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ABI ankle-brachial index
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Souhrn

Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK) postihuje ve vyspélych zemich vice
jak pétinu populace nad 65 let, zhorSuje kvalitu zivota, mtze vést ke ztrat¢ koncetiny nebo az
ze smrti nemocného. Byla popséna fada rizikovych faktort, které se prekryvaji s rizikovymi
faktory ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a cévni mozkové ptithody (CMP). Chronické
formy klasifikujeme dle Fontainovy klasifikace. Diagnostika ICHDK vychézi z klinického
obrazu, fyzikéalniho vySetfeni (v€etné méfeni rozdilu krevniho tlaku) a potvrzuji ji
zobrazovaci metody. Lécba ICHDK spociva v ovlivnéni rizikovych faktort, 1é¢bé symptomu

a revaskularizaci metodami intervenc¢ni radiologie nebo cévni chirurgie.

Pti chirurgické revaskularizaci je nej€astéjsim vykonem provedeni
femoropoplitealniho bypassu. Konduitem mtize byt jak Zila, tak i protéza. Preferovanym
napojenim na a. poplitea je end-to-side anastomdza, kterd nese riziko uzavéru na podklade
trombozy, intimalni hyperplazie, nebo progrese ateroskler6zy. Intimalni hyperplazie je
fyziologickou odpovédi cévni st€ny na anomalie krevniho proudu - turbulentni proudént,
stagnace, oscilacni proudéni, recirkulace. Rozvoj intimalni hyperplazie lze ovlivnit
tvarovanim anastomoézy s ohledem na jeji hemodynamiku - pfedevsim se jedna o thel
anastomozy, pomer §ite konduitu a cilové tepny, otazné je pouZiti Zilnich limci. Za
remodelaci cévni stény je kromé intimalni hyperplazie odpovédna i adaptace bunck hladké
svaloviny ve sténé cévy, ktera predchazi jeji strukturdlni zmény. Remodelaci podléha;ji

vSechny vrstvy cévni stény.

V nasi préci jsme ukazali, Ze anastomdza proximalniho femoropoplitedlniho bypassu

podléha remodelaci nejspise brzy po jejim vytvoteni. Dochézi k posunu pivodniho pribehu



a. poplitea tak, ze se v misté anastomoézy priblizi k bypassu. Tim dochézi i k napfimeni toku

z bypassu do vytokového segmentu a. poplitea.

V druhé préci jsme provedli porovnani pacientii s distalnim femoropoplitealnim
bypassem, u kterych byl bypass veden na medialni stran¢ kolene a u kterych byl veden mezi
kondyly. Ukazali jsme, Ze interkondylarni pribéh je spojen s lepsi primarni, asistovanou a
sekundarni prichodnosti, zatimco rozdil v zachovani koncetiny neni vyznamny. Domnivame
se, ze medidlni prubéh bypassu vede k napojeni distalni anastomdzy pod vétsim thlem coz je

jeden z faktort, ktery ovliviiuje vznik a progresi intimalni hyperplazie.

Kli¢ova slova: ischemicka choroba dolnich koncetin, bypass, anastomoza, intimalni

hyperpléazie, remodelace, ischémie, CT angiografie
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Summary

Peripheral arterial disease (PAD) of the lower limbs affects more than a fifth of the
population over the age of 65 in the developed countries. PAD decreases the quality of life.
It can lead to the loss of the limb or even death. Various risk factors that overlap with the
risk factors for CHD and CMP have been identified. Chronic forms of PAD are staged
according to Fontain's classification. Diagnosis of PAD is based on the clinical presentation,
physical examination (including measurement of blood pressure difference) and confirmed
by imaging methods. Treatment of PAD consists of influencing risk factors, treating

symptoms and revascularization.

Femoropopliteal bypass is the most common surgical procedure performed for
revascularization. The conduit can be either a vein or a prosthesis. The preferred connection
to the popliteal artery is an end-to-side anastomosis. It carries the risk of occlusion due to
thrombosis, intimal hyperplasia, or progression of atherosclerosis. Intimal hyperplasia is a
physiological response of the vessel wall to abnormal blood flow - turbulent flow,
stagnation, oscillating flow, recirculation. The development of intimal hyperplasia can be
influenced by constructing the anastomosis with regard to its hemodynamics - mainly the
angle of the anastomosis, the ratio of the diameters between the conduit and the target artery;
the use of venous collars is questionable. In addition to intimal hyperplasia, the adaptation of
smooth muscle cells in the vessel wall, which precedes its structural changes, is also

responsible for the remodeling of the vessel wall.

In our work, we have shown that the anastomosis of the proximal femoropopliteal

bypass undergoes remodeling probably soon after its formation. The original course of the
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popliteal artery is shifted so that it approaches the bypass at the site of the anastomosis. This

also straightens the flow from the bypass to the outflow segment of the popliteal artery.

In the second work we compared the clinical characteristics of distal femoropopliteal
bypass between patients where the bypass was created on the medial side of the knee and
where it was embedded between the condyles. We showed that intercondylar course is
associated with better primary, assisted and secondary patency, while the difference in limb
preservation is not significant. We believe that the medial course of the bypass leads to the
connection of the distal anastomosis at a greater angle, which is one of the factors that affect

the onset and progression of intimal hyperplasia.

Key words: peripheral arterial disease, bypass, anastomosis, intimal hyperplasia,

remodeling, ischemia, CT angiography
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1 Soucasné poznatky

1.1 Ischemicka choroba dolnich koncetin

Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK) je zavazna civiliza¢ni choroba, ktera
spole¢né s onemocnénim srde¢nich a mozkovych cév postihuje vyznamnou ¢ast populace a
je zodpovédna za jeji zvySenou morbiditu a mortalitu. Pomér mezi symptomatickymi a
asymptomatickymi formami ICHDK je 1:4, s CastéjSim postizenim muzské populace.
Prevalence tohoto onemocnéni vzrista s vékem. ICHDK postihuje ve vyspélém svété vice
nez 20 % populace starsi 65 let (Duff et al., 2019). Casto se jedna o asymptomaticky prabéh
choroby, kde nejsou pritomny zadné varovné signaly a pacienti tak nejsou nijak 1é¢eni.
Postupna progrese onemocnéni s ptechodem do symptomatického stadia zhorsuje kvalitu
zivota nemocnych a mize vést ke ztraté¢ koncetiny, nebo dokonce az ke smrti nemocného.

Pétileté preziti u pacientd s ICHDK je kolem 50 %.

Nejcastéjsi etiologii ICHDK je ateroskleroza, kterd vede k postupnému zuZzeni az
uzavéru tepen. PostiZzeny mohou byt jak magistralni cévy velkého ¢i stfedniho kalibru, tak i
mikrocirkulace, coZ je typické zejména pro pacienty i diabetem II. typu. V piipadé diabetu
vzrista mnohonasobné riziko manifestni ICHDK a pravdépodobnost vzniku defektu oproti
pacientiim s normalniho hladinami glykémie (Freisinger et al., 2017). Riziko manifestni
ICHDK je u diabetikti az 20krat vyssi. Vyskyt ICHDK u pacientii s DM 2 typu se pohybuje
kolem 30 %. Rovnéz vyrazné vzrista riziko amputace koncetiny (40-60%) (Spreen et al.,
2016). Z téchto dlivodi je nutnd v€asnd a spravna diagnostika vcetné nasledné 1écby diky niz
dochazi ke snizeni rizika ischemickych komplikaci. Zcela zasadni je v ptipadé diabetikl

tésna kompenzace diabetu, antiagregacni 1é€ba, 1écba statiny a dal§imi hypolipidemiky,
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inhibitory antiotenzin-kovertujiciho enzymu (ACE), ¢i vazodilatancia nebo prostaglandiny —

které pfedevsim indikujeme v pokrocilych stadiich onemocnéni.

1.1.1 Rizikové faktory

Mezi nejvyznamné;jsi rizikové faktory vzniku ICHDK patii nasledujici (Shu &

Santulli, 2018).

1.1.1.1 Koureni

Koufteni zvysuje riziko vzniku ICHDK 2 az 6krat, riziko se zvySuje s mnozstvim

vykoufenych cigaret (Ding Ning et al., 2019). Pti abstinenci koufeni bylo prokazéano zlepseni

klaudikaci ve srovnani s aktivnimi kufaky.

1.1.1.2 Diabetes mellitus

Dominantnim problémem je inzulinova rezistence a kumulace dalSich rizikovych
faktorti (arterialni hypertenze, obezita, porucha metabolismu lipidd, a dalsi). Kromé cévniho
postizeni vede diabetes mellitus k dal§im nezddoucim jeviim jako jsou snizend odolnost viici

infekcim, diabeticka neuropatie, které ve svém dusledku vedou ke zvySenému riziku

amputace (Conte & Vale, 2018).

1.1.1.3 Poruchy metabolismu lipidu

Rizikovym faktorem jsou zvySené hladiny celkového cholesterolu, triacylglyceroli,
LDL (low-density lipoprotein), VLDL (very low-density lipoprotein) a nizkymi hladinami

HDL (high-density lipoprotein) (Martinez-Aguilar et al., 2017).
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1.1.1.4 Arterialni hypertenze
Arteridlni hypertenze jako rizikovy faktor ICHDK se vice se uplatiiuje u Zenské ¢asti
populace zejména v ptipad¢ intermitentnich klaudikacnich obtizich. Obecné ma vSak mensi

vyznam nez ostatni vySe uvedené rizikové faktory.

1.1.2 Ptiznaky ICHDK

1.1.2.1 Akutni formy

Pfic¢inou akutni formy ICHDK je nahly uzavér tepenného tecisté na podklade
embolie, trombdzy v misté exulcerovaného platu, nebo traumatem, kdy dojde k disekci a
uzavéru ¢i utlaku tepny zvenci. Zavaznost a symptomy ischemie zavisi na vysi uzavéru
(anatomickém ulozeni), rychlosti vzniku, rozsahu uzavéru a kolateralni cirkulaci v oblasti

uzavéru. Obecné je vSak akutni uzavér charakterizovan témito péti ptiznaky (,,5P*):

e Absence pulzaci distalné pod uzavérem

e Paresteziemi, palenim

e Bolesti, jejiZ intenzita zalezi na (ne)ptfitomnosti kolateralniho fecisté
e Bledost koncetiny

e Poruchy hybnosti koncetiny (nej¢astéji v area nervina n. fibularis)

Akutné ischemické koncetina je bled4, chladnd, vyrazné bolestiva, z pocatku se
zachovalym ¢itim a hybnosti. Vyzaduje i.v. podani bolusu heparinu (5-10 tisic jednotek) a
transport na specializované pracovisté cévni chirurgie (Obara, Matsubara & Kitagawa,

2018).
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1.1.2.2 Chronické formy

Chronické formy délime na asymptomatické, obvykle nahodné diagnostikované u

pacientli s kumulaci rizikovych faktort, a formy s riznou skélou klinickych projevi.

Nejbeéznéjsim projevem u symptomatickych forem jsou ischemické klaudikacni
bolesti, kdy dochazi k nedostatecnému prokrveni svalovych skupin pod mistem uzavéru pii
jejich zvySeném zatizeni (chiize do kopce, béh). Pacient tyto klaudikace pocituje bud’ jako
trvalé, nebo jen pii zat¢zi, jako sviravé nebo kieovité bolesti v urcité svalové skuping o etaz
nize, nez je uzaver cévniho recisté - nejCasté)ji pii uzaveéru tepen v oblasti stehna, kdy pacient
udava klaudikace v oblasti Iytka. Namahou obtize progreduji a nuti pacienta zastavit, kdy po

dokrveni svalu tyto obtize do n¢kolika minut mizi.

Vyznamna sten6za nebo uzavér v oblasti panevnich tepen vede k hyzd’ovym nebo
stehennim klaudikacim, ale miZe imitovat i bolesti v oblasti ky¢le (vysoké klaudikace).
PostiZeni femoro-poplitealniho Gseku vede k lytkovym klaudikacim a pfi postiZeni
bércového tecisté dochazi ke klaudikacim v oblasti lytka nebo planty. U pacientt, kde
dochazi k progresi ischemie, se miizeme setkat s klidovymi bolestmi, které jsou zpoc¢atku
intermitentni a souvisi ¢asto s krevniho krevniho tlaku nebo polohou koncetiny. Bolest u
téchto pacientt zesiluje v horizontalni poloze, a naopak se zlepsuje pii svéSeni koncetiny z

A4

(sucha nebo vlhka gangréna)

1.1.2.2.1 Klasifikace chronickych forem ICHDK
Klasifikaci ICHDK pouzivame, podobné i jako u jinych onemocnéni, ke zhodnoceni
zavaznosti choroby. Od toho se také odviji doporuceni nasledné 1é€by pro jednotliva stadia

onemocnéni. Nej€astéji pouzivana klasifikace je Fontainova klasifikace je preferovana
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predevsim v Evropé. V anglosaskych zemich véetné USA je nejvice pouzivanou klasifikaci

ICHDK Ruthefordova klasifikace, ktera je o néco detailné;jsi oproti Fontainov¢ klasifikaci

(Tabulka 1).

Tabulka 1. Klasifikace ischemické choroby dolnich koncetin dle Fontaina a Rutherforda.

Fontaine Ruterford
Stadium | Klinika Stupen Kategorie Klinika
I asymptomaticky 0 0 asymptomaticky
I1a mirné klaudikace I 1 mirné klaudikace
IIb sttedné tezkeé I 2 stiedné tézké
klaudikace klaudikace

I 3 tézké klaudikace

11 klidové bolesti 1T 4 ischemické klidové
bolesti

I 5 mala ztrata tkané

v ulcerace nebo I 6 velkad ztrata tkané

gangréna

17



Prognoza pacienti s ICHDK zavisi na lokalizaci, rozsahu postizeni tepen, rychlosti
vzniku ischemie a také na schopnosti kompenzace snizené¢ho prokrveni koncetiny diky
vyznamnému zuzeni nebo uzavéru hlavniho cévniho fecisté koncetiny. Tato kompenzace
spociva predevsim v otevieni nebo vytvoreni kolateralniho feciste, metabolické adaptaci
svali dolni koncetiny, zvySenym zatézovanim nepostizenych svalovych skupin dané dolni

koncetiny.

