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ALGODYSTROFICKY SYNDROM
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Vojensky lazenisky tstav, Teplice
(nacelnik: pplk. MUDr. Jan Cabadaj)

Algodystroficky syndrom je klinicky syndrom
charakterizovany bolestivosti, projevy regio-
néalni vazomotorické poruchy pseudozénétlivé
povahy a nakonec trofickymi poruchami.

Cely dé&j se odehrdavd na dolnich nebo hor-
nich koncetindch, klinické projevy — &asto
s cyklickym v§vojem — jsou nejnapadné&jsi na
perifernich nebo kofenov§ch kloubech. V&azo-
motorické i trofické zmény postihuji pritom
kliZi, podkoZni vazivo, aponeur6zy, vazy, svaly
i skelet postiZenych oblasti.

Syndrom je v literatufe uvéddén pod riznymi
synonymy, z nich se v CSSR vZil v literatufe
chirurgickych obort ndzev Sudeckiv syndrom,
v literatufe revmatologické algodystroficky
syndrom nebo algodystrofie (A).

Etiologie, patogeneze, patofyziologie

V patogenezi je obecné uznavan vyznam tzv.
rizikovfch a predisponujicich faktor. V etio-
logii se uplatiiuje celd Fada faktori, jejich pre-
hled je v tabulce 1. Podle ndzoru Ungra ubyva
A v souvislosti s Urazem, ale bywvd &ast&jsi
vznik A bez jakékoliv pfifiny. Upozoriiuje, Ze
v pfipadech A bez prokazatelného urazu se
zjistuje tém&F wvZdy wvertebrogenni bolestivy
syndrom.

Za dal3i predisponujici (favorizujici) fakto-

r'y se povazuji:

— mneuropsychické poruchy

— angina pectoris

— chronicky alkoholismus

— metabolické poruchy (hypertriglyceridémie,
hyperurikémie).

Souc¢asny wyskyt nékolika predisponujicich

faktord riziko A zvy3uje.

Zv1astni neuropsychicky profil osob s A byl
jednoznacné prokézan v praci Pelissiera a spol.
z roku 1981. Jejich psychometrickd studie cha-
rakterizuje pacienty s A jako neurotiky s an-
xiozné depresivnimi, hysterickymi a psychaste-
nickymi rysy.

Vincent a spol. pfi pouZiti metody volné roz-
mluvy pacienta s psychiatrem nebo psycholo-
gem a Rorscharchova testu zjiStuji jako nejné-
padnéj3i vyrazné devitalizace, strach ze smrti,
chybéni afektivnich wvazeb, emociondlni ne-
adaptované projevy, neni pfitom patrnd deza-
daptace na okolni svét, takZe nemocni zdanli-
vé Ziji svlij osobni a socio-profesiondlni Zivot
normalné.

Skrabal a spol. dospé&li rovndZ k zavertm, Ze
na vzniku A se vyznamnou mérou podileji neu-
rotické poruchy afektivity, v hierarchii neu-
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o Tab. 1 V patogenezi stdle plati reflexni hypotéza

Etiologie algodystrofii (podle 20.) uznavajici za primum movens mnociceptivni

1. Trauma: — Grazy (kontuze, distorze, fraktury, po- drazdéni nék'd,e e penfém}' které vyvolava
pileniny) cestou patologického reflexniho oblouku zpro-

- operalni traumata. stfedkovaného hlavné& wvldkny sympatiku, p¥i

. — nedostateéném tlumeni tkorového wzruchu

2. Hnisavé afekce na koncetinich (panaritia, flegmony v korovych a podkorovych centrech CNS, nej-
3j.) dfive véZnou poruchu vdzomotorickou a poz-

3. Bolestivé osteoartropatie: déji trofickou poruchu vSech tkéni v cilové ob-

ruzné artritidy véetné RA
dnav4 artritis
dekompenzovand artréza
paraosteoartropatie apod.

[

4. Onemocnéni interni (viscerogenni faktory):

a) kardiopulmondlni:
infarkt myokardu, perikarditis, tbc plic, bron-
chogenni karcinom, plicni infarkt, nddory horni
hrudni apertury;

b) cévni:
flebotrombé6za, Takayaschiiv syndrom, obrov-
skobunéénd arteritis, polyarteritis nodosa;

c) komprese cévné-nervového svazku pro horni
konéetiny:
syndrom skalenovy, kostoklavikuldrni, hyper-
abdukni;

d) endokrinopatie: tyreotoxik6za, diabetes mellitus

5. Neurologickd afekce:

Cervikobrachidlni vertebrogenni syndrom, herpes
zoster, nddory mozku, hemiplegie, parkinsonsky
syndrom, amyotrofick4 laterdlni skler6za;

6. Léky: tuberkulostatika (INH, etionamid, cyklo-
serin), barbiturity, antiepileptika;

T Té¢hotenstvi: (komprese panevniho sympatiku a vel-
kych cév)

8. Nezndmd p¥ifina: — tzv. algodystrofie idiopatické
(asi jedna tfetina A)

rastenie dominovala anxieta a jeji atributy.
SouCasné vsak zjiStovali vyraznou vegetativii
symptomatologii se zfeteln& vyjadfenou sym-
patikotonii vegetativniho tonusu a zvySeni
drazdivosti smérem ergotropnim.

