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Netraumaticky kompartment syndrom je zavazny stav, ktery postihuje svalové prostory typicky u nemocnych po ischemic-
kém inzultu pfi akutni koncetinové ischemii a mize mit vazné nasledky pro postizenou koncetinu a celkovy zdravotni stav
pacienta. Tento syndrom je charakterizovan zvysenym tlakem v uzavieném intrafascialnim prostoru, coz vede ke kompresi
svall, cév a nervll vedouci k prohloubeni ischemie a az nevratnému poskozeni téchto struktur. V¢asna diagnéza a lécba
jsou klicové pro minimalizaci rizika komplikaci a zachovani funkce koncetiny. V tomto ¢lanku se zaméfime na definici,
patofyziologii a dlilezité klinické aspekty netraumatického kompartmentového syndromu.
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Non-traumatic lower limb compartment syndrome

Non-traumatic compartment syndrome is a serious condition that affects muscle compartments typically in patients after
ischemic insult during acute limb ischemia and can have serious consequences for the affected limb and the patient’s overall
health. This syndrome is characterized by increased pressure in the intrafascial space, leading to compression of muscles,
blood vessels and nerves leading to worsening ischemia and even irreversible damage to these structures. Early diagnosis and
treatment are crucial to reduce the risk of complications and preserve limb function. In this article, we review the definition,

pathophysiology and important clinical aspects of non-traumatic compartment syndrome.
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Uvod a definice

Netraumaticky kompartmentovy syndrom (KS) je stav charakterizo-
vany zvysenym tlakem v uzavieném intrafascialnim prostoru, ktery vede
ke snizenému krevnimu pritoku a kompresi sval(, cév a nervd. Tento
syndrom mUze byt zplsoben rdznymi pficinami. Netraumaticky KS je
zpUsoben nejcastéji jako nasledek prolongované ischemie pfi akutni
koncetinové ischemii, ale mze byt zplsoben i jinymi pricinami, jako

jsou zanétlivé procesy, krvaceni, popaleniny, sepse.

Patofyziologie

Patofyziologie netraumatického KS je spojena s rozvojem vzestu-
pu tlaku v svalovém kompartmentu, ktery negativné ovliviiuje krevni
zasobeni a tkdriovou perfuzi. Zvyseny tlak v kompartmentu vede ke
kompresi cév, coZ snizuje arteridIni krevni pfitok a zhorsuje vendzni na-
vrat. To vede kischemii véech organ( v daném intrafascidlnim prostoru.

Typické svalové prostory, kde se nejcastéji KS mlze rozvinout,
jsou bérce, predlokti, méné &asto stehno. Vzacné mohou byt posti-
zeny i hyzdé ¢i hluboké zddové prostory, ale to vzacné, typicky pfi
polytraumatech.

Normalnf tlak interfascidlni tlak na bérci se pohybuje v rozmezi 0-8
mm Hg (1). Pfi hodnoté nad 30 mm Hg jiz dochdazi k blokaci Zilniho
navratu a k rychlé progresi tlaku v intrafascidlnim prostoru.

Ischemie svall zpUsobuje dale uvolhovani metabolitd, jako je napf.
mlécnd kyselina, které podporuji zanétlivou reakci. Zvysend permeabilita
kapildr vede k Uniku intravaskularni tekutiny extravazélné a zpUsobuje
otok intersticia. Hypoxemie déle vede také k intraceluldrnimu edému
bunék, coz déle zvysuje tlak v kompartmentu, coz vede k dalSimu snizeni
tkédnové perfuze a dalsimu zhorseni hypoxie.

Z patofyziologického pohledu je dilezité uvolnéni myoglobinu
z nekrotickych svalovych bunék. Tato relativné mald bilkovina pro-
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chazi snadno pres glomeruldrni membranu a nasledné dochazi k jejf
precipitaci v tubulech a rozvoji pigmentovych valcQ, které tubuly me-
chanicky ucpévaji. Dale dochazi k akutni tubularni nekréze zplsobené
nejspise zanétem pfi uvolnéni volnych radikald (v dlsledku reakce
hemového jadra myoglobinu s kyslikem). Toto mlze vést k akutnimu
selhani ledvin (2).