Urcitym prediktorem pribéhu choroby je sledovani ankle-brachial indexu (ABI),
ktery vyjadifuje pomér mezi systolickym tlakem na a. dorsalis pedis (ADP) nebo a. tibialis

posterior (ATP) a systolickym tlakem, ktery méfime na horni koncetiné (Obrazek 1).

ABI index je nezavislym ukazatelem rizika rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni.
Cim je hodnota ABI indexu nizsi, tim je vys3i riziko kardiovaskularni morbidity a mortality.
Nizk4 hodnota ABI neni tedy pouze indik4torem pfitomnosti ICHDK, ale i vyznamnym
prediktorem zvysSeného kardiovaskularniho rizika (mortality, ischemické choroby srdecni ¢i
cévni mozkové ptihody). Tézké formy ICHDK s vyrazné snizenou hodnotou ABI indexu
(pod 0,5) byvaji doprovazeny aZ 15nasobnym zvySenim rizika mortality, a to zejména

z ditvoda ICHS, ale i cévni mozkové piihody.

Na tuto diagnostickou metodu se v§ak nemiizeme spolehnout v ptipad¢ diabetik,

kde je tepenné bércové fecisté postizeno mediokalcindézou a hodnota ABI je faleSné vysoka.
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Obrazek 1. Méreni a vypocet ankle-brachial indexu. Pri rozdilu systolického tlaku na hornich

koncetinach musi byt méreni provedeno na vsech ctyrech koncetinach.
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1.1.3 Diagnostika ICHDK

Diagnostika ICHDK spociva jednak v anamnéze, klinickém vySetfeni, ale také

v pomocnych neinvazivnich nebo invazivnich diagnostickych metodéch.

Nezastupitelnou tlohu v diagnostice ICHDK maji predevsim duplexni
ultrasonografie, CT angiografie eventuadlné MR angiografie a invazivni metoda digitalni
subtrak¢éni angiografie (DSA), ktera byla donedavna zlatym standardem k hodnoceni
lokalizace a stanoveni rozsahu postizeni tepenného recisté. V dnesni dobé¢ se piredevSim

uplatiiyji neinvazivni diagnostické metody, a to duplexni sonografie a CT angiografie.

Duplexni sonografie je neinvazivni metodou, kterd dokaze urcit misto vyznamné
stendzy nebo uzavéru, ale také i diagnostikovat dalsi patologie jako jsou naptiklad
aneurysmata, disekce, cysty, nebo entrapment syndrom. Jeji vyhodou je, Ze se jedna o
dynamické vysetfeni, které ma v rukou zkuseného sonografisty vysokou hodnotu a
minimaln¢ zatézuje pacienta. Pouziva se i v poopera¢nim sledovani pacientti k hodnoceni
prachodnosti cévnich rekonstrukci (po PTA nebo po provedeném bypassu). Pomoci duplexni
sonografie miizeme stanovit hodnoty vyznamnosti pooperacni stendzy ¢i vyjadfit se

k uloZeni, zalomeni ¢i k jinym morfologickym patologiim cévni rekonstrukce.

Druhou zcela zasadni diagnostickou metodou je CT angiografie, ktera vSak vyzaduje
intravenozni aplikaci kontrastni latky. CT angiografie dolnich koncetin velmi dobte zobrazi
tepny velkého a stiedniho kalibru. Diky zdokonalovani software je mozné u novéjSich CT
piistrojii validn€ zobrazit 1 infragenikuldrni tepny malého kalibru. Dalsi vyhodou je i

zobrazeni vztahu cévni rekonstrukce k okolnim tkanim.
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1.1.4 Lécba

Lécbu ICHDK muzeme rozdélit do tii kategorii:
1. Kompenzace ovlivnitelnych rizikovych faktora
2. Symptomatickd l1écba

3. Intervencni revaskularizacni 1écba (endovaskularni, chirurgicka, hybridni)

1.1.4.1 Kompenzace ovlivnitelnych rizikovych faktorii

Kompenzace ovlivnitelnych rizikovych faktord spo¢iva zejména v ukonceni kouienti,
které vede k progresi aterosklerozy, dostate¢na kompenzace glykémie u diabetikt, ktefi jsou
ohrozenou skupinou, 1é¢ba dyslipidemii a indikace antiagregacni 1é¢by, ktera je povazovana

za zakladni medikaci u tohoto onemocnéni.

1.1.4.2 Symptomaticka lécha

Symptomatickou lécbu mizeme rozdélit na dvé velké skupiny - farmakologickou
1é¢bu a rehabilitaci. Cilem farmakoterapie je jednak prodlouZeni klaudikaéni vzdalenosti,
ktera v§ak nema vliv na celkovou prognézu nemocnych (Cilostazol, Naftidrofuryl,
Sulodexidi, Prostaglandiny), 1éba bolesti (analgetika), 1é¢ba zdkladniho onemocnéni (viz
kompenzace ovlivnitelnych rizikovych faktoril) a jednak zlepSeni reologickych vlastnosti

krve (antiagregancia, antikoagulancia).

1.1.4.3 Intervencni revaskularizacni lecba

Intervenéni 1é€bu mizeme rozdélit na dvé velké skupiny: endovaskulérni a
chirurgickou. Cilem obou je zlepSeni cévniho zdsobeni koncetiny a opétovné piivedeni

dostate¢ného mnozstvi krve pod misto stendzy nebo uzavéru.
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1.1.4.3.1 Endovaskularni 1écba

Principem perkutanni translumindlni angioplastiky (PTA) je dilatace postizené¢ho
mista tepny balonkem spolu s implantaci stentu, aby nedoslo k ¢asné resten6ze (Obrazek 2).
Pti tomto zptisobu 1é¢by Ize na tepny malych kalibrti v oblasti bérce pouzit i drug-eluting
balonky, kde dojde jednak k dilataci, ale i k vtlaceni 1éCiva do postizeného tseku tepny
z povrchu balonku, které zpomaluje rozvoj intimalni hyperpléazie. V ptipadé¢ kalcifikované
1éze u tepen stfedniho kalibru je mozné naptiklad lumen vyfrézovat, ¢i v subintimalnim
prostoru vytvofit nové pritocné lumen, a tim zajistit dodatecny pritok do distalnich partii

koncetiny.
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Obrazek 2. Implantace stentu do stenozy. Zavedeni stentu (1), dilatace stentu balonkem (2),

desuflace balonku a jeho vytazeni (3)
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1.1.4.3.2 Chirurgicka lécba
Chirurgicka 1écba je dalsi 1écebnou modalitou, ktera se pouziva zejména pro feseni
delsich postizenych usekil tepenného fecisté (obvykle nad 10 cm). Pouzivané jsou v zasade

dveé metody: chirurgicka endarterektomie a provedeni bypassu.

Principem chirurgické endarterektomie je odstranéni aterosklerotického platu, ktery
vede ke zGzeni tepny spolu s Casti cévni stény (intima obvykle s ¢asti medie) a sutura tepny
pomoci plastiky protetickou nebo zilni zaplatou. Tato metoda se pouziva zejména pfi

postiZeni tepen v oblasti vétveni (Obrazek 3).

-

Obrazek 3. Endarterektomie
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Dalsi moznosti je provedeni bypassu, kdy pteklenujeme postizeny usek tepny pomoci
zilni nebo protetické nahrady, ktera pfivadi krev za postizené misto (Error! Reference s
ource not found.). Vyhodou bypassu je predevsim to, Ze spojeni s nativnim fe¢iStém se
provadi ve zdravém useku tepny. jak nad, tak pod sten6zou/uzdvérem, na rozdil od PTA, kde

plisobime v misté nemocné tepny.

Obrazek 4. Femoropoplitealni bypass
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Achilovou patou bypassu jsou oblasti napojeni na cévni fecisté a zejména oblast
distalni anastomdzy. Dlouhodobou prichodnost rekonstrukce ovlivituje nékolik faktort:
velikost vytokového fecisté, kterd souvisi s rychlosti a velikosti pratoku bypassem (obecné
plati, ze ¢im vétsi pratok, tim lepsi prachodnost), délka bypassu (¢im kratsi bypass, tim lepsi
prachodnost) a v neposledni fad¢ zplisob napojeni bypassu na tepenné fecisté, které
bezprostiedné souvisi se vznikem a rozvojem intimalni hyperplézie, kterd byva velmi ¢astou

pfi¢inou uzavéru rekonstrukce ve stfednédobém a dlouhodobém horizontu.
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1.1.4.3.3 Hybridni lé¢ba

Hybridni 1é¢ba kombinuje 1é¢bu endovaskularni s 1é¢bou chirurgickou (vyuziva

vyhody obou metod), coz vede k urychleni vykonu, zmenSeni opera¢niho traumatu a

celkovému zlepseni prichodnosti rekonstrukce (Obrazek 5).
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Obrazek 5. Hybridni lécba ischemické choroby dolnich koncetin
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1.1.4.4 Chirurgicka vs. endovaskularni lécba

V pokrocilych stadiich ICHDK (dle Fontainovy klasifikace od stupné IIb do stupné
IV) maji zcela nezastupitelné misto revaskulariza¢ni vykony v podob¢ endovaskularnich
metod (PTA), chirurgického vykonu (endarterectomie + plastika, bypass) nebo kombinace

obou (hybridni vykony) (Karetova, Hirmerova & Matuska, 2018).

Existuje cela fada studii v€etné metaanalyz porovnavajici efektivitu chirurgickych a
endovaskularnich moznosti 1é¢by ICHDK. Hinchliffe a kol. publikovali metaanalyzu
zalozenou na 49 studiich porovnavajicich efektivitu revaskularizac¢nich technik v 1é¢bé
ICHDK (Hinchliffe et al., 2012). Zavérem bylo lepsi jednoleté zachovani koncetiny (85 %) u
diabetikii pti provedeni chirurgického bypassu nez pii pouziti endovaskularnich metod
(78 %), pti srovnatelné ispeSnosti hojeni defektd (60 %) béhem prvniho roku.

Z metaanalyzy vSak neni jednoznacny zavér, kterou metodu u pacientl s diabetem mellitem

IL. typu je nejlépe uptednostnit.

Multicentricka randomizovana studie BASIL (Bradbury et al., 2010) porovnavala
efekt PTA vs. periferniho cévniho bypassu v terapii ICHDK. Z celkového poctu pacientii
s t¢Zkou ICHDK podstoupilo 228 pacientli chirurgické provedeni bypassu a 222 pacienti
PTA. V obou skupinach bylo stejné mnozstvi diabetikt II typu. Vysledkem byl statisticky
nevyznamny rozdil v imrtnosti a ztraté koncetiny mezi obéma skupinami v ttiletém
sledovani. Provedeni bypassu ma nezastupitelné misto v 1€cb¢ ischemické choroby cévniho
reCiste, které ma oproti endovaskularnim metodam jednu nespornou vyhodu. Pii provadéni
PTA plisobime balonem, ktery dilatuje ziizenou ¢ést tepny v postizeném useku cévy.
Zatimco pti provadéni bypassu zcela obchazime nemocny tsek tepny. Proximalni 1 distalni

anastomodza, pokud je to mozné, je provadéna do relativné zdravych usekt tepny.
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Dlouhodobé prichodnost bypasst zavisi na celé fadé faktorti (velikost vytokového
reCisté, velikost pritoku bypassem, charakter napojeni v misté anastomoézy bypassu, délka
bypassu, a dalsi), které miizeme rozd¢lit na ty, co miizeme ovlivnit a na ty, co ovlivnit
nemuzeme. Jednim z ovlivnitelnych faktort a zcela zdsadnim pro dlouhodobou priichodnost
je hemodynamika. Achilovou patou bypassu z pohledu hemodynamiky je praveé cévni
anastomoza. Jeji tvar mize vyznamné ovlivnit charakter proudéni, a tak maze vést
k nefyziologickému drazdéni cévni stény s naslednym rozvojem intimalni hyperplazie (IH),

ktera postupné vede k selhani rekonstrukce.

To, Ze se jedna o aktualni téma, dokldda pomérné casté provadeéni cévni anastomozy
v celé fadé chirurgickych obort: cévni, v§eobecnd, plastickd, maxilofacidlni, transplantacni
chirurgie. V té€chto jednotlivych chirurgickych oborech se fesi uzavéry ¢i stendzy cévniho
feCiste, traumatické poSkozeni cév a zasobenych organil, transplantace organti, a pouziva se

cévni anastomdza nebo pienosy vaskularizovanych lalokd.
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1.1.4.5 Typy cévniho spojeni
Nejcastéji se v ptipad€ periferniho cévniho fecisté setkavame s

cévnimi anastomdzami typu end-to-side a end-to-end (Obrazek 6).

Obrazek 6. Nejcastejsi typy cévnich anastomoz v perifernim cévnim recisti.

