznej linky a v pripade nutnosti hradenie strat objemu cirkulujicej Krvi.
Adekvatna analgéza.
ATB krytie, najvhodnejsie je i.v. podavanie cefalosporinov.
Kvalifikovany doprovod pacienta.

ISR

Transport amputatu ma taktiez niekol’ko pravidiel:

1. Oplachnutie amputatu fyziologickym roztokom, odstranenie najvacSich necistot z ranovej
plochy.

2. Transport amputatu za podmienok studenej ischémie (+4 stupne Celsia). Amputat mozeme
a nemusime zabalit’ do sterilnej gazy, ktora moze byt vlhké od fyziologického roztoku (vlhka,
nie mokra). Amputat je treba dat’ do igelitového vrecka a dobre vodotesne zabalit'. Potom
mdzeme saok ponorit’ do zmesi voda : 'ad v pomere 2:1. Tato zmes ma pozadovanu teplotu.
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Pozor na podchladenie amputatu, napriklad zavitanim do I'adu, alebo priloZenim zmrznutych
chladiacich vrectsok. Ak amputat zmrzne, ddjde v iom na bunkovej urovni k ireverzibilnym
zmenam a replantacia je kontraindikovana.

PRIPRAVA PRED OPERACIOU

Odobratie anamnézy od pacienta je vel'mi dolezité. Zaujimame sa o ochorenia pacienta jeho
medikacie a alergie. TaktieZ je dolezité povolanie pacienta a jeho ablizy, najma fajcenie. Vysledky
replantacii u faj¢iarov st horsie. Dolezité je vediet’ aj mechanizmus urazu, pripadné znecistenia
alebo kontamindcia rany. To vSetko ndm pomdze pri pldnovani operacného postupu, pri
indikovani antibiotik. Typ poranenia je velmi dolezity, NajnepriaznivejSie su avulzie (tu
predpokladdme pouZitie ven6znych transplantatov na preklenutie defektov ciev). Pri hladkych
reznych alebo se¢nych ranach predpokladame najmenej komplikacii a technickych t'azkosti. Pri
poraneni cirkularkou so Sirokymi zubami si naplanujeme extenzivnejSie skratenie skeletu, lebo
predpokladame relativny nedostatok mikkych tkaniv. Je nutné pacienta dokladne fyzikalne
vysetrit, ¢inema iné pridruzené poranenia, ktoré by mohli replantdciu kontraindikovat’. Zistujeme
u pacienta chronické choroby, ktoré by mohli byt taktiez kontraindikdciou k dlhodobému
opera¢nému zakroku.

Pacientovi odoberieme zakladné predoperacné vysetrenia: KO, INR, R, gly, krea, AST,
ALT, Bi, Na, K, stanovime krvna skupinu a objedndme minimalne dve erymasy (ak sa jedna
0 vysoku amputdciu, tak viac — podla aktudlneho KO). Pacient musi mat EKG a tlakovy
monitoring, oxygenometer a zaisteni adekvatnu vendznu linku. Pacientovi zavedieme mocovy
permanentny katéter (vicSinou az v celkove] anestéze). Je vhodné meranie telesnej teploty
kontinuédlne, niekedy anesteziol6g uprednostiiuje invazivne meranie krvného tlaku. Je vhodné
pacientovi spravit’ interné predoperacné vySetrenie.

Replantacie vSeobecne vykondvame v celkove] anestéze, nakolko sa jedna
0 niekol’kohodinové zékroky. V pripade replantacie jedného alebo maximalne dvoch prstov sa
replantacia da spravit v blokade plexus brachialis. Ale na dobu robenia mikroanastomoz je
vhodné pacienta uspat’, lebo aj malé pohyby pacienta su pod mikroskopom neziadice. Na rameno
pacienta nalozime turniket, ktory sa insufluje v pripade nutnosti.

PRIPRAVA AMPUTATU

V niektorych pripadoch je nutné vykonat' RTG snimok amputatu. Najma ak je podozrenie
na tazké pomliazdenie s mnohopocetnymi fraktirami amputatu, ¢o by kontraindikovalo
replantaciu.