Klinicky obraz

Netraumaticky KS je charakterizovan rdznymi symptomy, které
se vyvijeji v dlsledku zvyseného tlaku v postizeném svalovém kom-
partmentu. K diagnostice a hodnoceni zdvaznosti KS se ¢asto pouziva
pravidlo 5P:

Bolest (Pain): Pacienti trpf intenzivni a neustupujici bolesti v po-
stizené oblasti.

Parestezie: Pacienti mohou uvadét necitlivost, brnéni nebo mra-
vencen( v postizené oblasti. To je zpUsobeno poruchou nervového
vedeni v ddsledku tlaku na nervové struktury.

Paralyza: Pokrocily KS mlze zpUsobit poruchy pohyblivosti a para-
lyzu postizené koncetiny. Pacienti nemohou provadét normalni pohyby
nebo aktivné ovladat koncetinu.

Pulz absence: V postizeném kompartmentu mdze dochézet ke
snizeni nebo Uplnému prerudeni pulzu v tepnach postizené koncetiny.

Bledost ktze (Pallor): Kiize v postizené oblasti mdze byt bleda
a studena.

Prftomnost téchto pfiznakd je nicméné jiz pozdni stadium KS, kdy
je utlakovy syndrom jiz vyjadfen a je tedy nutné okamzité jednani
k zabrédnéni dalsfho poskozeni tkani.

Diagnostika

Diagndéza KS vyzaduje pravidelné klinického hodnocen( stavu kon-
Cetiny a pffpadné méfeni tlaku ve svalovém kompartmentu. DdleZitym
aspektem je zvézeni rizika rozvoje kompartment syndromu. Klinické
vysetreni zahrnuje dikladny fyzicky a neurologicky status pacienta.
Lékar posuzuje pfitomnost typickych pfiznakl a symptomatického
obrazu, v¢etné intenzivni bolesti, otoku, napéti a poruch pohyblivosti
s dlrazem na sledovanitéchto parametrd v ¢ase. Vyuzivdme také pravi-
delné méfeniobvodu postizené koncetiny typicky na lytku a na stehnu.

Pravé dynamickd zména k horsimu - tedy po zlepseni prokrveni
a stavu citlivosti a hybnosti dochazi u nemocného k novému zhorseni
bolesti s poruchou ¢itf a hybnosti a sou¢asné dochazf k rychlému na-
rdstu méfenych obvodu koncetiny — je pro diagndzu netraumatického
KS zcela typicka.

V laboratofi je dlleZité sledovat kromeé zékladni biochemie, krevniho
obrazu a parametr( koagulace také dalsi biochemické parametry, a to
zejména myoglobin, kreatinkindzu (CK) a pH krve. Zvysend hladina
myoglobinu a CKje jasnou zndmkou svalového poskozeni a jiz pfitomné
rhabdomylyzy. Nicméné hodnoceni téchto dvou parametrl neni zcela
jednoduché. V pfipadé uzavéru krevniho pfitoku do svalu dochazi
sice k rozpadu myocytu a uvolnénf intraceluldrnich proteind do krve,
ale chybéjici krevni pritok pres Zilni systém nevede ¢asto zprvu k vy-
raznéjsimu vyplaveni téchto bilkovin do systémové cirkulace. Vysoky
nardst hladin vidime typicky az po dosazeni reperfuze. Kyselé pH dané
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anaerobnim metabolismem pfi ischemii zvysuje pravdépodobnost
precipitace myoglobinu v ledvinach a rozvoji akutniho selhanf ledvin.

Z vyse uvedeného je kli¢ové nabirat myoglobin a CK opakované
a hodnotit jejich hladinu s ohledem na stav reperfuze. V piipadé pokra-
¢ujiciho ndrlstu hladin i pfes obnovené krevni zdsobeni musime myslet
pravé na rozvoj KS. V rdamci hodnoceni dynamiky hladin je ale potfeba
vzit v patrnost i rozdilny biologicky polocas. Polo¢as myoglobinu je
2-3 hodiny, velmi rychle se vylucuje do moce, kde mlze byt zachycena
myoglobinurie. Ta je spojena s rizikem rozvoje akutniho selhanf ledvin.
Vzhledem k dynamice vylucovani myoglobinu je mozné mit vysoké
hodnoty CK a jiz negativni myoglobinurii.