Oba zplisoby spojeni sebou maji své vyhody a nevyhody. Mohlo by se nam zdat, ze
spojeni end-to-end je vyhodnéjsi z hlediska hemodynamiky, coz lze do jisté miry pfipustit,

nicméné pii tomto zpiisobu rekonstrukce si zcela uzavieme cestu k eventudlnimu



interven¢nimu feseni (naptiklad pii selhani rekonstrukce, pfi infekci) pfes nativni feciste,
které prerusime a proximaln¢ nebo distalné podvazeme. Dochézi tak k uzavéru tepny az

k prvni prichodné vétvi na podkladé intralumindlni trombdzy. V nékterych piipadech je
tento zpusob napojeni doporuceny nebo dokonce nevyhnutelny, naptiklad v ptipadée feseni
aneuryzmatu podkolenni tepny. V tomto piipadé nemocny usek tepny vytneme a nahradime
obvykle zilnim interponatem z v. saphena magna (VSM) nebo cévni protézou, kterou
napojujeme na oba konce nativniho fecisté¢ koncem ke konci. I zde je vSak urcité riziko
selhani bypassu. Pokud pomineme riziko technické chyby, i zde dochazi k vzniku a progresi
intimalni hyperplézie, kterd mtze vést ke zuzeni az uzévéru v oblasti cévniho spojeni.
Rizikov¢jsi z hlediska uzavéru v oblasti anastomoézy, ale podstatné Setrnéjsi a technicky
mén¢ narocné, je napojeni end-to-side, tedy koncem protézy / bypassu ke strané tepny. Zde
nejsme nuceni nenavratné prerusovat nativni feist¢ a pracujeme na zdravé ¢asti nebo
obvodu tepny. Urcitou nevyhodou tohoto spojeni, prestoze je pouzivané fadu desetileti, je
negativni vliv na hemodynamiku krevniho proudéni v dasledku suboptimalniho tihlu
napojeni anastomozy, zejména v distalni anastomodze. Vzniklé vifeni krevniho proudu vede
bud’ k poSkozeni endotelu tepny krevnim proudem pod mistem distalni anastomdzy, nebo ke
vzniku a progresi intimalni hyperplazie. Pti spravné zvoleném uhlu napojeni a chirurgické
technice miizeme dosahnout takového vlivu hemodynamiky na cévni sténu pod mistem
spojeni, které¢ mé naopak protektivni vliv, coz zajisti dlouhodobou prichodnost rekonstrukce

a potlaceni rozvoje intimalni hyperplazie (IH).
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1.1.4.6 End-to-end vs. end-to-side

Za vétSinou stiednédobych a pozdnich selhani cévniho bypassu byva IH v oblasti
distalni anastomoézy bypassu. K rozvoji IH dochazi zejména v pfimé souvislosti
s hemodynamickymi a humoralnimi faktory. Jak jiz bylo zminéno vySe, vyznamnou roli
z hlediska negativniho ptsobeni hemodynamiky hraje charakter cévniho spojeni koncem ke
konci nebo konce ke strané. Zcela nezanedbatelnou roli hraje thel napojeni (s tim souvisejici
1 dé¢lka a velikost anastomozy), ktery vyznamné ovlivni charakter krevniho proudu a tim
padem bud’ fyziologické nebo nefyziologické zatéZzovani cévni stény. Chronické
nefyziologické drazdéni endotelovych bunék krevnim proudem vede k uvolnéni celé fady

humordalnich pisobk, které ve svém disledku vedou k vzniku a progresi IH.

Zasadni roli v podobé spoustéciho mechanismu, kromé operacniho traumatu pfi
vytvafeni anastomozy, kterému se nelze vyhnout, mé z celé fady veli¢in smykové napéti na
stén¢ (wall shear stress, WSS). Inzulty vedouci k nastartovani [H mtizeme rozd¢lit do dvou

velkych skupin.

1.1.4.6.1 Kratkodobé, intenzivni poskozeni
Kratkodobé¢, intenzivni poSkozeni je disledkem provadéni anastomoézy, traumatu

stény pi1 PTA balonkem ¢i implantaci stentu.

1.1.4.6.2 Chronické nefyziologické drazdéni
Chronické nefyziologické drazdéni (hemodynamické charakteristiky krevniho
proudu) vede k dlouhodobému piisobeni na endotelové bunky. V disledku toho dochazi ke

spusténi humoralnich a bunéénych kaskad.

Minimalizaci nékterych negativnich vlivii mizeme dosahnout naptiklad

fyziologickym operovanim (minimalizovat opera¢ni trauma — zpiisob nakladani svorek, typy
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pouzitych svorek, velikost Siciho materidlu, minimalizace zhmozdéni stény tepny) a také
zpusobem provedeni anastomo6zy. Nékteré hemodynamické velic¢iny miizeme ovlivnit
spravnym provedenim cévni anastomozy. Distribuci WSS na cévni sténé v oblasti distalni
anastomoézy a v kratkém tiseku za ni ovlivitujeme prostednictvim riznych operacnich
technik, ale i dostatecnym uvolnénim pfilehlych tsekli cévy k usnadnéni tvarovani cévniho

spojeni prostfednictvim ptisobeni vlastniho krevniho proudu.

Optimalni hemodynamické parametry ptedpoklddame pfti cévnim spojeni koncem ke
konci. Nicméné 1 zde je velmi obtizné, ne-1i nemozné, provedeni téméf hladkého prechodu,
bez hrany na sténé¢ cévy, kterd se nachazi po celém obvodu v misté spojeni a vede k zaviteni
proudnic krve pfi cévni stén€. Abychom co nejvice minimalizovali tento negativni faktor,
snazime se pii provadeéni tohoto typu spojeni sestfihnout co nejvice Sikmo stény seSivanych
koncti cév nebo cévy a protézy (Obrazek 7). To do urcité miry eliminuje i rozdilnost

pramérii spojovanych cév (cilova tepna + cévni protéza).
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Obrazek 7. Chirurgicka technika cévni anastomozy end-to-side.

34



1.1.4.7 Biomechanické vyhody end-to-end anastomozy.

Kritickymi misty v pfipadé end-to-side anastomodzy z hlediska vzniku IH jsou pata
(nizké hodnoty WSS), Spicka (nizké az negativni hodnoty WSS) a dno anastomoézy
(oscilujici WSS). Pro kazdou oblast cévniho feciste vSak existuje i urCity fyziologicky
interval hodnot WSS. Vychylky do nizsi hodnot vedou k aktivaci endotelovych bunék
s rozsahlou humoralni reakci vyustujici v tvorbu IH, naopak vysoké hodnoty WSS vedou
k mechanickému poskozeni endotelovych bunék s naslednym reparativnim procesem, kde se

opét muze podilet vznik IH.

End-to-end anastoméza nema tyto kritické oblasti (patu, $pi¢ku a dno anastomazy).
Ma pouze oblast napojeni end-to-end, ktera ¢ini ur€itou piekazku nebo schod v krevnimu
proudu, coz vede opét k zavifeni krve za mistem spojeni a riznému rozlozeni WSS, kde vSak
nedochazi k takovému kolisani hodnot WSS jakou pii spojeni end-to-side (Schouten et al.,

2005; Hoedt et al., 2015).

1.1.4.8 Typ pouzitého stépu k provedeni bypassu

Priichodnost rekonstrukce také zaleZi na pouzZitém cévnim konduitu. Nejhorsi
prachodnost maji protetické bypassy. Pii pouziti autologni zily nebo tepny je jejich
sttednédoba a zejména dlouhodoba priichodnost vyrazné lepsi. Ani pouziti alograftu
z mrtvého darce jakoZto biologického materialu v§ak nezarucuje dobrou dlouhodobou
prachodnost. Nekteré studie poukazuji na to, ze priichodnost alograftu je dokonce horsi nez
protetického graftu. V nékterych ptipadech se vSak pouziti alograftu nelze vyhnout.
Ptikladem je jeho pouziti v infek¢énim terénu, kdy, pokud neméme autologni §t€p, nemame
jinou moznost volby. Priichodnost také zalezi na velikosti pritoku anastomézou. Pro tepny

s vysokymi pratoky naptiklad v aortoilické oblasti je dané statisticky vyznamné lepsi
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prichodnost bypassi oproti oblastem s nizkymi pritoky jako jsou infragenikularni ¢i
dokonce kruralni rekonstrukce. Také 1ze obecné konstatovat, ze ¢im kratsi je bypass, tim je

pozorovana jeho lepsi prichodnost.

Naptiklad v kardiochirurgii, kde sttednédoba a dlouhodoba prichodnost zilnich
bypassii také neni optimalni (az 50 % bypasst se do deseti let uzavie), je urcitym feSenim
provedeni sekvencnich bypasst (Ji et al., 2018; Li & Liu, 2019). Sekvenc¢ni bypass ma
vyrazng vétsi pritok krve nez monobypass (jeden zilni $té€p na jednu cilovou tepnu), tim Ze
je na né€j napojeno vice koronérnich arterii, a tim se zlepSuje i jeho stfednédobd a dlouhodoba
prachodnost. Je zde vSak riziko selhani v disledku technické chyby nebo IH v oblasti

cévnich anastomoz.

1.2 Intimalni hyperplazie v oblasti cévniho spojeni

1.2.1 Intimalni hyperplazie

Intimalni hyperplazie (IH) je zplisobena nadmérnou odpovédi cévni stény na
poskozeni intimy (Bassiouny et al., 1992; Haruguchi & Teraoka, 2003). Vznik a vyvoj IH je
komplikovany déj, na kterém se podili cela fada faktor. Zejména se jedna o typ pouzitého
materidlu napojovaného na nativni fecisté (proteticky versus biologicky — autologni nebo
allogenni §tép), typ spojeni (end-to-end, end-to-side, side-to-side), operacni zatéz
(mechanické poSkozeni stény cévy), bunécné a humoralni faktory, charakter priitoku a s tim 1
souvisejici rychlost a velikost priitoku krve anastomozou. Z fyzikalnich veli€in je za jeden
s oblastmi nizkych hodnot WSS nebo oblastmi, kde se setkavame s vysokymi hodnotami

zmeén WSS v prostoru a ¢ase (vysoké hodnoty prostorového a Casového gradientu WSS),
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které se obvykle nachazi v mistech nizkého pritoku nebo v mistech stagnace krevniho toku a

recirkulace.

1.2.2 Vliv toku

Vliv WSS na endotel hraje klicovou roli ve vzniku IH. Fyziologické hodnoty WSS
pro femoropoplitealni oblast se pohybuji v intervalu 10-70 dyn / cm? (Kamiya & Togawa,
1980; Ene-lordache & Remuzzi, 2012). Pokud se hodnoty WSS nachazi v tomto intervalu,
maji dokonce protektivni uc¢inek proti vzniku IH (Malek, Alper & Izumo, 1999; Passerini,

Milsted & Rittgers, 2003; Wu et al., 2004).

Vliv pritoku krve na tvorbu IH v oblasti cévni stény je komplexni proces, kde
dochézi k celé fadé€ dé€ji jako je stimulace mechanoreceptori v oblasti glykokalyxu cévni
stény s naslednou produkei ristovych faktorti, cytokint, dochézi k syntéze a uvoliiovani
vazoaktivnich latek (NO, prostacyklin 12) a mezibunéénych adhezivnich molekul (Haruguchi

& Teraoka, 2003).

Makrofagy infiltruji z krevniho obéhu do medie cévni stény v blizkosti anastomozy
JiZ za 6 hodin od vytvofeni anastomdzy (Bassiouny et al., 1992). Dochazi k proliferaci bunék
hladké svaloviny cévni stény, syntéze extracelularni matrix a vSechny tyto déje vedou

postupné k rozvoji IH s ndslednym zuzenim cévniho lumen.

Vyrazné zvySené hodnoty WSS vedou k pfimému mechanickému poskozeni
endotelovych bun¢k vcetné glykokalyxu. Naopak nizké az nulové hodnoty WSS vedou ke
stimulaci endotelidlnich bun€k, proliferaci hladkych svalovych bunék, jejich migraci do
intimy a syntéze extraceluldrni matrix (Wang et al., 2020). Vztah mezi nizkymi hodnotami

WSS a IH byl popsan jiz v roce 2006 u Zilnich §tépt v roce 1997.
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Na mikroskopické urovni je IH charakterizovana proliferaci a migraci bun¢k
hladkého svalstva z oblasti medie do oblasti intimy spolu s tvorbou extraceluldrni matrix,

ktera ve svém dusledku vede ke vzniku sten6zy (Newby & Zaltsman, 2000).

Geometrie cévniho spojeni ma zcela zasadni vliv na hodnoty WSS a jejich rozlozeni
podél stény cévy v oblasti anastomozy a samotny charakter krevniho proudéni. Uhel
napojeni konduitu vyrazné ovliviiuje charakter krevniho toku zejména v piipad¢ anastomozy
end-to-side. Tento jev byl detailné popséan v in vitro studiich, které prokazaly pifimou
souvislost mezi prichodnosti bypassu v oblasti distalni anastomozy a jeji bezprostiedni

blizkosti a riznym charakterem krevniho toku (Hughes & How, 1996; Kute & Vorp, 2001).

Problematickému zavitfeni krevniho toku v oblasti distalni anastomoézy, které je pro
cévni sténu nefyziologické, 1ze do jisté miry zabrénit pouzitim cévniho spojeni end-to-end.
End-to-end napojeni anatomicky blize napodobuje plivodni stav, protoze zde neexistuje uhel
napojeni. K vifeni dochazi jen v misté sutury, pfi st€né tepny za anastomdzou. Tento
pozitivni efekt na hemodynamiku prokdzal ve své studii Szilagy uz v roce 1960 (Szilagyi et

al., 1958).

Zajimavou praci byla prospektivni multicentricka studie Schoutena a spoluautort,
kteti srovnavali end-to-end a end-to-side anastomdzu na vzorku 328 pacientti s
femoropoplitealnim bypassem. Rozdil v primarni prichodnosti mezi end-to-side and end-to-
end anastomoézou nebyl vyznamny. Nicméné v neprospéch end-to-end anastomézy hovotil
vysoky pocet amputaci (n=20) pti selhani anastomdzy oproti anastomoze end-to-side (n=9).

Ackoliv mé end-to-end anastom6za hemodynamicky ptiznivéjsi profil, z klinického pohledu

je ve vétSing pripadi vyhodnéjsi provadét anastomoézu end-to-end (Schouten et al., 2005) .
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V oblastech nizkého krevniho pritoku (tedy nizkymi hodnotami WSS) dochézi k
agregaci a adhesi krevnich desticek na cévni sténu. Humoralni faktory, které se z desti¢ek
uvolnuji, vedou ke stimulaci endotelidlnich bun¢k cévni stény a dale pak i ke stimulaci
hladké svaloviny ve stén¢ cévy. Dochazi tak postupné ke vzniku a progresi IH. Pomaly
krevni tok, ktery vytvaii pfi sténé tepny nizkou tieci silu vede ke stimulaci endotelovych
bun¢k a spusténi humoralni kaskady. K nizkym hodnotdm WSS dochazi zejména ve fazi
diastoly. Hodnoty WSS jsou zavislé na rychlosti prutoku, sméru toku krve a také na

lamindrnim toku krve, aby dochazelo k co nejmensimu vifeni v blizkosti anastomozy.