Skratenie skeletu je dolezité z hl'adiska mékkych Struktar. Po traze dochadza ku kontrakcii
makkych Struktur, o ma za nasledok ich relativny nedostatok a pri sutire by boli nervy, cievy,
Slachy a koZa pod tahom. Preto planujeme skratenie skeletu, ¢o zabezpeci rekonsStrukciu méakkych
Struktur bez tahu alebo bez pouzitia transplantatov. Skratenie skeletu vykonavame luerovymi
kliestami alebo vibra¢nou pilkou. V pripade amputicie cez MCP, PIP alebo DIP kiby volime
artrodézu znesenim artikula¢nych ploch (na oboch koncoch). Naplanujeme vhodnu ostesyntézu.
Na clanky prstov a metakarpy Kirschner fixaciu. Na predlaktie a karpus mozeme naplanovat’
hrubé Kirschner draty, externy fixator alebo kompresivne dlazky. Po rozhodnuti o type
osteosyntézy naloZime osteosynteticky material na skelet amputatu, aby uz bola syntéza kosti
predpripravena (najcastejsie ,,napichdme* jednotlivé prsty na Kirschnerove droty).

Skontrolovat’ treba mékké Struktary a pripravit ich na rekonStrukciu. Je nutné
identifikovat’ volarne artérie a digitdlne nervy, dorzalne vény, sl'achy flexorov a extenzorov. Ak

je to nutné spravia sa kozné incizie, va¢Sinou nad priebehom nervocievnych zvizkov za icelom
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ich lepSej identifikacie. Na pahyle digitdlnych nervov naloZime oznacujice stehy z Prolen 6/0, tie
nam ul’ah¢ia hl'adanie, ked’ vykoname osteosyntézu a mikké tkaniva k sebe dosadni. Slachy na
amputate spravidla nie je nutné oznacovat’, lebo tie sa dobre zviditeI'nia pri flexii a extenzii prstov.

PRIPRAVA PAHYLA

Na pahyli postupujeme rovnako ako na amputate. Identifikujeme si skelet, cievy, nervy,
Slachy a posudime dostatok kozného krytu. Vel'mi Casto je nutné skratit’ skelet aj na pahyli.
Ostatné Struktary a ich oSetrenie podliehaji rovnakym zasaddm ako uz bolo popisané vysSie.
Priprava sliach je trocha odlisnejsia: identifikujeme flexory aj extenzory a na $l'achy nalozime
slucky prolen 3/0 stehov podl'a Kesslera alebo Bunnela a stehy ponechame aj s ithlou na kazdej
Slache. Po osteosyntéze tak vieme Slachy tahom za vlakna dostat’ do urovne amputacie.
Extenzory nie je nutné takto predpripravit, lebo tieto nebyvaja kontrahované proximalne.

Cievy a nervy na pahyli taktieZ identifikujeme. Ale artérie musime preplachnut’ a odstranit’
z nich koagulum, pripadne ich skratit’ o zonu pomliazdenia. Na artézie nalozime mikroklemy.
Digitalne nervy oznacime prolen 6/0. Zrevidujeme aj dorzalne vény a po ich preplachu nalozime
mikroklemy.

Obr. ¢. 19: Viacprstova replantacia v dlani

SAMOTNA REPLANTACIA

Ked stu pahyl a amputdt pripravené, potrebné Struktiry oznacené, pristupujeme
k replantacii. Turniket je naloZzeny na ramene pre pripad, Ze by sme potrebovali kontrolovat’
vyrazné krvacanie. Turniket insuflujeme len v niektorych pripadoch a na limitovany cas
maximalne 90 minut.

Pocas replantacie postupujeme prisne podla nasledovnych pravidiel. Naprv fixujeme
skelet. Osteosyntéza musi byt stabilna ale aj rychlo aplikovatel'nd, aby sme skratili cas teplej
ischémie amputdtu. Na metakarpy a phalangy pouzivame Kirschnerove droty. Tieto mame uz
Lnapichnuté® na amputate, takze ich vel'mi jednoducho aplikujeme do proximalnych casti. Na
fixdciu humeru, radiusu a ulny mézeme pouzit’ kompresivne dlahy alebo externy fixator. Karpus
moézeme zastabilizovat’” dvoma krizom ulozenymi Kirschner drotmi. Pri dostatoénom skrateni
skeletu v predpriprave sadni mékké tkaniva tesne k sebe a nie je nutné pouzit’ transplantaty
(cievne, nervove, kozné).