»Algodystrofické osobnosti“ p¥i charakteris-
tice pripisuji afiliantni rysy osobnosti vyzna&u-
jici se zvySenou citlivostl na vnéjsi podnéty a
taktéZ i na vniméni vlastniho téla, s neurotic-
kymi poruchami afektivity, hife snésejici bo-
lest, se zFfejmymi rysy tzkostnosti a s poru-
chami vegetativni rovnovdhy (tonusu i drézdi-
vosti) pfevadiné smérem sympatikovym.

VySetfeni vegetativniho tonusu, testu bolesti
a psychiatrické vySetfeni doporucuji vyuZivat
prakticky k typizaci osob nachylnych k A pied
operacemi konfetin nebo u osob s trazem.
Skrabal a spol. usuzuji, Ze soubory z normélni
populace se podle tohoto testovahi daji rozdé-
lit do t¥i skupin, z nichZ v nejvétsi (asi 60 %)
k A prakticky nedojde, v dalsi (asi 30 %) je
potencidlni moZnost A. V posledni skupiné (asi
10 %) je pak vysokd pravd&podobnost wzniku
A (aZ u 90 % této skupiny), a proto doporuéu-
ji u osob této skupiny 1é¢it bezodkladné od po-
Catku po prob&hlém traumatu ¢&i stresu.

lasti na periférii.

Ustfednim patofyziologickym momentem u A
je lokalizovdna regionalni porucha neurovege-
tativni, kterd zapriCifiuje regiondlni protraho-
vou poruchu mikrocirkulace. Mikrocirkulace se
za normdlnich podminek vZdy prizplisobuje
momentdlni potfeb& jednotlivych tkéani v z4-
vislosti na jejich funkci; je tedy sice Fizena
mistnimi potiebami, avSak zlistavd pod kontro-
lou vyS$Sich center CNS. U A jako by se mikro-
cirkulace docasné vymanila kontrole t&chto
vys8ich center a vytvofila na fadu tydni nebo
mésich ,stat ve statg”“.

V I. st. A je cirkulace zrychlend jen v extra-
ossedlnich artériich, demuZ odpovidd zvySeni
mistni teploty a zarudnuti kiZe i zvySeni osci-
lometrickych a pletyzmografickych index.
V kapilarni ¢asti Fecisté je naopak méstndni
krve, takZe krevni volum je zde zvySeno asi
0 40—80 % a je soucasné zvySen objem extra-
wvazalni tkatové tekutiny, coZ zapfitifiuje di-
fazni odulost postiZené oblasti.

V Kkostni dieni se tato porucha mikrocirku-
lace projevuje zvySenim nitrodferiového tlaku
a ztiZenim odtoku Zilni krve, tedy zpomalenim
cirkulace, stdzou. Pfi¢inou této cirkuladni po-
ruchy je priméarné& spazmus arteriol a prekapi-
larnich sfinkter s dilataci kapildrniho redi3té
a otevieni pfimych arteriolovendznich spojek
(Suquetovych kandlti). Kapildrni stdza ma za
nasledek zvySeni permeability kapildarni stény,
vystup plazmy extrakapilarn&, zvySeni parci-
alniho tlaku CO, a lok&lni acidézu. Uvedené
zmény, trvajici u A fadu tydn@i nebo mésici,
vedou ke ztludténi stdn arteriol, loZiskové fi-
bréze a zméndm kostni tkang.

Osteopordza, kterd se objevuje ve II. st. cho-
roby, neni jen mnésledkem mistni acidozy
Z méstnani Kkrve v postiZené oblasti, nybrz
i projevem pocinajici poruchy trofické, zpro-
stfedkované nervovymi vldkny. Kostni metabo-
lismus II. st. je charakterizovdn poruchou rov-
novahy mezi osteogenezi a osteoklazii.

Klinicky obraz, diagnéza

Diagndza A je n&kdy znadné obtiZné. A je ve
vSeobecné praxi zfejmé& daleko ¢ast&jsi, neZ se
skute¢né diagnostikuje. K usnadnéni diagnozy
A, pfedev8im v raném I. st., byla vypracovdna
diagnostickd kritéria. Uvddime Kritéria podle
Douryho aj., kterd obsahuji v 5 zdkladnich
skupinach celkem 14 znakd, viz tabulka 2.