V oblastech s vysokym pritokem krve (v oblasti anastomoézy a jeji blizkosti)
nedochdzi k agregaci a adhesi krevnich desticek ke sténé. Faktory, které desticky uvolnuji
jsou vymyvany krevnim proudem. Dochdzi tak ke sniZeni rizika tvorby IH. Dostatecny
lamindrni pritok bez zavifeni béhem diastoly je omezuje agregaci desticek a spousténi
humoralni kaskady, ktera je jinak zodpovédna za IH. K tomuto idealnimu stavu lze pfispét

konstrukei anastomozy s ohledem na hemodynamiku cévniho spojeni (Chiu & Chien, 2011).

DalSim faktorem, ktery ovliviiuje priichodnost end-to-side anastomoéz, je prichodnost
nativniho fecisté proximalné nad mistem cévni rekonstrukce. Pfivod dostatecného mnoZzstvi
krve do anastom6zy ovliviiuje hodnoty WSS. Pomaly tok zvysuje riziko vzniku IH a ve
svém dusledku mliZze vést ke vzniku stendzy v oblasti anastomo6zy. Pomaly tok mize byt
pficinou stendzy a uzavéru v oblasti piivodné tepny nativniho fecisté nad distalni
anastomoézou. Tim dochazi k ptirozenému vytvoreni podobné hemodynamické situace, jako

pfi konstrukei anastomoézy end-to-end (Giordana et al., 2005).

K recirkulaci a zavifeni v oblasti anastomdzy muze dochézet pti riznych primérech

tepny a konduitu. To je patrné zejména podél laterdlni stény nativni tepny pii velkém
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praméru bypassu, ktery je napojen na tenkou nativni tepnu. K zaviteni krevniho toku dochazi
periodicky i v prubéhu pulzové viny, a to zejména v mistech, ktera jsou predilekéni pro
vznik IH — tento jev byl dobie zdokumentovan v in-vitro modelech (Grus et al., 2016a).
Nizké hodnoty WSS miizeme sledovat v téchto modelech zejména v oblasti paty a Spicky
anastomozy. V téchto mistech dochazi k separaci krevniho proudu od stény a k recirkulaci.
V misté tzv. stagnacniho bodu se v urcité fazi srde¢niho cyklu pritok krve témef zastavi
nebo ma obraceny smér (zde dochazi ke kmitani hodnot WSS). Snizenim thlu napojeni
bypassu na tepnu u end-to-side anastomézy dochézi k vymizeni stagnacniho bodu a proudéni
nabyva témeét laminarniho charakteru. Dochézi k optimalizaci hodnot WSS a jejich

prostorového a ¢asového gradientu a tim i ke snizeni rizika vzniku IH.

Ackoliv by se teoreticky v end-to-side anastomo6ze nemélo zavifeni viibec
vyskytovat, v praxi vznikaji nerovnosti stény a dochdzi k vychyleni osy konduitu a cilové
tepny a k nepoméru Sife konduitu a cilové tepny. Vznika stagna¢ni bod, oscilatorni tok a

zvySuje se riziko vzniku IH a selhani rekonstrukce.

Vzhledem k tomu, Ze end-to-end anastom6za ma kvili obvykle suboptimdlnimu
napojeni podobné hemodynamické charakteristiky krevniho toku jako end-to-side
anastomoza (viteni, recirkulace, stagnacni bod), je zde riziko vzniku IH podobné, jako u
anastomozy end-to-side. Zfejmé proto je v klinické praxi priichodnost téchto dvou typi
anastomoz srovnatelnd. Teoreticky idedlni anastomézou by bylo spojeni end-to-end
s dokonale hladkym mistem v oblasti spoje. V realné chirurgické praxi je v§ak tohoto

nemozné dosahnout.
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1.2.3 Konfigurace napojeni distalni end-to-side anastomozy

1.2.3.1 Velikost a uhel anastomozy

Uhel napojeni anastomdzy a s tim bezprostiednd souvisejici délka anastomézy jsou
dalsi faktory, které ovliviiuji prichodnost cévnich rekonstrukci v oblasti distalni end-to-side
anastomozy (Neville et al., 2011). Kritickymi misty v oblasti cévniho spojeni, kde dochazi

k vifeni krevniho proudu, jsou oblast paty Spicky a dna anastomozy (Grus et al., 2009a,

2016a,c).

V jedné z nasich praci (Grus et al., 2016a) jsme porovnavali tfi razné uhly napojeni
(25°,45 °a 60 °) distalni end-to-side anastomdzy v in vitro modelu. Sledovali jsme
hemodynamické charakteristiky v anastomdze a jeji bezprostiedni blizkosti u jednotlivych
uhld napojeni. Pfedpokladali jsme, Ze ostiejsi uhel anastomozy povede k toku krve
s minimem vifeni, a k eliminaci nepfiznivych hodnot WSS, které vedou ke vzniku IH.

Ukazali jsme, ze napojeni distalni end-to-side anastomo6zy pod niz$im tthlem vytvaii
ptiznivEj$i hemodynamické poméry (nedochazi k viteni, proudéni se pfibliZzuje laminarnimu)
vcetn€ hodnot WSS, které vedou k minimalizaci vzniku [H. Ostiejsi thel anastomdzy vede k
lepsi hemodynamice krevniho toku v oblasti anastomozy a jeji bezprostiedni blizkosti
(Obrazek 8). Tim se snizuje riziko IH a ¢asného selhani $tépu na jejim podkladée (Grus et al.,
2009a). SniZeni thlu anastomézy vede k vymizeni stagnacniho bodu i dalSich mist vifeni v

anastomoze a tim dochdazi 1 k zachovani fyziologickych hodnot
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Obrazek 8. Tok v anastomoze s riiznymi uhly napojeni — pii ostrém uhlu napojeni (25°) mizi

oblast zavireni pri Spicce anastomozy (Grus et al., 2016a).

Abychom co nejvice optimalizovali pritok anastomé6zou s minimem viteni krevniho
proudu je vhodné, pokud to technicky lze, zachovat podobny pomér prifezu protézy a cilové
tepny (Grus et al., 2016c), které napojime pod ostrym thlem. Konstrukce takového
anastomozy s sebou nese i nevyhody. Vyzaduje delsi arteriotomii a suturu, coz mize byt

technicky obtizné, vyzaduje vétsi operacni ranu, a prodluzuje délku operace.
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1.3 Materialy pouzivané k provedeni femoropoplitealniho bypassu
K provedeni bypassu v infrainguinalni oblasti pouzivame tii druhy konduiti:
1. autologni zila
2. protetické grafty

3. allogenni zila

1.3.1 Autologni zila

Z autolognich materialii je nejpouzivanéjSim St€pem s nejlepsi dlouhodobou
prichodnosti v. safena magna (VSM). Ctyfleta priichodnost u autolognich Zil &ini 68 %
oproti 47 % u protéz z polytetrafluorethylenu (PTFE) (Klinkert et al., 2004). Jeji pouZiti je
doporucované piedevsim k provedeni infragenikularnich rekonstrukci nebo k provedeni
bypassu se Spatnym vytokovym fecistém (jedna bércova tepna). Tyto autologni Zily jsou
schopny tolerovat priutoky i pod 50ml/min, aniz by doslo k jejich uzavéru. Rovnéz autologni
zila je vhodny material k provedeni bypassu do oblasti s rizikem infekce. Ne vZdy vsak je
VSM dostupna k provedeni bypassu v dostateéné délce nebo kvalité. Casto se setkavame
s tim, Ze jiz byla pouZita k provedeni jiné rekonstrukce, nejcastéji k provedent
aortokoronarnich bypassii. V této lokalizaci jsou zila spolu s arteridlnimi $tépy jedinymi
moznymi konduity, které 1ze pro intermitentné nizky priitok pouZit, aniz by doslo k ¢asnému
uzavéru. V. saphena magna ale i v. saphena parva, kterd je urcitou alternativou k VSM, ¢asto

podléha degeneraci, zilni insuficienci a byva pfi operaci varixi odstranéna nebo uzaviena.
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1.3.2 Protetické grafty

Pti nedostupnosti autologniho materialu je v n¢kterych ptipadech mozné pouzit
proteticky graft v podob¢ pletené nebo lité cévni protézy (obvykle z PTFE nebo z Dacronu).
Lité cévni protézy toleruji o néco nizsi pratoky nez pletené protézy. Jejich nevyhodou je
infekce protézy. Je vSak nutné si uvédomit, ze proteticky graft toleruje pritoky jen kolem
150ml/min. Pokud prutok krve klesa pod tuto hodnotu, dochazi k nasténné trombodze a
postupnému uzavéru. Cévni protézy se proto pouzivaji k nadhradé cév s vyssimi prutoky, jako
napiiklad u proximalniho femoropoplitealniho bypass, kdy je distalni anastomo6za napojena
na proximalni ¢4st arteria poplitea. Pokud ale nemame vhodny Zilni $t€p a méme dostatecné
vytokové fecisté (prichodné alespont dvé bércové tepny), nezbyva ndm nez sdhnout
k provedeni distalniho femoropoplitedlniho po cévni protéze, kterd ma podstatné horsi
sttednédobou i dlouhodobou priichodnost v porovnani se §tépy zZilnimi. Mira prichodnosti
v prvnim roce a ve ¢tvrtém roce po provedeni bypassu je 82 % a 68 % v ptipadé autologni
zily oproti 58% a 41% pft1 pouziti PTFE (Faries et al., 2000). Plecha a kol. ve svém souboru
pozorovali ¢tyfletou prichodnost 95% pfti pouziti autologni zily oproti 50% pfti pouziti PTFE
(Plecha, Lee & Hye, 1996). Pii absenci vhodné autologni zily vSak jsou protetické bypassy

posledni moznosti pro pacienty s kritickou koncetinovou ischemii pted amputaci koncetiny.

1.3.3 Autologni stépy

Pouziti cévni protézy neni mozné v infek¢nim terénu, kde hrozi vysokeé riziko
dehiscence anastomozy s masivnim krvacenim, nebo vytvofenim pseudoaneurysmatu. Jedna
se naptiklad o infekce pivodniho protetického bypassu, rekonstrukce v potencialné

infikovanych oblastech (oblast dehiscentniho infikovaného tfisla) nebo u pacientii
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s defektem. V tomto ptipad¢ je mozné pouzit autologni material v podobé VSM a pokud
neni dostupny je mozné ho nahradit Zilnim allograftem (od mrtvého darce). Tito pacienti
musi mit k chronické medikaci po zbytek Zivota zatfazenou imunosupresivni 1é¢bu.
Stiednédoba 1 dlouhodobé prichodnost téchto allografti vSak neni optimalni, protoze i pies
imunosupresivni 1é¢bu dochdzi pomérné ¢asto k ¢asné degeneraci téchto stépa (Harlander-

Locke et al., 2017; Lejay et al., 2017; Lee et al., 2020).

1.4 Pouziti zilni manZety v oblasti distalni anastomozy protetického

bypassu

Prichodnost infragenikularnich cévnich konstrukei pti pouziti protetického konduitu
je podminéna nejen nedostateCnym pritokem cévni protézou v diisledku malého vytokového
feCiste, ale i hemodynamikou v oblasti distalni anastomozy v disledku vysokého thlu
napojeni, nepoméru Sife konduitu a bércové tepny. Obvykly primér bércové tepny se
pohybuje kolem 3 mm a nejmensi primér standartné vyrabéné cévni protézy je 6 mm.
Setkavaji se zde dvé riizné §ite lumin (,,prothesis mismatch*), ale i materialy s riznou
poddajnosti (cévni protéza a pruzna sténa tepny). To opét vede k ovlivnéni krevniho proudu
a tim 1 k negativnimu piisobeni hemodynamiky (vifeni, zmény WSS a jeho prostorovému a
casového gradientu) na rozvoj IH. Do urcité miry mizeme tato negativa eliminovat pouZitim
zilniho limce. Zilni limec se nasiva v misté tomie tepny a teprve do n&j nasivame proteticky

graft (Obrazek 9. Technika konstrukce zilniho limceObrazek 9).
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Obrazek 9. Technika konstrukce Zilniho limce
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Moznosti uspotadani zilniho interpondtu mezi nativni tepnou a protetickym graftem

v

byla popséna celé fada. Nejpouzivanéjsi je Millertiv limec (Obrazek 10).

Linton : Miller

Obrazek 10. Typy Zilnich limcii distalni anastomozy femoropoplitedlniho bypassu.

Zilni limce byly poprvé pouzity v roce 1979 Dr. Siegmanem k usnadnéni spojenti
protézy s malymi tepnami. Pozdé&ji, v roce 1984, Dr. Miller tuto techniku upravil a v této
podobé je uzivana dodnes (Miller et al., 1984). Od té doby probéhla fada studii zamé&tujicich
se na sledovani primarni i sekundarni prichodnosti téchto protetickych bypasst pfi pouziti
zilniho limce a bez n¢j. Tato technika pouZzivé jakoukoli dostupnou Zilu, kterou v§ivame do

pfislusné arteriotomie a do ni poté vSivame distalni konec cévni protézy (Obrazek 10).
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Mewr

oblasti manzety z vlastni cévy. Zda se, ze Sirsi prufez v oblasti zilni manzety 1épe absorbuje

negativni pusobeni hemodynamiky v misté spojeni (Kissin et al., 2000).

Miller ukazal ze pii pouziti zilniho limce v oblasti distalni anastomo6zy dochazi ke
zlepseni primarni priichodnosti u PTFE protézy (Miller et al., 1984). Béhem nasledujiciho
obdobi probehlo n¢kolik randomizovanych studii zamétenych na pouziti techniky zilniho
limce. Studie hodnotici sttednédobou priichodnost téchto protetickych bypasst
s interponovanym Zilnim limcem v porovnani ke skupin€ napojeni protézy piimo na nativni
cévu piili§ optimistické nejsou, a to zejména s ohledem na sekundéarni priichodnost a
zachranu koncetiny (Ambler & Twine, 2018). Totic a kol. v roce 2013 publikovali studii,
kterd zahrnovala 60 infragenikularnich protetickych rekonstrukci ve dvou skupinach —

s pouzitim zilniho limce a bez né&j (Totic et al., 2013). Studie neprokazala statisticky
vyznamny rozdil ve dvouleté primarni priichodnosti mezi skupinou s zilnim limcem a
kontrolni skupinou bez né&j (50% oproti 53%). Rovnéz nebyl prokazan statisticky vyznamny
rozdil ani v zachran¢ koncetiny (77% oproti 77%) ¢i pteziti pacientli mezi skupinami (89%

oproti 93%).