Potom sa vykona sutara flexorov. Povrchové flexory dlhych prstov extirpujeme, ddvame
prednost’ rekonstrukcii len hlbokych flexorov (ak je tiroven amputéacie dlan a prsty). Ked'Zze sme
si v predpriprave nalozili proximalne cCasti stechov do pahylov flexorov, teraz uz len staci
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povytiahnut’ §l'achy z fibréznych kanalov, prsty napolohovat’ do flexie a oba konce Sliach sa mézu
adaptovat’ bez tahu. V pripade amputacie v zapasti alebo predlakti sutirujeme vsetky flexory, aj
flexory karpu. Potom sutirujeme extenzory. Sutira §liach doda spojeniu amputat-pahyl’ vacsiu
stabilitu. SPachy suturujeme nevstrebatenym monofilamentnym vlaknom.

V tejto faze prechddzame do mikrochirurgickej ¢asti replantacie. Rekonstruujeme cievne
zasobenie amputatu za pomoci operacného mikroskopu a mikroinstrumentéria. Pod mikroskopom
najprv revidujeme artérie. Ak je to nutné resekujeme pomliazdené konce ciev, preplachujeme ich
heparinom s 1% mesocainom. Na proximalnych koncoch artérii su nalozené mikroklemy. Po
overeni si dostato¢nosti pritoku z centra vykonavame mikroanastomézu artérii end-to-end. Po
nasiti arteridlnych anastomo6z uvoliiujeme mikroklemy a vpustame do amputatu arteridlnu krv.
Ruku otacame dorzdlnou stranou hore. Sledujeme vitalitu distalnych casti amputatu
a identifikujeme népli dorzadlnych vén amputatu. Na dorze prstov, ruky alebo predlaktia sa
nachadza niekol’ko vén. Na anastomozu si vyberame tie, ktoré sa najviac plnia a sutirujeme ich
ent-to-end ku koreSpondujucim vénam na dorze pahyla. Opidt kontrolujeme prietok cez
anastomozy a kontrolujeme vitalitu a prekrvenie periférie amputatu. V tejto faze replantacie mozu
nastat’ urCité krvné straty z otvorenych kolaterdl najmi na dorze amputatu, preto je dolezité
skontrolovat’ krvny obraz a hemokoagula¢né parametre a v pripade nutnosti hradit’ straty.

Obr. ¢. 20: Replantacia palca je absolitnou indikaciou, vysledky byvaju excelentné

Potom revidujeme uz oznafené digitdlne nervy a pod mikroskopom vykonavame
mikrokoaptéaciu periférnych nervov. Vzhl'adom na to, Ze je krvny prietok amputatom obnoveny
a tkaniva st vo faze hyperémie, je mikroneurosutura niekedy technicky naro¢nejsia. Preto je nutné
si konce nervov dokladne oznacit’ v ivodnej pripravnej faze.

Po opétovnej kontrole prekrvenia periférie amputatu moézeme pristipit k uzavretiu
kozného defektu. Nakladame len kozné prolenové stehy (prolen 4/0), ktoré su nakladané riedko.
Ak je pritomny t'ah na koznl sutiru, moZze to sposobit’ tlak na cievne anastomozy, ktoré by mohli
o niekol’ko hodin trombotizovat’. Preto niekedy musime pouzit’ kozné transplantaty, najcastejSie
zrezané zo stehna.