Podle t&chto kritérii je diagnéza A jistd, je-li
pfitomno alespoii po jednom znaku ze skupin
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Tab. 2

Diagnostickd kritéria algodystrofii (podle Douryho)

A. Piiznaky klinické

bolest

hyperestézie v postiZené oblasti

zvySend mistni teplota kiiZe v postiZené
oblasti

hyperhydré6za postiZzené oblasti

zarudnuti, bledost, cyandza postiZené oblasti
difuzni kongesce (otok, odulost) postiZené
oblasti

retrakce aponeur6z, $lach postiZené oblasti

N bk e

B. Ptiznaky radiologické

—

osteopordza skvrnitd nebo homogenni
2. hyperfixace izotopu 99mTc pti kostni scinti-
grafii

C. Piiznaky biochemické

1. nepfitomnost biochemickych zndmek zénétu
(sedimentace, kyselina sialovd, fibrinogen,
mukoprotein, C reaktivni protein)

D. Ptiznaky morfologické
1. synovidlni vypotek mechanicko-iritaéniho
typu

2. histologicky obraz synovidlni membrany vy-
kazujici jen pfekrveni, bez z4nétlivych zmén
3. histologicky obraz kosti normélni nebo vy-
kazujici zvy$enou resorbci kosti

E. Lécebny efekt

1. dramatické zlepSeni po kalcitoninu nebo
beta-blokatorech s Casteénym mimetickym
ﬁ.éinkem (Visken, Trasicor) nebo griseoful-
vinu

ABC nebo ACE. Diagnéza je pravdépodobna, je-
-li pFitomno po jednom znaku ze skupin BCD
(tedy celkem 3 pfiznaky) nebo po jednom zna-
ku ze skupin AD (celkem 2 znaky) nebo dva
znaky ze skupiny A a znak E.

Vyznam téchto kritérii spodivd i v tom, Ze
stanoveni diagnézy umoZiiuje véasné 1ééeni jiZ
v I. st., kdy mé lé¢ba nejvyrazné&jii efekt a
znacné zkracuje celkovou dobu trvéni pracov-
ni neschopnosti. Sprédvmd diagnéza A byva
zpravidla stanovend aZ po uplynuti nékolika
tydnd i mésicd, nap¥. Navratil. u souboru ne-
mocnych s A dolnich koné&etin udéva stanoveni
diagnézy nejdfive za 6 tyidni od zacatku cho-
roby, primérné za 4,8 mésice; $lo tedy jiZ
o stadium choroby s jednoznaénym rtg obra-
zem.

A. PFiznaky klinickeé:

jsou vSeobecn& dobfe zndmé, nevyZaduji ko-
mentéfe.

B. PFiznaky radiologické:

1. Skvrnitd nebo homogenni osteopor6za v rtg
obraze: je charakteristickd pro II. st. A.

2. Hyperfixace izotopu 99 mTc pFi kostni scin-
tigrafii: Scintigrafické wvySetfeni znacCkova-
nym polyfosfdtem technecia mé prvoirady
diagnosticky vyznam ¢asného stadia A. Vy-
Setfeni zobrazuje predevdim afinitu kosti
k fosfatovym komplex@im, tj. stupeii aktivi-
ty osteoblastii. Pro A je charakteristicka
hyperfixace izotopu v postiZené oblasti, kte-
rd se objevuje velmi v€asné pfed nastupem
osteoporozy v rtg obraze.

Scintigrafické vySetfeni prokéZe d&asto hy-
perfixaci i v daldich oblastech, i kdyZ klinicky
nélez je zde normaélni.

Kostni scintigrafie m4 u A fadu vyhod:

— umoZiluje spravnou diagnézu jiZ v prera-
diologickém obdobi

— umoZiiuje spravnou diagnézu forem aty-
pickych (parcidlni, parcelarni, infraradiologic-
ké) a latentnich forem multifokdlnich, které
jsou daleko ¢ast&jsi, neZ je moZno z klinického
obrazu usuzovat

— dovoluje sledovat dalsi vyvoj A; zmenS3e-
ni fixace izotopu vésti regresi choroby

— umoZiiuje diferencidlni diagnostiku u bo-
lestivych kloubdi s nejasnym rtg obrazem, ze-
jména u bolestivé kycle.

Kostni scintigrafii 1ze provést i ambulantn&
a v souladu s nazorem Susty mé&la by byt pfi-
stupnd b&Zné lékafské praxi.

K diagnostice A nohy byla pouZita i kostni
denzitometrie (de Guembecker aj.). Metoda ob-
jektivné hodnoti stuperi absorbce monochro-
matického svételného svazku kosti, ¢imZ se
mé&ri hustota kosti, tj. obsah kostniho minera-
lu. Autori soudi, Ze denzitometrie je daleko
vCasnéjsi a spolehlivéj$i metodou v diagnostice
A nohy neZ odhad demineralizace na rtg snim-
ku; je proto vyhodnd predev3im pro vCasnou
depistéz.