Khalil a kol. shrnuli vyhody a nevyhody pouziti limce u protetickych bypasst
z PTFE a dacronu v infragenikularnich cévnich rekonstrukcich (Khalil, Boyd & Griffiths,
2012). Metaanalyza ukézala, ze pouZziti PTFE protézy s Zilnim limcem vede ke zlepSeni
primarni prichodnosti (80% oproti 65% za 12 mésict a 52% oproti 29% po 24 mésicich).
Nebyl vsak zji§tén statisticky vyznamny rozdil v sekundarni prichodnosti (83% oproti 73%
a 59% oproti 35%) ani v zachrané koncetiny (86% oproti 72% a 83% oproti 62%) po 12,
respektive 24 mésicich. Pouziti zilni manzety u protetického graftu nebo protetickych grafti

s preformovanym limcem sice zlepSuje u infragenikularnich rekonstrukei priméarni
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prachodnost $tépu, ale nezlepsuje sekundarni prichodnost bypasu a ani nesnizuje riziko

ztraty koncetiny (Khalil, Boyd & Griffiths, 2012).
1.5 Intimalni hyperplazie

Nelaminarni tok krve vytvaii oblasti s nizkymi hodnotami smykového napéti, které
muze mit az zdporné hodnoty (reverzni tok krve). V misté vétveni, napojeni bypassu,
zakfiveni lumen nebo v misté poststenotické dilatace nachazime oblasti s pomalym
dopiednym tokem pfi sténé cévy a nizkym WSS (<4 dyn / cm?). Interakce naruseného
proudéni vede k aktivaci fady kaskad a humoralnich reakci. Mezi uvolované latky patii
napiiklad monocytovy chemotakticky protein-1 (MCP-1), ktery indukuje infiltraci arteridlni
stény monocyty, a destickovy rastovy faktor (PDGF), ktery aktivuje migraci hladkych
svalovych bunék do subintimélniho prostoru a indukuje zvySeni produkce extracelularni
matrix (Chiu & Chien, 2011). Naproti tomu, v rovné ¢asti tepen, kde se setkdvame prevazné
s laminarnim tokem krve, jsou hodnoty WSS ve fyziologickém rozmezi. Experimentalni
méfeni prokédzala, Ze u lidi se fyziologické hodnoty WSS pohybuji od 1 do 6 dyn/cm? v
Zilnim systému a od 10 na 70 dyn / cm? v tepenném systému. Tento stav vede k down-
regulaci proaterogennich plisobkll (zmiflované MCP-1 a PDGF) a k upregulaci

antioxidacnich a ristovych faktorli v cévni sté€né.

Spravna funkce endotelu je nezbytna pro vaskuldrni homeostazu. Hodnoceni funkce
endotelu u lidského organismu se v posledni dob¢é zamétuje zejména na hodnoceni zmén,
které jsou zplsobeny drazdénim endotelovych bunék s naslednou hyperplazii a migraci
buné¢k hladké svaloviny z medie smérem do intimy, které nazyvame IH. Turbulentni krevni
pratok v nefyziologickém intervalu WSS vede k aktivaci endotelovych bunék s naslednym

uvolnénim celé fady signalnich latek, které zptsobuji v fadu tydnl postupnou remodelaci
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cévni stény a vznik IH — zejm. fibroblastovy rustovy faktor-2, oxid dusnaty (NO), kaveolin-
1, tkanova transglutamindza, heparin vazajici epidermalni riistovy faktor a celd fada dalSich.
Endotelidlni dysfunkce je kritickym patofyziologickym faktorem u cévnich onemocnéni,
vede ke vzniku a progresi chorobnych procesti cévni stény, jako je ateroskler6za a tromboza,

ktera byla popsana jiz Virchowem (Obrazek 11).

Tok laminarni turbulentni
Smykové napéti VySssi nizké nebo alternujici
Vazoaktivita vazodilatace vazokonstrikce
Metabolicky obrat nizky vysoky

Exprese chemokini nizka vysoka

Adhese bilych krvinek inhibice aktivace

Agregace trombocyti inhibice aktivace
Endotelizace aktivace inhibice
Ateroskleroza prevence podpora

Obrazek 11. VIiv WSS na funkci endotelialnich bunek
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Nefyziologické drazdéni endotelu vede k uvoliiovani i celé fady vazoaktivnich latek.
Jedna se jednak o vasodilatancia (NO a prostacyklin PGI 2), ale také o vazokonstriktory

(tromboxan A2, volné radikaly, endotelin a angiotensin II) (Chiu & Chien, 2011).

Endotelialni dysfunkce, ktera je charakterizovana snizenou produkci vasodilata¢nich

pusobktl vede k postupnému rozvoji aterosklerozy a k:

1. Abnormalni cévni reaktivité a vazospazmu, které mohou zptsobit ischemii, anginu

pectoris nebo infarkt myokardu;

2. ZvySené propustnosti pro n€které makromolekuly, jako jsou lipoproteiny;

3. ZvySen¢ expresi chemotaktickych molekul (napt. MCP-1);

4. Zvysené akumulace monocytii / makrofagl v intim¢ v podobé pénovych bunck;

5. Zménéné regulaci riistu a prezivani vaskularnich bunék, napt. zvySené mnoZeni a

migrace bunék hladké svaloviny do intimy;

6. NarusSeni hemostatické rovnovahy — zvySeni trombotické a fibrinolytické aktivity,
exprese prokoagulac¢nich molekul, jako je von Willebrandiiv faktor (vWF) a tkéaiovy faktor
(TF), zvySena tvorba trombinu, agregace krevnich desticek nebo jejich adheze na cévni sténu

a ukladani fibrinu.
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K naruSeni laminarniho pratoku krve v cévnim tecisti (napt. separace toku,
recirkulace, opétovné spojeni proudnic, stagnace a recirkulace) ptirozené dochéazi v nativnim
fecisti v mistech vétveni, zakfiveni v mistech aterosklerotickych plati. Nicmén¢ s naruSenim
hemodynamiky se mizeme setkat i v disledku provedené intervence jako je balonkova
angioplastika (PTA), implantace stentu, nebo chirurgického zékroku (anastomoéza bypassu),
kde predilekéné dochézi ke vzniku a progresi IH, intraluminalni nésténné tromboze,

akceleraci aterosklerdzy, nebo Casné restendze po PTA.
1.6 Remodelace a plasticita cévniho recisSté

Anatomie cévniho fecisté se po narozeni podstatnéji neméni. Zadsadnim zménam ale
podléhaji sloZeni stény a Sife cév. Dochézi k tomu jak v ramci fyziologické adaptace, tak i v

disledku patologickych procesi, jako je zanét, ateroskleroza, a traumatizace.

Tyto zmény byly detailn¢ popsany v mozkové cirkulaci, v etiopatogenezi plicni
hypertenze, ischemické choroby srdecni, ischemické choroby dolnich konc¢etin. Zmény jsou
patrné jak na makroskopické, tak 1 mikroskopické Grovni a trovni signalnich molekul a
receptori. Projevuji se zménou kalibru tepny, jeji reaktivitou (tonem), povrchovymi

vlastnostmi endotelu.

1.6.1 Vliv krevniho toku a tonu cévni stény

Jednou z determinant remodelace cévni stény je krevni tok a jeho zmény, které
vytvaii axidlni tfeci silu na pomezi endotelu a mezni vrstvy proudnice, jak bylo popsano
vyse. Pokles i zvyseni toku vede pomérné Casné, jiz druhy den, k méfitelnému zvyseni
zanétlivych elementl (makrofagl) v cévni stén€ a zvyseni exprese prozanétlivych plisobkd.

Remodelace stény pii omezeni krevniho toku sméfujici ke zazeni jejiho lumen je vSak
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zavisla na cévnim toku a tonu stény. Pfi snizeni cévniho tonu piekvapivé nedochazi k
remodelaci stény, ktera by jinak v disledku snizeného toku probihala. Remodelace stény
probiha pod silnym vlivem zanétlivych elementt, pfedev§sim makrofagt - pfi jejich

odstranéni je remodelace stény pii snizeném prutoku minimalni (Bakker et al., 2008).

Tuhost cévni stény je primarn¢ dana slozenim a organizaci komponent extracelularni
matrix. Tonus je regulovan kontraktilnimi elementy bunék hladkého svalstva. Uéinnost
jejich kontrakce je za fyziologickych okolnosti nejvétsi v bod¢ submaximalni dilatace cévy.
Adaptace bun¢k hladkého svalstva ve stén¢ cévy je malo probadana. Plasticita kontraktilnich
elementll ve cévni sténé je fyziologickym autoregulaénim mechanismem. Kolisani cévniho
tonu cévni stény, zmeény tonu a zmény charakteru pulzatilniho proudéni stimuluji adaptaci
struktury a funkce cévni stény z dlouhodobého pohledu. Biomechanicky Ize zmény rozdélit
na plasticitu kontraktility cévni stény (hladkych svalovych bunék) a plasticitu uspotradani

matrix (Bednarek et al., 2011).

Dlouhodobé kontrakce buné€k hladké svaloviny cévni stény vedouci k zvySeni tonu
cévni stény snizuje rezervy dynamické adaptace tonu. K jejimu zotaveni dochézi v fadu
minut aZ hodin. Kromé fosforylace a defosforylace lehkych fetézcli myosinu dochazi k
polymerizaci a depolymerizaci aktinovych vlaken, kterd, narozdil od fosforylace, jiz

predstavuje plasticitu usporadani kontraktilnich elementi (Syyong et al., 2008).

1.6.2 Kontraktilni plasticita

Aktivni kontraktilita cévni stény se adaptuje déletrvajicimu stavu. Pii dlouhodobé
prevladajici vasokonstrikei a kontrakci elementt hladké svaloviny dochdzi jejich celkovému

zkréaceni a tim 1 sniZeni rozsahu vasodilatace cévy na fyziologické podnéty, ktery se ale
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postupné, v fadu hodin az dnd, miize navratit k ptivodnimu stavu. Regenerace distenzibility
¢i kontraktility souvisi s polymeraci aktinu a nezahrnuje fosforylaci lehkého fetézce
myosinu, vstup vapniku nebo aktivitu Rho kindzy, coz je dal§im dikazem kontraktilni
plasticity spiSe nez pouhé regulace aktivity (Bednarek et al., 2011). Pfetrvavajici
vasokonstrikce a kontraktilni plasticita casové pfedchazeji zménam extracelularni matrix a

tuhosti cévni stény (Bakker et al., 2004)

Napéti arteridlni cévni stény v pritbéhu pulzni viny rytmicky kolisa. Pulzatilita
stimuluje myogenni odpovéd’ bunék hladkého svalstva cévni stény a celkové snizuje napéti
cévni stény. Tento je v se nazyva "myogenni potenciance". Vyrazngjsi pulzatilita cév mize
vést 1 k preruseni mensiho poctu strukturalnich spojeni v cévni sténé (Seow, 2000).
Pulzatilita toku ma rovnéz vliv na kontrakci bun¢k hladké svaloviny a plasticitu cévni stény

(Goto et al., 1996).

1.6.3 Plasticita cytoskeletu bunék hladké svaloviny

Pasivni mechanicka odpoveéd’ bunck hladké svaloviny na distenzi je z¢asti
modifikovéana viskdzni povahou extraceluldrni matrix. Jiz v horizontu hodin se za¢ina
uplatiiovat zména tvaru bunék, kterd je ddna nejen myogenni aktivitou, ale i reorganizaci

cytoskeletu s prodlouzenim tvaru buniky (Martinez-Lemus et al., 2004).

Ke kontraktilni plasticité a adaptaci poddajnosti cévni stény dochazi pomérné rychle,
Jiz v fadu hodin a v fadu hodin az dnii dochazi k navratu k pivodnimu stavu. Kontraktilni
plasticita je Uizce svazana s prestavbou cytoskeletu a extracelularni matrix (Bakker et al.,

2008).
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Plasticita bunék hladké svaloviny cév je soucasti fyziologické adaptace cévni stény,
ale mtize vést i1 k patologickému stavu jako je vnitini remodelace cévni stény malych tepen u
pacientil s hypertenzi nebo u pretrvavajiciho vasospasmu. Myogenni odpoveéd’, kontraktilni a

cytoskleletalni plasticita ziejm¢ pfedstavuji kontinuum adapatacnich mechanismt (Tuna,

Bakker & VanBavel, 2012).

1.6.4 Organizace bun¢k hladké svaloviny

U arteriol malého kalibru buiiky hladké svaloviny oviji cely primér lumen a jsou
uspotfadany tak, ze vytvareji Sroubovici. U pruznikovych tepen vétsiho kalibru jsou buniky
uspofadany témet kolmo na proudnici a helikdlni uspotadani je dano jejich vzdjemnym
posunem (van den Akker et al., 2010). Toto uspofddani umoziuje nejen pricchod pulzni viny
s roz§ifenim lumen, ale 1 jeho prodlouzZeni a zkracovani. Zmény helikélniho uspofadani jsou

pozorovatelné 1 pfi remodelaci cévni stény pii hypertenzi (McGrath et al., 2005).