Na zaver operacie operatér sam robi alebo dohliada na zaviazanie koncatiny. Pouzivame
olejovy tyl, vlhké krytia, suché krytia a vel'a vaty. Obvidzy musia byt vol'né a dostato¢ne hrubé,
aby nasali pripadnt krv a tlmili tlak vzniknuty nalozenim elastickych obvédzov. Na ruku sa nalozi
nakoniec eSte Krammerova dlaha vo forme pismena omega, ¢im sa vytvori slucka nad rukou
a prstami, ktora chrani prsty pred utlacenim alebo zavadenim. Ruka sa dé prostrednictvom slucky
a obvézu zavesit’ na inflizny stojan pri posteli pacienta a tak sa da celd konc¢atina polohovat'.
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Obr. ¢. 21: Subtotalna amputacia SO zachovanym koznym mostikom volarne. Funkcny
vysledok po 1,5 roku

POOPERACNA STAROSTLIVOST

Po replantacii je zakdzané faj¢it’. Pri fajéeni vznika periférna vazokonstrikcia hlave v oblasti
prstov. To modze sposobit’ spomalenie prietoku cez mikroanastomozy a ich trombotizaciu.
Pacientom povol'ujeme fajcenie 3 mesiace po replantacii.

Pacientovi podavame vendzne ATB, podla charakteru urazu. NajcastejSie trojkombinaciu
(cefazolin, gentamycin, metronidazol). Ako prevencia trombdzy mikroanastomdéz sa pouziva bud’
venozny heparin v davke 20000 U/24hod 1iv., alebo je mozné podavat LMWH
v tromboprofylaktickej davke. Po 14 dnoch od replantacie heparin vymenime za kyselinu
acetylsalicylova v ddvke 100mg raz denne, pricom lieCba bezi 48 hodin stibezne.

V tesnom pooperacnom obdobi je ddlezité sledovat’ pacienta aj replantovanu koncatinu.
Pacient je monitorovany 4 1 hodinu (tlak krvi, pulz, vedomie, diuréza, oxygenacia). Je vel'mi
dolezité sledovat’ replantovanti koncatinu. Pozorujeme néplii brusiek prstov a kapilarny navrat.
Sleduje sa teplota prstov, ¢i uz pohmatom, alebo ultrafialovym teplomerom. Akékol'vek zmeny
do bledej nedokrvenej, alebo fialovej venostatickej farby st podozrivé. Prvy manéver pri
problémoch je zmena polohy koncatiny, uvol'nenie obvizov. Niekedy sta¢i ruku vystriet’ v lakti
azlepsi sa vendzna drendz. V pripade pretrvavajucich ¢i uz arteridlnych alebo ven6znych
problémov je indikovand okamzita revizia cievnych mikroanastomdz.
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ZAVER

Na Slovensku mame niekol'ko replantacnych centier, ktoré poskytuji 24-hodinovy servis
pacientom. Su to pracoviské plastickej chirurgie v Bratislave, Banskej Bystrici a v KoSiciach.
V Kosiciach zabezpecuje replantacny servis aj Klinika traumatologie. Je pravda, Ze od januara
2018 zabezpecuju 24-hodinovy replantacny servis uz len Kliniky plastickej chirurgie v Bratislave
a Banskej Bystrici ako jediné pracoviska na Slovensku. Vsetky tieto pracoviska maju technické
a persondlne moznosti na zabezpecenie replantacii. Hoci treba povedat, Zze v dneSnej dobe nie je
vobec jednoduché zabezpecit’ kvalitne vySkoleny persondl na tak vysokoSpecializované a nadro¢né
operacné vykony.

Replantacia je akutna operacia, ktora ma svoje Specifikd, indikdcie a kontraindikacie.
Ciel'om tohto operacného postupu je nielen revaskularizdcia amputovanej Casti l'udského tela, ale
aj rekonstrukcia vSetkych funkcii najma amputovanej ruky. Preto treba pacientovi zdoraznit’, ze
cely proces liecby bude trvat’ minimalne rok. Budi nutné aj sekundéarne operacie a bude nutna
dlhodoba a intenzivna rehabilitacia. Vysledky replantacii, ak st indikované a vykonané spravne
a ak je pooperacna liecba pacienta adekvatna, byvaju vel'mi dobré a mnoZstvo pacientov sa dokaze
vratit’ do civilného a pracovného zivota.
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