C. Priznaky biochemické:

Chybé&jici priznaky zdné&tu pfi ndpadném néale-
zu klinickém vedou i k oznadovani védzomoto-
rické poruchy jako pseudozané&tlive.

Biochemicka vySetfeni se u A nepovaZuji za
vyznamnd aZ ma prikaz nepiitomnosti biolo-
gickych zndmek zdnétu, véetnd C reaktivniho
proteinu.

Skrabal aj. v3ak doporuduji vyuZivat jako
cenné pomocné kritérium diagnostiky A zv1as-
t&é v rané fazi nemoci, kdy diagnbza jeSt& neni
moZnéd z rtg snimku, opakované biochemické
vySetifovani nékterych prvki ¢i metabolitd. Za
zv148té vyznamné pokladaji zmény z dynamiky
jejich kfivek, kdyZ se zejména 6. a 12. den vy-
skytuji:

— vyrazné zvyseni exkrece kalcia moéi (vy-
skytuje se u vice neZ 50 % postiZenych), za
hrani¢ni 1ze brat hodnotu 3 mg/kg/24h

— néahly pokles kostnich izoenzymii AF
v krvi

— $etfeni sekrece 17 — OHCS moci

— zvySeni hladiny kyseliny moé&ové.
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Eisinger aj. uvadéji v akutni fazi A zvySeni
hodnot hydroxyprolinurie, kterd pfechédzi do
sniZzeni v chronické féazi. Jako normaéalni kvan-
titativni rozmezi uvadi vylucovdni 38—59 mg
hydroxiprolinu mo¢i za den.

Fournié aj. uvddéji pozitivitu kalcitoninové-
ho testu, p¥i kterém se z hypokalcémie vyvo-
lané kalcitoninem usuzuje na aktivitu osteo-
klast. Zjednoduseny test provadéli zjiStova-
nim kalcémie za 1, 4, 7, 10 hodin po i. m. apli-
kaci looj. lososiho kalcitoninu. Test byl pozi-
tivni (pokles kalcémie na hodnoty 7 mg% a
ni#Z8i) u vSech pacienti s trvdnim A 1—3 mési-
ce, po této dob& nedochézelo jiZ k poklesu kal-
cémie.

Statistickfim zpracovénim zjistili soudasné
zévislost mezi hodnotou hypokalcémie vywvola-
né kalcitoninem a dobou trvémni A. V prvni f4-
zi A, trvajici nejdéle 3 mésice, existuje v kosti
zvySend aktivita osteoklastli s dosaZenim ma-
xima aktivity v prvnich t¥ech tydnech cho-
roby.

D. Pfiznaky morfologické:

1. Synovidlni vypotek

— mé charakter mechanicko-iritaéni, pocet
bun&k byvd niZ3i neZ 1000/mm® a polymorfo-
nukleary tvofi primé&rn& 15 % z tohoto poétu.
Obsah bilkovin je zvySen proti normé na 4 aZ
6 mg.

2. Synovidlni membréana

— histologicky obraz je charakterizovan:

a) Vyraznym edémem a hypervaskularizact
stromatu synovialis v oblasti arteriolokapilér-
ni, sténa arteriol a kapilar zpo&dtku normélni
se pozdé&ji vyrazné ztluStuje, lumen se zuZuje
a Casto je ucpdno tromby. Venuly jsou misty
dilatovany, misty normélni. Hypervaskulariza-
ce miiZe pretrvavat Ffadu mé&sici.

b) Vrstva lemov§ch bunék nemd tendenci
k hyperplazii, jen misty jsou loZiskas 2—3 wrs-
tvami synoviocytd. V pozdnich stadiich A jsou
lemové buiiky atrofické.

c) Asi u poloviny piipadii byvad prokazovan
diskrétni fagocytdrni infiltrat uloZeny perivas-
kularng, vétdinou vSak infiltrace chybi Uplné.

d) Népadné je tendence k fibroze synovidlni
membrény. Zpoddtku se projevuje hyperplazii
fibroblastfi, po né&kolika mésicich je jiZ vyraz-
néd fibréza a podet fibroblastli se sniZuje. Rov-
n&Z kloubni pouzdro je u A fibr6zné zménéno,
je hutné, sklero-hyalinni aZ Slachovité.

3. Kloubni chrupavka

Zmény lze charakterizovat takto: Povrch
chrupavky je misty normdlni, misty kryt fi-
br6znim vazivem, v t8chto mistech dochézi
k poskozeni chrupavky.

U dlouhotrvajicich pfipaddi A je cely povrch
chrupavky kryt fibréznim vazivem. V hluboké

vrstvé chrupavky jsou loZiska vyplnéné fibro-
vaskuldrni tkédni proristajici do hluboké vrst-
vy chrupavky z kostni diené subchondrélni
kosti, ve které se objevuji loZiska neoosteoge-
neze.