1.6.5 Diferenciace a exprese bunécnych epitopt

Mechanické napéti cévni st€ny generované tlakem a pulsatilitou se nepodili jen na
regulaci a remodelaci bunék hladké svaloviny a mesenchymalnich bunék, ale vedou i k
diferenciaci kmenovych bunék. Tyto mechanické podnéty ovliviiuji jejich konecnou
morfologii véetné uspofadani cytoskeletu, expresi bunéénych epitopli a receptorti (Kurpinski

et al., 2006).
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1.6.6 Uloha adventicie v remodelaci cévni stény

Adventicia predstavuje zevni vrstvu cévni stény, vytvaii oporu cévy a jeji napojeni
do okolniho vaziva. Ackoliv se jedna o zevni vrstvu, ma rovnéz vyznamnou roli v
remodelaci cévni stény a patogenezi kardiovaskuldrnich onemocnéni. Lze u nich pozorovat
jiz ¢asné zmény v bunécném slozeni, kdy se zvySuje celkova bunécnost (fibroblasty) ale
zaroven dochazi k ubytku bun¢k hladkého svalstva. Adventicia se podili na odpovédi na
poranéni cévni stény. U aterosklerdzy jevi znamky fibrozy a zanétlivych zmén. Adventicia
reaguje na hypertenzi ¢asné zvySenim bunécnosti s diferenciaci fibroblastli na
myofibroblasty a jejich migraci do medie (Coll-Bonfill et al., 2015). Ackoliv adventicialni
fibrolasty nemaji schopnost kontraktility, exprimuji a1-adrenergni receptory, jejichz
stimulace ma nejspise troficky efekt. Tim dochazi ke spojeni aktivace bun¢k hladkého

svalstva v medii se strukturalnimi zménami adventicie (McGrath et al., 2005).

1.6.7 Uloha endotelu

Kromé samotné organizace endotelu se v remodelaci uplatiiuje i jeho napojeni na
myocyty medie myoendotelidlnimi spojenimi. Tyto spoje prochazeji tenkou elastickou
vrstvou vaziva. Myoendotelidlni spojeni vytvateni i propojeni organizace a uspofadani

intimy a medie, které se uplatiiuje pfi remodelaci cévni stény (McGrath et al., 2005).

Bunky hladké svaloviny, které se nachazi v intimé nejsou plné diferencované. V
zavislosti na okolnich podnétech se mohou déle diferencovat, proliferovat, migrovat a ménit
se na pénité buniky nebo fibroblasty, které se nachézeji v aterosklerotickém platu nebo

zesilené intimalni vrstvé. Myocyty v medii, které jsou plné diferencované, mohou do
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zna¢ené miry dediferencovat a ménit fenotyp z kontraktilniho na primarné synteticky typ a

vytvaret extracelularni matrix (Allahverdian et al., 2018).

1.6.8 Remodelace cévni stény a shear stress

Opakovana fyzicka ndmaha vede k remodelaci cévni stény. Cvicenim dochézi nejen
k rozsiteni kapilarniho feciste, ale 1 ke kompenzatornimu rozsifeni lumen ptivodnych tepen
(Green et al., 2011). Rozsifeni probiha az na Grovni pruznikovych tepen a tyka se jen oblasti,
které vykonavaji fyzickou aktivitu. Zmény v efektivnim priiméru lumen aorty prokdzany
nebyly (Thijssen et al., 2007). Zména klidového priméru tepen je podminéna repetitivnimi
zménami WSS a funguje obéma sméry. Pfi cvi€eni (ale 1 zvySeni toku pfi periferni
vasodilataci napft. pfi zahtati) dochazi k rozsifeni lumen, pti inaktivité ke zizeni. Zmény
axialniho (tlak) a podélného (WSS) napéti stény se uplatiiuji v remodelaci s ohledem na
charakter a trvani tlakového impulzu. Jejich opakované intermitentni zvySeni (napf. pfi
fyzické aktivit€) vede k zeslabeni stény, naopak dlouhodobé zvyseni (napt. u hypertenze)
vede k zesileni stény. Tento vztah je ale ovlivnén i systémovy G¢inkem fyzické aktivity

(Green et al., 2012).

1.6.9 Tonus cévni stény

Zakladni tonus cévy je regulovan remodelaci. Dlouhodoba vazokonstrikce vede
k remodelaci tepen smétujici ke zmenSeni prifezu. Pfetrvavaji vazodilatace naopak vede
k remodelaci smérem ven. Zvyseni tonu cévni stény predchazejici strukturalni remodelaci
bylo popsano u hypertenze. U hypertenze je remodelace cévni stény samostatnym

prediktorem kardiovaskularniho rizika a Ize ji kvantifikovat pomérem §ife cévni stény a
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lumen. Remodelaci cévni stény u hypertenze 1ze pozitivné ovlivnit vasodilatancii a to i

v ptipadé vylou€eni vlivu na krevni tlak (van den Akker et al., 2010).
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2 Vlastni prace

2.1 Cile prace

Cilem prvni prace bylo popsat a kvantifikovat remodelaci distalni anastomézy

proximalniho femoropoplitealniho bypassu u pacientt, kteti podstoupili zobrazeni CT

angiografii.

Cilem druhé préace bylo zhodnotit klinické vlastnosti distdlniho femoropoplitealniho

bypassu s ohledem na jeho vedeni v oblasti kolene.
2.2 Hypotézy
Stanovili jsme si nasledujici hypotézy:

Hypotéza 1.1. U pacientd s proximdlnim femoropoplitedlnim bypassem nedochazi k

posunu pritbéhu a. poplitea v misté anastomodzy.

Hypotéza 1.2. U pacientl s proximalnim femoropoplitealnim bypassem nedochéazi k

napiimeni tthlu mezi $t€pem a a. poplitea.

Hypotéza 2.1. Neni rozdil v primérni priichodnosti v zavislosti na vedeni

femoropoplitedlniho bypassu interkondylarné nebo na medidlni strané kolene.

Hypotéza 2.2. Neni rozdil v zachovani koncetiny v zavislosti na vedeni

femoropoplitealniho bypassu interkondylarné nebo na medidlni stran€ kolene.
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2.3 Remodelace distalni anastomozy proximalniho femoropoplitealniho

bypassu dle CT angiografie tepen dolnich koncetin

2.3.1 Uvod

Femoropoplitealni bypass se fadi mezi nejcastéjsi operacni vykony v cévni chirurgii
u pacientil s ischemickou chorobou dolnich koncetin (ICHDK) (Gerhard-Herman et al.,
2017). Konstrukce femoropoplitedlniho bypassu prodélala vyvoj a fada inovaci zamétenych
na hemodynamické chovéani anastomdzy byla zkouméana pomoci numerickych a in vitro
modell a nakonec i in vivo. Vyzkumv oblasti geometrie anastomodzy se tykaly typu napojeni
(end-to-end, end-to-side), thlu napojeni, priméru cilové tepny nebo cévni nahrady a pouziti
limce (Bellosta et al., 2013; Grus et al., 2016a,c). Jako nejlepSim feSenim se nakonec ukézala
end-to-side anastomdza s pouZzitim nativni zily, nejcastéji v. saphena magna, s vynikajici
prachodnosti 77% po 5 letech, zatimco cévni protézy vykazuji nizsi prichodnost kolem 57%

za 5 let (Pereira et al., 2006).

Jednim z limitujicich faktort Zivotnosti anastomozy je rozvoj intimalni hyperplazie v
distalni end-to-side anastomdze femoropoplitealniho bypassu (McGrath et al., 2005; Grus et
al., 2009a). Je hlavni pfi¢inou selhani rekonstrukce v prvnim roce po jejim vytvoreni. Jedna
se 0 komplexni jev, jehoZ podkladem jsou hemodynamické zmény, které 1ze kvantifikovat
pomoci smykové napéti (WSS), které pokud je pfili§ nizké nebo vysoké, podporuje jeji vznik

(Subbotin, 2007; Grus et al., 2009a, 2016a).

Malo je znamo o samotné remodelaci distalni end-to-side anastomozy
femoropoplitedlniho bypassu u pacient. Anastomozu nelze zkonstruovat pod napétim,

protoze by doslo k dehiscenci a tvorbé pseudoanerymatu. Cilovéa tepna je proto ponechana na
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puvodnim misté a stép je k ni ptilozen. K jeji pfipadné remodelaci proto nutné¢ musi dojit
pozdéji.

V ramci této studie jsme predpokladali, Ze distalni anastomdza femoropoplitealniho
bypassu prochazi remodelaci, kterd vede k posunuti ptivodniho ulozeni a. poplitea a zméné
uhlu anastomozy. Abychom toto prokazali, analyzovali jsme geometrii distalni anastomozy

na CT angiografii dolnich koncetin (CTA) u pacientli s proximalnim femoropoplitealnim

bypassem.

2.3.2 Metodika

Provedenti této studie bylo schvaleno Etickou komisi VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze. Studie byla provedena v souladu s Helsinskou deklaraci. Vzhledem k tomu, Ze se

jednalo o retrospektivni hodnoceni jiz ziskanych dat, nebyl vyzadovan informovany souhlas.

V databazi Radiodiagnostické kliniky VFN a 1. LF UK jsme nalezli celkem 507 CT
angiografickych vysetteni dolnich koncetin provedenych mezi lednem 2015 a srpnem 2017.
Z téchto vySetieni byla vybrana ta, kde byl ptitomen proximalni femoropoplitedlni bypass s
distalni end-to-side anastomdzou na a. poplitea a bud’ zachoval4 a. poplitea na kontralateralni
stran¢ nebo predchozi vySetieni pred provedenim cévni rekonstrukce. Téchto vySetfeni bylo
nalezeno celkem 43. VSechna vySetteni byla provedena na 256 fadovém CT pfistroji
(Brilliance iCT 256; Philips Healthcare, Best, Nizozemsko) s nap&tim na rentgence 100 kV,
v arteridlni fazi. Klinicka data (v€etné operacnich protokolil) jsme ziskali z nemocni¢ni

databaze.

Na CT vySetteni jsme hodnotili nasledujici: 1) vzdalenost anastomdzy od Stérbiny

kolenniho kloubu; 2) priichodnost bypassu, pfitokové a odtokové tepny; 3) tthel mezi
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bypassem a vytokovou tepnou; 4) thel mezi ptitokovou a odtokovou tepnou; 5) vzdalenost a
uhel anastomozy od jejiho piivodniho umisténi - v porovnani s kontralateralni stranou nebo s
vySetfenim pted provedenim cévni rekonstrukce. Délku posunu jsme méftili jako vzdalenost
mezi dnem distalni anastomozy a podkolenni tepnou na kontralateralni stran¢ na stejné CTA
(n =40) nebo na ipsilaterdlni stran¢ na ptedchozi CTA (n = 3). Za timto uc¢elem jsme
provedli fizi dvou obrazii na zakladé podobnosti anatomickych struktur (Obrazek 12). Uhel
posunu jsme méfili jako uhel mezi smérem posunu a horizontalou (Obrazek 13). U tfetiny
pacientil (n = 11) jsme zm¢éfili thel a vzdalenost posunu dvakrat za i¢elem zhodnoceni
chyby méteni. Méfeni jsme provadéli na diagnostické pracovni stanici (Intellispace Portal,

Philips Healthcare, Best, Nizozemsko).
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Obrazek 12. Fuze CTA vysetieni v oblasti levého a pravého kolene
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Obrazek 13. Méreni vzdalenosti a uhlu posunu a. poplitea na fuzovaném vySetreni.
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Pro statistické vyhodnoceni jsme pouzili program Prism 5.0 (GraphPad Software,
San Diego, USA). Normalni rozlozeni dat jsme otestovali pomoci testu D'Agostina a
Pearsona. K testovani vyznamnosti vzdalenosti nebo thlu posunuti jsme pouzili t-test. Vztah
mezi vzdalenosti nebo uhlem posunuti a dalSimi parametry byl vyjadien pomoci Pearsonova
korela¢niho koeficientu (r). Binarni proménné byly porovnany pomoci t-testu. Shoda
hodnotitele v méfeni posunu anastomoézy byla vyjadiena jako Pearsontiv korelacni koeficient

(r). Hodnota p pod 0,05 byla povazovana za vyznamnou.

2.3.3 Vysledky

VeEk pacientd, ktefi byli zatazeni do finalni analyzy, byl 68 £ 7 let a vétsina z nich
byla muzi (88 %) (Tabulka 2). Doba mezi operaci a CT byla 52 (mezikvartilové rozmezi
[IQR] = 76) mésict. Celkem 35 pacientt (81 %) mélo proteticky bypass z PTFE
(polytetrafluorethylen) s vnitinim priimérem mezi 6 a 8 mm (Tabulka 3). K uzavéru bypassu
doslo u 13 (30 %) pacientil. Stendzu nebo uzavér pritokové tepny jsme prokazali u 40 (93 %)

pacientll. U odtokové tepny to bylo 11 (26%) pacientt.
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Tabulka 2. Charakteristika souboru.

Charakteristika n=43
Pohlavi (muz) 38 (88%)
Vél (let) 68.4+6.7
Ischemicka choroba srde¢ni 20 (47%)
Infarkt myokardu 9 (21%)
Fibrilace sini 2 (5%)
Diabetes 23 (53%)
Arterialni Hypertenze 39 (91%)
Hyperlipidémie 32 (74%)
Kuriak nebo ex-kurak 38 (88%)
BMI (kg'm™) 28.7+4.6

Fontainova klasifikace

1B 18 (42%)
11| 14 (33%)
v 11 (26%)
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Tabulka 3. Typy bypassii.

Charakteristika n=43
Typ bypassu

PTFE 35 (81%)
reverzni VSM 6 (14%)
in-situ VSM 2 (5%)
Strana (prava) 21 (49%)
PTFE primér (mm) 7.2+0.6

PTFE, polytetrafluoroethylén; VSM, v. saphena magna;

Anastomoza se z puvodni polohy odchylila o 8,8 + 4,9 mm (p <0,0001) a thel
posunuti byl -1 ° (IQR = 44 °, Tabulka 4, Obrazek 13). Uhel mezi piitokovou a odtokovou
tepnou byl 153 = 16 ° (p <0,0001). Prokazali jsme inverzni vtah mezi thlem posunuti a
velikosti thlu mezi bypassem a vytokovou tepnou (r = -0,318, p = 0,037). Korelace mezi
uhlem anastomozy (153 £ 16 °) a vzdalenosti anastomo6zy od Stérbiny kolenniho kloubu (103
mm, IQR =21 mm) nebyla vyznamna (r = 0,25, p = 0,11, Tabulka 5). U pacientt, kteti m¢li
reverzni $tép z v. saphena magna, doslo k vyrazn&jSimu posunu anastomdézy (14,7 mm + 3,0
mm) nez u pacientil s protetickym bypassem (8,0 + 4,5 mm, p = 0,0011). Neprokazali jsme
zéavislost mezi délkou posunu anastomdzy a pohlavim pacientli, nebo anamnézou kouteni, ¢i

okluzi pfitokové tepny a bypassu. Shoda opakovaného méteni hodnoty thlu a vzdalenosti

posunuti byla 0,79 a 0,80. Shoda méteni tthlu anastomdzy byla 0,94.
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Tabulka 4. Hodnoty namérené na CT angiografii dolnich koncetin.