CK zacind vzrlstat za 2 az 12 hodin od ischemického inzultu a ma-
ximum dosdhne za 24 a7z 72 hodin. Sérovy polocas je 36 hodin a pokles
je cca 0 50 % prechozi hladiny/den (3).

Invazivni méfenf tlaku ve svalovém kompartmentu je brano jako
nejpfesnéjsi diagnosticky postupe a zlaty standarde. Jedna se o invazivni
proceduru, pfi které se pomoci tlakového senzoru méfi tlak v postize-
ném kompartmentu. Diagnostickym kritériem je tlak nad 30 mm Hg (4).

Vzhledem k ddleZitosti zachovéani perfuzniho tlaku se rovnéz vyu-
7iva rozdil diastolického tlaku a zméfeného intrafascidlniho tlaku. Tato
veli¢ina je oznacovana jako delta p a pfi hodnoté nizéf nez 30 mm Hg
je velmi spolehlivd, ale zejména pro diagndzu u traumatického kom-
partment syndromu (4, 5).

Zobrazovaci metody jako CT & MRI jsou schopny odhalit edém
v intramuskuldrnim prostoru, ale v diagnostice se béZzné nepouzivaji.
Problémem je zejména interpretace ndlezu ve smyslu Skalovani za-
vaznosti KS.

V poslednidobé se objevuiji prace, které se zaméfuji na moznost vy-
uzitl neinvazivnich vysetreni k ¢asnému odhaleni KS. Jednd se zejména
o transkutanni méfent kysliku, déle laserovou pletysmografii a spektro-
skopii pomoci blizkého infracerveného zareni (NIRS). Nicméné zadna
s téchto metod nema ucelend data s jasnym mistem v diagnostickém
algoritmu. U laserové pletysmografie je popsan opozdény hyperemicky
pratok krve svalem ve srovnani s druhostrannou koncetinou. Ale toto
bylo testovano pouze u traumatického KS (6).

Méfeni transkutanni tenze kysliku (TcpO,) nam umoznuje deteko-
vat Uroven prokrveni na kapildrni Urovni kiize. Vime, Ze hodnoty pod
30 mm Hg jsou spojeny s ohrozenim koncetiny a nutnosti amputace.
V diagnostice netraumatického kompartment syndromu nenf tato me-
toda béZné pouZzivéna, nicméné opakovana vysetieni mohou poukdzat
pfi poklesu parcidlni tenze na rozvoj opétovné ischemie pfi rozvijeji-
cim se KS. Neni zndma kritickd hodnota pro provedeni fasciotomie.
V posledni dobé se objevuje Uvahy moznosti vyuziti kontinudlniho
méfeni TCpO, pfenosnym zafizenim, ale jedna se zatim pilotni prace,
bez klinického dopadu (7).

Asi nejperspektivnéjsi metodou je NIRS pro moznost kontinualniho
sledovani oxymetrie s moznosti sou¢asného porovnani's druhou kon-
Cetinou. Nicméné publikované prace se zabyvajf typicky traumatickym
KS, kde na poranéné konceting, kterd je ohrozena rozvojem KS, je zprvu
hyperemie se vzristem hodnoty oxymetrie a pokles svéd¢i pro moznost
rozvoje KS (8). KontinudIni méfeni s porovnanim s druhou koncetinou

a zejména pokles po pfechozim zlepseni je jednozna¢nym indikato-
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rem rozvijejiciho KS. Pro akutni netraumaticky KS nenf tato metoda
validovéna a nenfi stanovena ,cut off* hodnota indikujici fasciotomii.