Ve III. st. pokrocilosti je v kloubech tlusty
fibr6zni pannus proriastajici kloubni dutinou
a spojujici protilehlé kloubni plo3ky a na dru-
hé stran& fibrovaskuldrni tkaii vyrhstajici ze
subchondrdlni kosti, kterd aroduje hlubokou
vrstvu chrupavky a nakonec se pretvariw kost-
ni tramce, takZe vznikne kostni ankyl6za.

4. Kostni tkai

Morfologické nélezy v 1. st. maji charakter
akutni kostni resorbce se soutasnou hyperak-
tivitou osteoblastii, které jsou v této fazi zmno-
Zeny a vytvéareji Siroké osteidni lemy (préavé
hyperosteoblastoza vysvétluje hyperfixaci izo-
topu Tc.). Néasledkem zvySené osteoklazie, je-
jiz intenzita je vSak individudlni, dochéazi ke
ztraté kostni masy jiZ v prvnich 4—8 tydnech
choroby.

Novotvorba kosti, kterd nédsleduje, je bud
stejnd jako u zdravych osob, nebo zvy3ena.
Proto je dprava osteopor6zy u A znatn& poma-
14 ve srovnani s prudce se rozvijejici osteopo-
rozou, kterd dokaze za 6—8 tydnd zredukovat
volum Kostni hmoty na polovinu. Mistni cirku-
ladni porucha (anoxie, stdza) tuto zvySenou
osteoklazii nepochybné& podporuje.

Vysetieni cirkulace

Spole¢nym priznakem A jakéhokoliv piivodu
je vyrazné vazomotorickd porucha objevujici
se v L. st. nemoci pod obrazem difiizni konges-
ce postiZené oblasti, zvySené mistni teploty ki-
e a zarudnuti. K dikazu téchto zmén lze vy-
uZit fadu vy3etfeni:

1. Termometrie, termografie

Objektivizuji zmény koZni teploty, kterd se
méni v zavislosti na regiondlni cirkulaci. Pro
vdechny A je spoletny dvoufdzovy pribéh za-
¢inajici ,teplou“ pseudozénétlivou fazi (v po-
stiZenych oblastech je prokazovana hyperter-
mie, zejména v 1. st.), po které nastupuje faze
,studena®, vydstujici nakonec v trofické zmeg-
ny (v postiZené oblasti je zjiStovana hypoter-
mie].

2. Oscilografie

U A je prokazovdno zvySeni oscilometric-
kych indexd pii zrychlené cirkulaci v extra-
ossedlnich artériich.

3. Dopplerova ultrasonometrie

Metoda je zaloZena na zméndch frekvence
ultrazvukovych vin rychlosti krevniho proudu.
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U A je pfi vySetfeni zjiStovan v&tSinou normél-
ni perfizni tlak a normdlini rychlost cirkulace,
byva viak i zjistovéna v I. st. A diastolicka vl-
na a z ostatnich anomdlii zvySeny odpor proti
krevnimu proudu na periférii a zpomaleni
krevniho proudu.

4. Pletyzmografie

Metoda je zaloZena na méfeni zmén objemu
a krevni masy v urdité oblasti. Vy3etfeni pro-
kazuje u A zmenSenou schopnost adaptace
cévni mikrocirkulace mnéasledkem uzavieni
sfinktert prekapilar a arteriol. VySetFeni sou-
¢asné& prokazuje zmenSeni krevniho objemu
v arteriolokapilarnim dseku v mékkych ¢astech
postiZené oblasti.

5. Kapilarni mikroskopie

PFi periunkvélni kapilaroskopii jsou popiso-
vany dva obrazy: Casné st. A je charakterizo-
vano Spatnou viditelnosti kapildr néasledkem
edému nehtového liZka, kdeZto v pozdnim sta-
diu se prokadZi po vymizeni edému kapilary
i venuly mirn& dilatované vytvarejici sit nebo
arkddu a misty obraz vinutych a sinusoidim
podobnych kapildr, hlavné v aferentnich tUse-
cich.

6. Transosedlni flebografie a méieni nitro-
di¥eiiového tlaku

Transosedlni flebografie umoZiiuje objektiv-
ni posouzeni rychlosti odtoku Zilni krve, ktera
je normélng krat$i neZ 1s. ZtiZeni odtoku Zilni
krve z kosti znamend zpomaleni cirkulace
v kosti, tj. stdzu, kterd se projevi diafyzarnim
refluxem a ztiZzenou evakuaci Zilni krve, trva-
jici n&kolik minut. Mé&feni nitrodreifiového tla-
ku se provadi pomoci elektrického manometru,
ktery se pripoji na troakar o priiméru 3 mm za-
vedeny do epifyzy nebo metafyzy kosti. Nitro-
dfetiovy tlak v dlouhych kostech &inf 20 + 5 mm
Hg.
Intraosedlni flebografie prokazuje u A zpo-
maleni intraosedlni cirkulace, mé&feni nitrodie-
flového tlaku prokazuje zvy&eni jeho bazélnich
hodnot na hodnoty vy33i nez 30 mm Hg. Oxy-
metrie prokaZe u A zvySeni saturace krve Kys-
likem nad 85 %, podmin&nou nedostatenou
utilizaci kysliku tkédn&mi. 3