Proménna n=43
Vzdalenost od Stérbiny kolenniho kloubu (mm) 103 (IQR=21)"
Priachodnost

Bypass (uzavieny) 13 (30%)
Vtokova ¢ast tepny (stendza nebo uzaver) 40 (93%)
Vytokova Cast tepny (stendza nebo uzaveér) 11 (26%)
Geometrie

Uhel mezi bypassem a vytokovou &asti tepny (stupné) 153+16
Uhel mezi vtokovou a vytokovou &asti tepny (stupng) 143+18
Délka posunu (mm) 8.8+4.9
Uhel posunu (stupng) -1 (IQR=44)!

'Hodnoty, které nemaji normélni rozloZeni, jsou vyjadfeny jako median a interkvartilové

rozpéti (IQR);
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Tabulka 5. Korelace mezi vzdalenosti a uhlu posunu s dalSimi charakteristikami a hodnotami

namérenymi na CTA vySetieni tepen dolnich koncetin.

Vzdalenost posunu Uhel posunu
Pearson 95% CI p Pearson 95% CI1 p
Vék 0.215 -0.092t00.484 0.17 -0.039 -0.336t00.264 0.80
Vyska pacienta -0.089 -0.379t00.218 0.57 -0.011 -0.310t00.291 0.95
BMI -0.033  -0.331t00.270 0.83  -0.041 -0.338t00.262 0.79

Priamér PTFE graftu 0.026 -0.305t00.352 0.88 -0.035 -0.360t00.297 0.84
Vzdalenost od kolene 0.080 -0.225t00.372 0.61 0.172 -0.136t00.449 0.27

Doba mezi operaci a
0.040 -0.264t0 0.336 0.80  -0.241 -0.505t0 0.064 0.12
CT vySetienim

Uhel mezi bypassem a
-0.0165 -0.315t00.285 0.92  -0.318 -0.565to -0.020 0.037
vytokovou ¢asti tepny

Uhel mezi vtokovou a
-0.099 -0.388t00.207 0.53 0.136  -0.171 to 0.420 0.38
vytokovou ¢asti tepny

PTFE, polytetrafluoroethylen;
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2.3.4 Diskuse

V této studii jsme ukdzali, ze konstrukce distalni anastomoézy proximalniho
femoropoplitealniho bypassu vede k posunu ptivodniho pribéhu podkolenni tepny smérem
k bypassu. Tento jev je vice vyjadfen u reverznich autolognich Zilnich §tépt. Uhel

anastomozy koreluje s tthlem tohoto posunuti.

Anastomozy cévnich §t€pt by nikdy nemély byt Sité pod tahem, aby se
minimalizovalo riziko vzniku pseudoaneuryzmatu, dehiscence, nebo ¢asné okluze (Handa,
Sharma & Handa, 2014; Feliciano, 2017; Deery & Guzman, 2018). Stép je pfesné upraven
na takovou délku, aby bylo mozné jeho distalni konec snadno ptipevnit k zamyslenému
mistu na cilové (poplitedlni) tepné, aniz by se zménil jeji prab¢eh. Jak PTFE, tak reverzni
zilni §té€py jsou tunelizovany, a tudiz nejsou pevné ukotveny v okolni pojivové tkani (Mills,
Hinchliffe & Trinidad-Hernandez, 2016). Cilovy segment poplitedlni tepny se uvoliiuje
z okolniho vaziva v délce kolem 2 - 3 cm. Vzhledem k tomu, Ze jsme neprokézali korelaci
mezi stafim anastomozy a jejim posunem, domnivame se, Ze k posunu dochézi v casném

pooperacnim obdobi.

Posun anastomozy si vysvétlujeme dvéma mechanismy. Prvnim jsou zmény spojené
s hojenim chirurgické rany (proliferace a remodelace), ke kterému dochazi v horizontu
meésicl po operaci. Druhym jsou zmény hemodynamickych poméri v rekonstrukci
(Diegelmann & Evans, 2004; Young & McNaught, 2011; Reinke & Sorg, 2012). Tyto
predpoklady podporuje nasSe zjisténi, ze posun v PTFE §tépech je mén¢ vyrazny ve srovnani
s reverznimi venoznimi §tépy. Ve srovnani s Zilnimi $t€py maji protetické bypassy z PTFE
zanedbatelnou axialni roztaznost, coZ ma za nasledek snizenou amplitudu a Sifeni pulzni

vlny snizujici hemodynamickou silu vyvijenou na anastomézu (Sarkar et al., 2006). Na
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druhé stran¢ se zilni $t€py mohou dilatovat jak v axialni, tak v podéIné ose (Zilla et al.,

2012).

Ackoliv protetické §tépy pouzivané k revaskularizaci perifernich tepen jsou vyrobeny
z umelého materialu, jejich mechanické a biologické vlastnosti 1ze modifikovat. Zatimco
nizka porovitost §t€pu zpomaluje novotvorbu endotelialni vystelky, ktera jinak vede ke
snizené antitrombogenicité stény, vysoka porovitost podporuje fibrovaskularni infiltraci,
ktera dale snizuje poddajnost $tépu (Sarkar et al., 2006). Protetické §tépy s vrstvenou
strukturou stény kombinuji vice principi. ZlepSuji poddajnost stény a pienos pulzni viny a

soucasné snizuji trombogenicitu Gpravou porovitosti vnitini vrstvy (Grus et al., 2018).

Pfirozena remodelace anastomozy, kterou jsme v této praci popsali, snizuje thel
anastomozy, a proto zlepsSuje hemodynamiku cévni rekonstrukce, podporuje laminarni
proudéni a celkové zlepSuje hemodynamické parametry, které ovlivituji vznik neointimalni

hyperpléazie (Grus et al., 2009a, 2016a,c).

Mezi limitace studie patii maly podil pacientil se zilnim $tépem a morfologicka
variabilita mezi ipsilateralni a kontralateralni koncetinou v objemu a rozloZeni mékkych

tkani (zejména svall), kterd je ovlivnéna chirurgickym zakrokem.

2.3.5 Zavér

Tato studie ukazala, Ze remodelace distalni anastomo6zy proximalniho
femoropoplitedlniho bypassu u pacienti in vivo vede k posunu poplitealni tepny smérem
k bypassu a k jeji angulaci. Dochdzi ke zmensSeni thlu anastomoézy. K témto zméndm
pravdépodobné dochazi v ¢asném pooperacnim obdobi. Posunuti podkolenni tepny smérem

k bypassu je vyrazné€j$i u reverznich zilnich §téph (Grusova et al., 2018).
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2.4 Vliv prubéhu distalniho femoropoplitealniho bypassu v oblasti kolene

na jeho priuchodnost

2.4.1 Uvod

Femoropoplitealni bypass je nejbéznéj$im typem cévni rekonstrukce na tepnach
dolnich koncetin. Ackoliv je prvni volbou pouziti nativniho Zilniho bypassu z autologni v.
saphena magna, neni tato Zila u pfiblizn€ 20 az 40 % pacientl pouZitelnd (Pereira et al.,
2006). Dle ptedchozich studii, které srovnavaly rizné typy protéz a modifikaci provedeni
distalni anastomdzy femoropoplitedlniho bypassu je priichodnost rekonstrukce mezi 24 % a
83 % bé&hem prvnich dvou az tfi let po operaci (Tuchmann & Dinstl, 1989; Lauterbach et al.,

2005; Aracil-Sanus et al., 2005; Takagi et al., 2010).

Pti konstrukci distalniho femoropoplitealniho bypassu Ize distalni ¢ast §tépu vést bud’
subkutanné na vnitini strané kolene, nebo dorzalné mezi kondyly femuru. O rozdilech v
prachodnosti rekonstrukce mezi témito dvéma ptistupy neni v literatuie dostatek informaci

(Sarkar et al., 2006; Grus et al., 2009a).

V této studii jsme proto srovnali primarni a sekundarni priichodnost, zachranu
koncetiny u distalnich femoropoplitedlnich bypasst s ohledem na jejich vedeni v oblasti

kolenniho kloubu — medialné od kolene ¢i v interkondylické (poplitealni) jamce.

2.4.2 Pacienti a metody

Tato studie byla schvélena Etickou komisi VSeobecné fakultni nemocnice v Praze.
Vyzkum byl proveden v souladu s Helsinskou deklaraci. Vzhledem k tomu, Ze studie byla

retrospektivni, nebyl zpétn€ vyZzadovan informovany souhlas od pacienti.
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Do studie jsme zahrnuli pacienty s ischemickou chorobou dolnich koncetin ve stadiu
IIb az IV Fontaineho klasifikace, u kterych byl v obdobi od cervence 2009 do zati 2015
proveden jednoduchy distalni femoropoplitealni bypass (bez manzety) pomoci zesilené

protézy z polytetrafluorethylenu (PTFE) (Dormandy & Rutherford, 2000).

Bypass byl veden interkondylickou trasou u 52 pacientl (skupina A) a medialné od
kolene u 41 (skupina B). VSichni pacienti méli prichodnou alespon jednu bércovou tepnu
dle pfedoperac¢ni digitalni subtrakéni angiografie (DSA) nebo CT angiografie (CTA).

Charakteristiky souboru pacientt jsou uvedeny tabulce (Tabulka 6).

73



Tabulka 6. Charakteristiky souboru pacientii

Charakteristika Interkondylarni Medialni pribéh p hodnota test
priibéh bypassu bypassu
Skupina A Skupina B
Pocet pacientt 52 41
Pohlavi (muz) 38 32 0.63 F-test
Vek (roky) 68 £8 69+9 0.73 t-test
Ischemicka choroba 2 15 0.67 F-test
srde¢ni
Diabetes 22 18 1.0 F-test
Hypertenze 44 33 0.78 F-test
Kuték nebo ex-kuidk 42 37 0.25 F-test
Body mass index (kg/m?)  25.8+3.0 27.5+3.9 0.047 t-test
Farmakoterpie pred
operaci
Antiagregacni 1écba 41 34 0.79 F-test
Antikoagulacni 1écba 18 14 1.0 F-test
Fontainova klasifikace 0.20 MW
IIB 4 5
I 21 20
v 27 16
TASC klasifikace 0.43 MW
C 1 2
D 51 39

MW: Mann-Whitney test.



2.4.3 Chirurgické technika

Chirurgické zakroky provadéli celkem tfi cévnimi chirurgové. U vSech pacienti byla
pouzita cévni protéza z PTFE - VascuGraft SOFT (B. Braun Melsungen, Berlin, Némecko)
nebo fluzni cévni §tép (Maquet Holding, Rastatt, Némecko). Primér (6 az § mm) byl volen

tak, aby odpovidal priméru a. poplitea v misté anastomoézy (Tabulka 7).

Cévni stép byl proximaln€ napojen na a. femoralis com. Distalni konec byl napojen
end-to-side na a. poplitea pod trovni kloubni $térbiny kolenniho kloubu. U pacientl
s dostate¢né Sirokou podkozni vrstvou na medidlni strané kolene (subjektivné odhadnuto
palpaci), byl bypass veden tam (skupina B). Pod kolenem byl pritbéh $té€pu ptiklonén
lateralné k pribéhu a. poplitea (obrazek 1). U ostatnich pacientt byl $t€p zanoten pod
femoralni fascii, kde se ptiklonil k proximalni ¢asti podkolenni tepny a pod Grovni kloubni
Stérbiny kolenniho kloubu byl napojen na distalni ¢ast a poplitea (skupina A, Obrazek 14 a

Obrazek 15).
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Tabulka 7. Charakteristika souboru ve vztahu k operaci.

Charakteristika Interkondylarni  Medialni pribéh  p hodnota Test
pribéh bypassu bypassu
Skupina A Skupina B

Pocet pacientt 52 41

Strana 0.093 F-test
Prava 26 28

Leva 26 13

Primér cévni ndhrady 0.16 MW
6 mm 11 12

7 mm 37 29

8 mm 4 0

Doba operace (min) 120 (IQR 90-159) 130 (IQR 102— 0.38 MW

160)
Doba hospitalizace (dny) 6 (IQR 5-10) 6 (IQR 4-6) 0.065 MW

IQR: interquartile range; MW: Mann-Whitney test.
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Obrazek 14. Vedeni distalniho femoropoplitedlniho bypassu interkondylickou cestou (a, b) na

CT angiografii dolnich koncetin.
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Obrazek 15. Vedeni distalniho femoropoplitealniho bypassu medialni cestou na CT

angiografii dolnich koncetin.
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2.4.4 Farmakoterapie

Jako antibiotickou profylaxi jsme nitroziln¢ podavali ¢tyfi davky 1,5 g ampicilinu /
sulbaktamu (Haupt Pharma Latina, Borgo San Michele, Italie) s odstupem 8 hodin.
Poopera¢né dostavali v§ichni pacienti kyselinu acetylsalicylovou (Anopyrin, Zentiva, Ceska
republika, 100 mg denn¢) a nizkomolekularni heparin (nadroparin, 0,1 ml/ 10 kg, Aspen
Pharma, Dublin, Irsko). Po mobilizaci a odstranéni drénti (obvykle od 3. do 4. poopera¢niho
dne) jsme pokracovali v dudlni antiagregacni 1€¢bé (kyselina acetylsalicylova 100 mg denné
a klopidogrel 75 mg denné (Thrombex, Zentiva, Ceska republika)), kromé t&ch, kteii méli
predoperac¢né dostavala antikoagulaéni terapii a kde bylo nutné opét nasadit peroralni

antikoagula¢ni 1écbu.