Progndza

Progndéza netraumatického KS zavisi na rliznych faktorech, zejména
na jeho velikosti, rychlosti jeho rozvoje, délce jeho trvani a zejména
rychlosti diagnozy a 1écby. DileZity je také celkovy stav nemocného,
komorbidity (zejména pfitomnost chronického onemocnéni ledvin,
diabetes mellitus..) a rezervy organismu.

Pokud je KS vcas diagnostikovan a adekvatné osetfen, je mozné
minimalizovat komplikace a zachovat funkci postizené koncetiny. Avsak
v pokrocilych pfipadech mlze dochazet k vaznym komplikacim, v¢etné
rizika ztraty koncetiny, akutnimu selhanf ledvin, a dokonce i imrti.

Pfi protrahované ischemii se objevuje jako prvni ztrata funkce a na-
sledné trvalé postizeni u perifernich nervd. Ztrata funkce se objevuje
jiz do 2 hodin, k nevratnym zménam dochazf kolem 6 hodin, a proto
je provedeni fasciotomie indikovéno idedlné to této doby. Pfi trvani
KS mezi 6-12 hodinami jiz dochdzf k trvalému postizeni u 2/3 nemoc-
nych (9). Trvani KS nad 12 hodin je spojeno jiZ s velmi vysokym rizikem
amputace koncetiny, a i rozvojem selhdni ledvin az multiorgdnového

selhani s rizikem smrti.

Rizikové faktory KS

KS se vyskytuje u post-ischemického poskozeni koncetiny relativné
Casto. Uvadi se vyskyt, asi 10-20 % nemocnych s akutni koncetinovou
ischemii. Nutnost fasciotomie je kolem 0,15-0,45 % a je daleko nizsi nez
u nemocnych s traumatickym KS (10).

Rizikové faktory rozvoje KS jsou zejména délka ischemie a soucasné
jeji hloubka, dale rychlost rozvoje ischemie. Daleko vétsi riziko rozvoje
KS maji nemocni bez pfedchozi ischemické choroby dolnich koncetin,
typicky pfi akutni embolizaci do periferniho tepenného systému (kar-
dioembolizace, embolizace z vyduté atd.) zdlvodu chybéni vyvinutého
kolaterdlnfho obéhu, ktery zmensuje hloubku ischemie pfi akutnim
uzaveru hlavnf pfivodné tepny.

Z laboratornich vysetifeni ndm mdze pomoci k odhadu rozvoje KS
hodnota kreatinkindzy (CK). Hodnota CK nad 4000 Ul/I je spojena jiz
s vysokou pravdépodobnosti rozvoje KS (11).

Velmi presnym prediktorem rozvoje KS je také kombinace hod-
noceni CK, chloremie a hodnoty urey. V pfipadé elevace CK nad 4000
Ul, chloremie nad 104 mmol/l a hodnoty urey pod 10 mmol/l se KS
objevuje vzdy, v pfipadé vsech hodnot negativnich pak nikdy (12).

Lécba kompartment syndromu

Jedinou Ucinnou lé¢bou KS je fasciotomie, coz je chirurgicky zdkrok
vedoucf k protéti kiize, podkoZi a fascie, ktery vede k vyhieznuti oteklych
svalll a dekompresi postizeného kompartmentu s obnovenim cévniho
zasobeni na Urovni makro- i mikrocirkulace.

Farmakologicka antiedematdznf1é¢ba se u KS nevyuziva, dfive po-
uzivany manitol je kontroverzni. Existuji malé série referujici, Ze podani
manitolu u traumatického KS mUze vést ke snizenf intrafascidlniho tlaku
(13). U netraumatického KS je vetsi riziko pfesunu vysokomolarniho
osmoticky pUsobiciho manitolu pfes poruseny cévni endotel, a zhorseni
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extravaskularniho intersticidiniho otoku. Podani manitolu je ale Gc¢innou
prevenci rozvoje akutniho selhdni ledvin, pomoci forsirované diurézy
k zabrédnéni precipitace myoglobinu v tubulech a jeho antioxidac¢nim
efektem.