Rozdéleni algodystrofii

Podle Douryho aj. lze A rozdélit do tii vel-
kych skupin:

I. Formy klinicky vyhranéné — patii sem:

1. Typ monomelicky (postihujici jednu kon-
getinu): mono-, bi- nebo tripolarni typ

2. Typ bimelicky — postihuje souCasné nebo
stffdavé ob& horni nebo dolni koncetiny

3. Typ plurifokdlni — recidivujici, ktery
v prib&hu let postihuje bez jakékoliv systema-
ticnosti rfizné oblasti hornich nebo dolnich

koncCetin. Tento typ je nejvzacné&jsi. Tvrdi se, Ze
jen zfidka jde A ,po svych stopach®, tj., Ze
kloub jiZ jednou postiZeny byva od recidivy
uchranén. Zjistuji-li se recidivy v téZe oblasti
(napf. u nohy), jde zpravidla o recidivu na ji-
ném misté (u nohy nap¥. pFfedni noha, medio-
tarzdlni oblast, oblast patni). Podle etiologie
je recidivuji A v naprosté prevaze formou idio-
patickou a jen ve 20 % se d4 zjistit vyvolavaji-
ci pri¢ina. Z predisponujicich faktori jsou pri-
tomny napadné <¢asto faktory neuropsychické.

II. Formy radiologické (,ticha algodystro-
fie®)

Klinické pfiznaky jsou jen naznafeny nebo
chybgji a dominuje skvrnitd nebo homogenni
osteoporoza v rtg obraze.

II1. Forma infraradiologickéa

Pfi vyrazném klinickém obraze je rtg obraz
normélni, avSak kostni scintigrafie vykazuje
vyraznou hyperfixaci izotopu 99 mTc. Poprvé
byla popsdna v roce 1962 Horifem, diagnostic-
ka kritéria vytycil v roce 1981 Lequesne. U té-
to formy je zFetelnd pseudozéné&tlivd kongesce
postiZené oblasti, chybi pozitivita biologickych
parametril zdnétd. Demineralizace je podle Le-
quesneho i u této formy pritomnd, ale je tak
mirného stupné&, Ze neni na rtg snimku proka-
zatelnd. Vyskyt této formy se odhaduje ve 3 %
vSech A.

Z Kklinicky vyhranénych forem je nejCastéj-
§im typem monomelicky typ, kam patfi:

a) Klasicky syndrom

Syndrom je dobfe zndmy a nevyZaduje ko-
mentéfe.

b) Syndrom rameno — ruka

Casto je tento syndrom nedplny s pievahou
postiZeni ramene nebo ruky. DiilleZité je, Ze se
vyskytuje nejen po srde¢nich infarktech, ale
i pfi dlouhotrvajicich vertebrogennich cervi-
kobrachialgiich, pFfi TU horni hrudni apertu-
ry apod.

c) Izolovanéa algodystrofie kyéle

Byla popsédna v r. 1959 Curtisem aj., Leques-
ne.v roce 1968 poprvé prokézal, Ze prechodnd
osteopordza ky€le je netraumatickou variantou
A.

Postihuje v&tSinou muZe kolem 50. roku ne-
bo t€hotné Zeny. Plivod miiZe mit vertebrdlni
(lumbago, lumboischiadicky sy., operace mezi-
obratlové ploténky), miiZe jit i o formu potra-
zovou, téhotenskou nebo o diisledek operace
v malé panvi; u vé&tSiny vSak jde o idiopatickou
formu. Onemocné&ni zadind ndhlou nebo stup-
fujici se bolesti v tfisle, oblasti trochanteru,
stehen nebo v koleni. Soutasn& bywva instabili-
ta v postoji a kulhdni, které je v3ak t¥eba wvy-
Setfovat pfi pomalé chiizi. Rozsah pohybl ne-
byva v postiZzeném kloubu omezen nebo pouze
nepatrné, lehce omezend a vyrazné bolestiva
byvéa zkfiZena flexe (flexien croisée franc.
aut.), tj. flexe v addukci s vnitfni rotaci —
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flexe se sméfovanim k opacné prsni bradavce.
Vyviji se hypotrofie stehenniho a glutedlniho
svalstva (zejména m. gluteus medius). V rtg
obraze se A ky¢le projevuje se zpoZdé&nim 1
aZ 2 mésicl diftzni, vétSinou homogenni demi-
neralizaci hlavice femuru, kréku femuru, tro-
chanteru, prip. i kloubni jamky, ramen kosti
stydké, ba i celé poloviny péanve. Kloubni
Stérbina kyc€elniho kloubu byva intaktni, k roz-
voji osteonekrozy hlavice femuru nedochézi.
K vCasné diagnoéze prispivd scintigrafické vy-
SetFeni. Primd&rné celkové trvani A Kkycle Cini
4—7 meésicl.
d) Parcialni (&astetnd) algodystrofie