Pti propusténi méli pacienti v medikaci statin (nejméné 20 mg dennég, nejcastéji
atorvastatin) a dvojitou antiagregacni 1é€bou, nebo v ptipadé¢ antikoagulaéni 1écby warfarin

(Orion Corp., Espoo, Finsko) a kyselinou acetylsalicylovou (100 mg denn¢).

2.4.5 Sledovani v poopera¢nim obdobi

Kromé klinického vySetfeni byla priichodnost rekonstrukce ovéfovana
ultrazvukovym vySetfenim. CT angiografie nebo digitalni subtrakéni angiografie byla
indikovana pouze pokud klinické obtiZe nebo klinické vySetfeni budily podezieni na stendézu
nebo okluzi. V piipadé€ restendzy nebo okluze byla provedena angioplastika, implantace
stentu, trombolyza, trombektomie nebo korekce anastomozy, dle konsensu na
interdisciplinarni rovni a na zakladé€ pacientovych obtizi a nalezli na zobrazovacich
metodéach. U pacientli jsme hodnotili primarni, asistovanou a sekundéarni priichodnost,

zachranu koncetiny a mortalitu.
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2.4.6 Statistickd analyza

Statistické testy byly provedeny pomoci MedCalc ver. 12 (MedCalc Software bvba,
Ostend, Belgie). Statistickou vyznamnost jsme testovali t-testem, Mann-Whitneyovym U
testem nebo Fischerovym F-testem. Z dat jsme zkonstruovali Kaplan-Meierovy kiivky a tyto
jsme porovnali pomoci log-rank testu. Hodnota p mensi nez 0,05 byla povazovana za

vyznamnou.

2.5 Vysledky

Primérné doba trvani operace byla 120 (IQR 90—-159) min ve srovnani s 130 (IQR
102—-160) min (p = 0,38) ve skupin€ B. Primérnd doba pobytu v nemocnici byla 6 dnt (IQR
5-10) ve skupiné A a 6 dnti (IQR 47, p = 0,065) ve skupiné B (Tabulka 7). Zadny pacient
nezemfel v perioperacnim obdobi. Béhem prvniho pooperacniho mésice jsme zaznamenali
nasledujici komplikace: asny uzavér bypassu (1 pacient ve skupiné A a 2 pacienti ve
skupiné B), pseudomembran6zni enterokolitida (1 pacient ve skupiné A), dehiscence rany (2
pacienti ve skupin€ A a 1 pacient ve skupin€ B), sepse (1 pacient ve skupiné A),

mezenteridlni ischemie (1 pacient ve skupiné A) a srde¢ni selhani (1 pacient ve skupiné B).

Pacienti byli sledovani po dobu 12,7 (IQR 4,6—18,5) mésict. Dvacet mésict od
operace byla primarni, asistovana a sekundarni prichodnost a mira zachrany koncetiny 57%,
57%, 81% a 80% v uvedeném potadi ve skupiné A ve srovnani s 21%, 23%, 55% a 82% v
skupina B (p =0,0012, 0,0052, 0,022 a 0,44, v uvedeném poftadi). Srovnani primérni,
asistované a sekundarni prichodnosti, zachrany koncetiny a pfeziti je zndzornéno na obrazku
(Obrazek 16, Obrazek 17 a Obrazek 18). K obnoveni priichodnosti bypassu bylo provedeno
22, resp. 24 intervencnich nebo chirurgickych zakroka (angioplastika, zavedeni stentu,

trombolyza, trombektomie nebo korekce anastomozy) ve skupiné A, respektive B (p = 0,14).
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Obrazek 16. Kaplan-Meierova kiivka ukazujici primarni priichodnost ve stirednédobém
horizontu u pacientii s distalnim protetickym femoropoplitealnim bypassem vedenym

interkondylicky (skupina A) nebo na medialni strané kolene (skupina B).
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Asistovana pruchodnost
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Obrazek 17. Kaplan-Meierova krivka ukazujici asistovanou priichodnost ve stirednédobém
horizontu u pacientii s distalnim protetickym femoropoplitealnim bypassem vedenym

interkondylicky (skupina A) nebo na medialni strané kolene (skupina B).

82
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Obrazek 18. Kaplan-Meierova kiivka ukazujici sekundarni priichodnost ve stirednédobém

horizontu u pacientii s distalnim protetickym femoropoplitealnim bypassem vedenym

interkondylicky (skupina A) nebo na medialni strané kolene (skupina B).
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2.6 Diskuse

Hlavni nevyhodou protetického femoropoplitealniho bypassu je i pies veskerou
snahu o jeho optimalizaci horsi prichodnost v porovnani s nativnim bypassem z v. saphena
femoropoplitealniho bypassu se li$i v zavislosti na dobé od operace: od technické chyby (a
hyperkoagula¢nich stavil) ¢asné€ po operaci po intimalni hyperplazii v prvnich dvou letech a
pozd¢ji po progresi aterosklerdzy (Sterpetti, Sapienza & Cavallaro, 2011). K hyperplazii
intimy dochézi proliferaci extracelularni matrix a migraci bun¢k hladkého svalstva jako
reakce na poskozeni endotelu a zménénou hemodynamiku (Bassiouny et al., 1992;
Haruguchi & Teraoka, 2003; Grus et al., 2016a). Dale se uplatiuji hemodynamické veliciny
(smykové napéti stény, bod stagnace), které byly popsany pomoci numerickych simulaci, in
vitro a in vivo modelii, a dokonce i u pacientil (Haruguchi & Teraoka, 2003; Grus et al.,
2007; Hoedt et al., 2015; Grus et al., 2016a). V omezené mife je 1ze ovlivnit morfologii
anastomdzy, véetn€ tthlu anastomdzy, poméru priméru bypassu a cilové tepny a dalSich
inovaci, jako jsou Zilni manzety nebo $tépy s preformovanym limcem (Lauterbach et al.,

2005; Khalil, Boyd & Griffiths, 2012; Grus et al., 2016a).

V této studii jsme retrospektivné hodnotili sttednédobé vysledky distalniho
protetického femoropoplitedlniho bypassu s ohledem na jeho prib¢h v oblasti kolene. Nase
vysledky priichodnosti bypassu ve skupiné A jsou v souladu s metaanalyzou od Takagi et al.
(Takagi et al., 2010), kterd zahrnovala ptfevazné proximalni bypassy, a dal§imi
randomizovanymi studiemi (Roll et al., 2008). Tuchmann a Dinstl uvad¢li prichodnost
distalniho femoropoplitedlniho bypassu na urovni 60% za 20 a 30 mé&sicl po operaci

(Tuchmann & Dinstl, 1989). Randomizovana studie publikovana Stonebridgem zahrnovala
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analyzu distalnich rekonstrukci u srovnatelné skupiny pacientl s mirou priachodnosti 29% za
2 roky a 19% za 3 roky se zlepSenim o 23% a 26% pii pouziti Millerova limce used
(Stonebridge, Prescott & Ruckley, 1997; Griffiths et al., 2004). Jejich studie bohuzel neuvadi
pocet priichodnych bércovych tepen, coz podstatné ovliviiuje prichodnost stépu (Ulus et al.,
2001; Dorigo et al., 2011). Podobnou miru prichodnosti uvadél i Loh et al. —u PTFE s$tépt

s preformovanym limcem dosahovala prichodnost po 3 letech 49% (Loh et al., 2013),
Kreienberg et al. primérni prichodnosti mezi 38% a 48% po 3 letech (Kreienberg et al.,
2000) a Donker et al. s priichodnosti 24% rovnéz za 3 roky (Donker et al., 2011). Dorigo a
kol. uvadél prichodnost 46% za 48 mésici, prestoze 47% pacienti mélo pouze jednu
prachodnou bércovou cévu (Dorigo et al., 2011) a Daenens et al. dokonce 83% po dvou
letech (lep$i nez u autologni v. saphena magna) ve skupin¢ s vétsim podilem pacientt, u

ktery byl pouzita ePTFE protéza potazena heparinem (Daenens et al., 2009).

V nasi praci jsme predpokladali, ze medialni ptistup ve skupiné B bude vykazovat
vétsi uhel napojeni, protoze §tép musi projit z medialni strany kolene do poplitealni jamky,
aby se napojil na podkolenni tepnu (Grus et al., 2009b, 2016a). Tento piedpoklad mliZze
vysvétlovat, pro€ byla prichodnost lepsi ve skupiné A. AvSak kvili retrospektivni povaze
této studie jsme nebyli schopni tuto hypotézu potvrdit, protoZe thel nebyl béhem operace
méten. V této studii se neprokazal rozdil v zachrané koncetiny, ktery je ale celkove
srovnatelny s jinymi studiemi (Lauterbach et al., 2005; Takagi et al., 2010). Ztejmé je

klinicky rozdil mezi pouzitim medialniho nebo interkondylického vedeni bypassu maly.

Vedeni bypassu medialni cestou mtize byt spojeno se zvySenym rizikem infekce
bypassu, komprese proti kostnim strukturdm a komplikaci hojeni rany, zejména pokud je
podkozni vrstva mald. Interkondylicky pribéh zase predstavuje zvySené riziko poSkozeni

neurovaskularniho svazku a zejména okolniho Zilniho plexu. U protetickych
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femoropoplitealnich bypasst se malokdy uchylujeme k vytvareni limce ¢i cévni zaplaty
k modelovani distalni anastomo6zy. Vyhoda téchto technik je nejista a jejich konstrukce navic

vyzaduje dalSich zhruba 15 minut opera¢niho ¢asu.

Mezi limitace této studie patii relativné kratka doba sledovani, maly pocet pacientii v

kazdé skupin¢ a retrospektivni design studie.

2.7 Zavér

V této praci jsme ukézali, ze pokud vedeme distalni femoropoplitealni bypass
interkondylickou cestou, dosahujeme lepsi miry primarni, asistované a sekundarni
prachodnosti ve srovnani s medialnim pribéhem bypassu. Neprokazali jsme vsak rozdil
v klinickém ptinosu, tj. zdchran¢ koncetiny nebo poctu intervenci potiebnych k udrzeni

prachodnosti rekonstrukce (Grus et al., 2016b).
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3 Zavér
3.1 Hypotézy

Hypotéza 1.1. U pacientl s proximalnim femorpopoplitedlnim bypassem nedochdzi k

posunu pritb¢hu a. poplitea v misté anastomodzy. Hypotéza byla zamitnuta.

Hypotéza 1.2. U pacientl s proximalnim femorpopoplitealnim bypassem nedochazi k

napiimeni tthlu mezi Stépem a a. poplitea. Hypotéza byla zamitnuta.

Hypotéza 2.1. Neni rozdil v primarni prichodnosti v zavislosti na vedeni
femoropoplitealniho bypassu interkondylarné nebo na medialni strané kolene. Hypotéza byla

zamitnuta.

Hypotéza 2.2. Neni rozdil v zachovani koncetiny v zavislosti na vedeni
femoropoplitealniho bypassu interkondylarné nebo na medidlni stran€ kolene. Hypotéza

nebyla zamitnuta.
3.2 Souhrn

Ischemické choroba dolnich koncetin postihuje ve vyspélych zemich vice jak pétinu
populace nad 65 let, zhorsSuje kvalitu Zivota, mize vést ke ztrat¢ koncetiny nebo az ze smrti
nemocného. Byla popsana fada rizikovych faktori, které se prekryvaji s rizikovymi faktory
ICHS a CMP. Chronické formy klasifikujeme dle Fontainovy klasifikace. Diagnostika
ICHDK vychazi z klinického obrazu, fyzikalniho vySetfeni (véetn€ méteni rozdilu krevniho
tlaku) a potvrzuji ji zobrazovaci metody. Lécba ICHDK je spociva v ovlinéni rizikovych

faktorti, [é¢bé symtomu a revaskularizaci.
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Pti chirurgické revaskularizaci je nejcastéjSim vykonem provedeni
femoropoplitedlniho bypassu. Konduitem muze byt jak zila, tak 1 protéza. Preferovanym
napojenim na a. poplitea je end-to-side anastomodza, ktera nese riziko uzaveéru na podkladé
trombozy, intimalni hyperplazie, nebo progrese aterosklerdzy. Intimalni hyperplazie se
fyziologickou odpovédi cévni stény na anomalie krevniho proudu - turbulentni proudéni,
stagnace, oscilacni proudéni, recirkulace. Rozvoj intimalni hyperpléazie 1ze ovlivnit
tvarovanim anastomdzy s ohledem na jeji hemodynamiku - ptfedevsim se jedné o uhel
anastomozy, pramer konduitu a cilové tepny. Za remodelaci cévni stény je kromée intimalni
hyperplazie odpovédna i adaptace bunék hladké svaloviny ve sténé cévy, ktera predchazi jeji

strukturdlni zmény. Remodelaci podléhaji vSechny vrstvy cévni stény.

V nasi praci jsme ukazali, Ze anastomdza proximalniho femoropoplitedlniho bypassu
podléha remodelaci nejspiSe brzy po jejim vytvoreni. Dochézi k posunu pivodniho pribéhu
a. poplitea tak, Ze se v misté anastomoézy piibliZi k bypassu. Tim dochézi i k naptimeni toku

z bypassu do vytokového segmentu a. poplitea.

V druhé préci jsme porovnanim klinickych charakteristik distalniho
femoropoplitedlniho bypassu mezi pacienty, kde byl bypass veden na mediélni strané kolene
a kde byl veden mezi kondyly, ukézali, Ze interkondylarni pribéh je spojen s lepsi primarni,
asistovanou a sekundarni prichodnosti, zatimco rozdil v zachovéani koncetiny neni
vyznamny. Domnivame se, ze medialni priabéh bypassu vede k napojeni distalni anastomozy
pod vétSim uhlem coz je jeden z faktord, ktery ovliviluje vznik a progresi intimalni

hyperplazie.
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