Rozdilny pohled na diagnostiku a pristup
klécbé u netraumatického a traumatického
kompartment syndromu

Je ale nutné odlisit postup diagnostiky a lécby KS z dlvodu primémi
ischemie pfi uzavieni tepny a z ddvodu traumatického postizeni napf.
typicky krvacenf pfi frakture.

U nemocnych s traumatickym KS se typicky statisticky jedna o mla-
dé doposud zdravé muze, ktefi utrpéli z plného zdravi traumatickou
frakturu, nejcastéji kosti bérce. V dlsledku krvaceni a pfimého mecha-
nického postizenti svalll u nich dojde k rozvoji traumatického KS. Tento
traumatem (ale i operacf) vyvolany KS misto pIného zhojeni a uzdravenf
nemocného maze vést v mirngjsim pripade k trvalé paréze sval konce-
tiny, v hor$im pfipadé k nutnosti amputace ¢i i umrti (12). V3echny vy3e
uvedené scéndfe jsou z pohledu zdravého mladého aktivniho ¢lovéka
prakticky nepfijatelné. Tito pacienti jsou interné zdravi, antikoagulacnf
lé¢bu maji nasazenou vyjimecné a typicky z ddvodu profylaxe Zilniho
tromboembolismu. U takovéhoto nemocného fasciotomie nepfinasi
zasadné zvysené riziko ztraty koncetiny (naopak) a ,jen” prodlouzi délku
rekonvalescence. Proto je brzké provedeniinvazivniho méfeni TK s ¢as-
nou diagndzou KS a naslednou Ié¢ebnou fasciotomii zddraziovéano jako
jediny spravny lé¢ebny postup a ¢ekani do rozvoje vyse popisovaného
klinického obrazu 5P je nespravny postup s rizikem trvalého poskozenf
hybnosti koncetiny.

U post-ischemického KS lé¢eného lokéIni tepennou trombolyzou
se ale jedné o zcela jinou skupinu nemocnych. Primérny vék téchto
pacientl je typicky nad 65 let véku (14). Jsou to ¢asté nemocni s jiz
diagnostikovanou ICHDK ¢i ICHS, postizenim karotid, ¢astéji diabetici
anemocni's chronickou rendinfinsuficienci. Obtiznéjsi je i diagnosticky
algoritmus, protoze vyse doporucované invazivni méfent intrafasci-
alniho tlaku je relativné kontraindikovdno pro souc¢asné podavanou
antikoagulacnf a trombolytickou terapii pouzivanou k Ié¢bé akutnf
koncetinové ischemie. Déle si je nutné uvédomit, ze ukonceni poda-
vani trombolytika z dlvodu indikace fasciotomie mUze vést k selhdnf
lé¢by, rozvoji nové ischemie z dlivodu nedostatecné revaskularizované
koncetiny, a i pfes Uspésnou fasciotomii dojde nasledné k amputaci
koncetiny.

V této situaci zvazujeme, zda s fasciotomii nevyckavat (i za cenu tr-
valého neurologického postizeni) a ponechat reperfuzni terapii pomoci
lokdIni trombolyzy s pokusem o maximalniho zprlichodnéni tepenného
cévniho fecisté. Az po ukonceni reperfuzni terapie a dostatecném zpra-
chodnéni cévniho fecisté se provede fasciotomie. Tento postup maze
vést k trvalému neurologickému postizeni véetné motorické funkce.
Zde si musime uvédomit, Ze v pfipadé cévniho uzavéru s KS bérce se
jedna o cévni uzavér typicky a. poplitea ¢i spise a. femoralis superficialis.
V pifipadé selhani trombolyzy je indikovéna vysokd amputace ve stehnu
(v misté dobrého cévniho zasobeni). Z tohoto pohledu je jisté pfijatel-
néjsi trvald paréza typicky n. fibularis nez vysoka amputace ve stehnu.
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Zaveér
Netraumaticky KS ma podobny managment diagnostiky jako trau-

maticky, nicméné s vyssim dtrazem na neinvazivni diagnostiku bez

nutnosti punkce intrafascidlniho prostoru pro riziko krvaceni. Jedina
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