Poprvé popsand Lequesnem v roce 1979 a je
charakterizovdna bud metamerickou topogra-
fii (postihne jeden nebo dva paprsky karpo-
-metakarpofalangedlni nebo tarzo-metatarzo-
falangedlni nohy) — mluvime pak o typu ra-
dialnim, nebo postihne maly subchondralni
okrsek kondylu nebo hlavice femuru a pak
mluvime o typu zondlnim. Kortikdlni lamela
je zde zachovédna, takZe kontury kostl jsou
dobfe patrny a demineralizace postihne sub-
chondr4lni zénu kosti. U obou typli ukéZe scin-
tigrafie hyperfixaci izotopu v postiZeném mis-
té. Tato radidlni nebo zondlni demineralizace
se miiZe po 2—3 m&sicich rozsifit na dalsi mis-
ta postiZené oblasti, takZe kone¢ny rtg obraz
je pak shodny s obrazem klasické formy. Cel-
kové trvani parcidlni formy A je zhruba 6 mé-
sicii, vyskytuje se asi v 6 % vSech A.

e) Parcelarni (miniaturni) algodystrofie

Popsdna poprvé Dourym w roce 1971, posti-
huje pouze maly okrsek (parcelu) kondylu
femuru. Klinicky se projevuje bolestivosti
ohrani¢enou na maly tdsek kolenniho kloubu,
lokalizace se da piesné zjistit palpatné a
v takto lokalizovaném misté je na rtg drobné
loZisko demineralizace subchondrdlng& uloZe-
né a pri scintigrafii je zde hyperfixace izotopu
99 mTc. V dalSim prib&hu nedochazi k extenzi
demineralizace na dal3i oblast kloubu a bé-
hem nékolik tydnli nebo mésich dochéazi ke
zhojeni. V§skyt se odhaduje asi ve 3 % v3ech A.

Castetnd (parcidlni), parceldrni (miniatur-
ni) a infraradiologickd A jsou povaZovéany za
atypické formy. Pfipousti se kromé& t&chto fo-
rem existence je$té dal$i atypické A postihuji-
ci jen m&kké &asti (8lachy, vazy) a nikoliv
kost.

Vyvoj reflexnich A je vét$inou pfiznivy a ke
zhojeni dochédzi b&hem nékolika mésicl. Exis-
tuji v8ak i pripady t&Zké, provleklé, invalidi-
zujici, charakterizované perzistujicimi bolest-
mi v postiZené konCeting, kterd je cyanoticka,
trvale opuchld, kiZe a koZni adnexa jsou atro-
fickd, funkce kondetiny je t&%ce poruSend a
v rtg obrazu jsou vyrazné lytické kostni zmé-
ny. Casté jsou také t&7ké svalové atrofie, kon-
traktury, fibrozni retrakce 3lach, aponeurtz a
kloubnich pouzder i vazii, takZe dochézi k dra-
povité ruce, zmrznuti ramenniho kloubu apod.

Neni dosud znamo, pro¢ dochdzi u nékte-
rych nemocnych k tak t&Zkému invalidizujici-
mu pribgéhu A. Vétdina autordi soudi, Ze u ne-
mocnych je vZdy vyraznd meurotickd kompo-
nenta a Ze jde vidy o pourazovy typ A. Je
oviem moZné, Ze neurotizace nemocnych je
druhotna a zapfi¢inénd bolestivym prib&hem
nemoci.

. Létha

Cely prib&h A je dén tfemi vyvojovymi fé-

zZemi:

a) faze incrementi — kdy se A rozwviji

b) fdze acmé — tj. fdze plné aktivity

c) faze decrementi — kdy se chorobny proces
hoji.

Primérnd doba trvdni onemocnéni je dlouh4,
zpravidla nékolik mésici, ale i 1—2 roky.
O zhojeni lze mluvit aZ po Uplném vymizeni
bolesti, po tpravé vdzomotorickych a sudomo-
torickyich zmé&n, po stabilizaci rtg obrazu a po
dpravé funkce postiZené koncetiny.

V pristupu k A je v soudasné dobé& kladen
diraz na jeji v€asnou diagnostiku se zahéje-
nim 1ééby v I. st., kdy mé& 1é¢ba nejvyraznéjsi
efekt a zkracuje celkovou dobu léfeni. Skré-
bal doporucuje dokonce v€asny léfebné& pre-
ventivni zdsah u pacientli s vysokou pravd&po-
dobnosti A, po jejich piedchozi typizaci, ktery
vede k poklesu vyskytu A, a ppkud se vyskyt-
ne, k jejimu mitigovanému klinickému priibé-
hu se zPeteln& kratsi pracovni neschopnosti.

Delcombe aj. povaZuji medikament6zni 1éc¢-
bu v I st., tj. ve fazi jejiho rozvoje, za zdsadni,
pFitom zédkladnimi 1éky jsou Griseofulvin, Kal-
citonin a beta-blokétory s presvéddéivym udin-
kem u vice neZ 60 % ptipadd. Takto provad&na
1é¢ba zkracuje celkové trvadni nemoci, odstra-
Huje wvédzomotorickou poruchu a umoZiiuje
vCasnou kinesiterapii.

1. Griseofulvin

Griseofulvin (G) byl do 1étby A zaveden
v roce 1962 Serrem. Jde o protiplistiové anti-
biotikum (u néas je dostupny Gricin) s protizé-
nétlivym udinkem, v denni dévce 1,5—3 g pri-
znivé ovliviiuje mikrocirkulaci u A. PFiznivy
ucinek neni absolutni, zlepSeni po G se udava
aZ u 75 % nemocnych, nedspgch se vSak do-
stavuje astdji neZ po Kalcitoninu nebo beta-
-blokatorech. U pfipadd, které vdak na G dob-
fe reaguji, dochazi k astupu bolesti a zlep3eni
kloubni pohyblivosti, hiife ovliviiuje bolest
u osob neuropsychicky stigmatizovanych, na
druhé stran& ma v3ak velmi dobrou snéaSenli-

sxs 2

vost, nebyly zjistény Zaddné vedlejsi Glinky.
2. Kalcitonin

Do 1étby byl zaveden roku 1974 na podkladé
pozorovani, Ze A se vyznacuje zvySenou osteo-
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klazii, kterd vyvolavd soucdasn& hyperaktivitu
osteoblastil, a zddlo se tedy logické pouZit pro-
stfedku s antiosteoklastickym déinkem. Kalci-
tonin (Calcitar) se aplikuje i.m. denné 160 j.
po dobu 7—14 dnd, pak obden nebo 2—3X tyd-
né stejnou dévkou po nékolik tydnd.

Tolerance kalcitoninu je celkem dobré, jen
asi u 7—20 % nemocnych se vyskytuji bolesti
hlavy, nauzea nebo zvraceni, k pferuseni 1éc-
by wedou tyto vedlejsi projevy jen ziidka. Rych-
1y néstup pfiznivého tcinku ma bolest, diftizni
kongesci a zarudnuti u A. v 1. st. ukazuji, Ze
kromé& antiosteoklastického Géinku se uplatiiu-
je 1 sympatikolyticky a analgeticky acinek Kal-
citoninu. Rychlosti néstupu téinku i efektem
byva Kalcitonin srovndvan s beta-blokatory.

3. Beta-blokatory

Beta-blokétory byly zavedeny do 1éCby A ro-
ku 1975 Reboulem a uvadi se, Ze provadéji ja-
kousi chemickou sympatektomii. K 1é¢bé je
vhodny Pindolol (Visken), Propranolol (Awlo-
cardyl) a Oxprenolon (Trasicor), indikované
jsou v I. i II. st. A. Skrabal doporuduje i Tri-
mepranol, thl. & 10mg v dennidavce 3X1 tbl.
denng, popf. i vyS3i, za kontroly pulsu a tlaku
krevniho. Uginek je patrnd komplexni a kro-
mé efektu sympatikolytického se uplatiiuje
i centrdlni a¢inek anxiolyticky, periferni aci-
nek analgeticky a retarda¢ni Gdéinek na vedeni
nervového vzruchu v patologickém reflexnim
oblouku. Zlep3eni se ud4vau 80 % nemocnych;
ze zékladnich 1€k A stoji beta-blokdtory na
prvnim misté.

Létba zakladnimi 1éky A je provddé&na zpra-
vidla monoterapii, klinické zlep3eni se objevu-
je po 2—5 tydnech, ovlivn&ni bolesti byva
Gspé&3né&jsi u pripadl, kde byla 1é¢ba zahdje-
na do 5 tydnt od zafatku A.

Souhrn

Problematika A je aktudlni mimo jiné divo-
dy i tim, Ze jeji vyskyt je ve vSeobecné praxi
zifejmé& daleko d&ast&jsi, neZ se skutecné dia-
gnostikuje. Souborny referat chce upozornit
pfedevsim na rizikové a predisponujici (favo-
rizujici) faktory syndromu, jeho méné znamé a
atypické klinické formy, diagnostickd Kkritéria,
pomocné vySetfeni i zdsadni v§znam medika-
mentozni 1éCby v raném stadiu I. st. tzv. zé-
kladnimi 1éky A.
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