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AKUTNi PoÚRAzovÝ COMPARTMENT SYNDRoM
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Iplk. MUDr. Karel ZAHORAK. CSc.

Il. chirurgická klinika FN KÚNZ v Hradci Králové
(přenosta: prof. MUDr. Bohumil Konečný. CSc.)

'Vojenská lékařská akademie JEP, Hradec Králové
(náčelník: plk. prof. MUDr. Pavel Kuna, DrSc.)

Originální popis postischemické kontraktury Z roku
1881 pochází od Volkmana, který ji přičítal ischémii
zapříčiněné traumatem, otokem a těsným obvazem
(4). Od počátku 20. Století věnovalo více autorů po-
zornost patofyziologickému ději, který vede k výsled-
né kontraktuře. Shoda panuje v tom, že centrálním
patogenetickým faktorem je zvýšený tlak v ohrani-
čeném osteofaciálním prostoru, který omezuje cirku-
laci a tím funkci a vitalitu tkání uvnitř tohoto prosto-
ru, především Svalů a nervů (3, 4, 6, 7). Trvání a Stu-
peň tohoto omezení určují výsledný Stav tkání. Při
včasné léčbě je vitalita a funkce plně zachována. Při
prodlení dojde k nekróze Svalstva, která se může Zho-
jit fibrózní jizvou nebo přejít v abscedující flegmonu.

I když je známo zvýšené riziko vzniku akutníhopo-
úrazového compartment Syndromu (APCS) v Souvis-
losti S určitými typy končetinových poranění, jakými
jsou např. suprakondylická Zlomenina humeru nebo
zlomeniny bérce, dochází Stále k případům pozdního
rozpoznání této komplikace.
Kasuistika č. l

Pacient J. D.. muž. narozen 23. 9. 1970, č. chor. 29584, havaro-
val dne 13. 12. 1987 na malém motocyklu při Střetu S osobním au-
tem.| Byl přijat na chirurgickém oddělení Spádové NsP I. Z pře-
kladové zprávy vyjímáme: TK při přijetí 120/75 torrů. otok a pal-
pační bolestivost v proximální části levého bérce. kde je na late-
rální Straně okrsek zhmožděné kůže, pulsace na periférii přítomna.
bez poruch inervace. RTG Snímek levého bérce: příčná zlomenina
na hranici diafýzy a proximální metafýzy tibie bez dislokace. zlo-

menina fibuly ve Stejné výši. Byla přiložena vysoká dorzální Sád-
rová dlaha cirkulárně dotočená. Fixace podélně protnuta. 3. po-
úrazový den byla zjištěna anestézie prstů, jejich hybnost jen nazna-
čena. 5. den fixace Sejmuta a nahrazena dorzälm’ sádrovou dlahou
doplněnou U dlahou. 8. den pacient přeložen na naše pracoviště.
Dále vyjímáme z chorobopisu: po částečném uvolnění Sádrové fi—
xace je levá dolní končetina od poloviny bérce distálně lividní, ede-
matózní, chladná. pulsace je hmatná jen na arteria femoralis (AF).
prsty jsou nepohyblivé. aktivní hybnost v hleznu jen ve Smyslu fle-
xe. anestézie od kolena distálně. Arteriografie (viz obr. 1) (CH
157/87, dr. Podrabský) dobře zobrazuje tepny LDK až do oblasti
distální poloviny bérce, jsou průchodné. Art. tib. anterior Se zobra-
Zuje jenom na Svém počátku. Bércové tepny jsou poměrně tenké.
Týž den provedeny fasciotomie všech čtyř compartmentů bérce
z anterolaterálního a posteromediálního řezu. Podkoží je edema-
tózní S trombozovanými žilami. Po protětí fascie vyhřezávají pod
tlakem Svaly vzhledu vařeného masa. Odebrán vzorek na histolo-
gické vyšetření. Na rány přiloženy mulové roušky S rivanolem.
Histologické vyšetření 500 928 Str.: „Fragment kostemího Svalu.
kde vlákna regresívně změněná.“ Končetina S vysokou dorzální
Sádrovou dlahou uložena v mírné elevaci, aplikována široko-
spektrá antibiotika. heparin, manitol. vázodilatační infúze. místně
obklady s antiseptiky. 10. poúrazový den septické teploty. Vydré-
nován absces pod vitálním musculus triceps Surae zasahující do
fossa poplitea. Vykultivovány Pseudomonas aeruginosa a E. coli.
Postupně při převazech nekrektomie musculus tibialis anterior
a peroneálních Svalů. Celkově podávána antibiotika dle citlivosti.
místně permanentní laváže antiseptickými roztoky. Po přechod-
ném poklesu 17. poúrazový den opět Septické teploty. 18. den
v celkovém znecitlivění provedena amputace v levém bérci ve výši
zlomeniny tibie. Z operačního protokolu: . . . rozlišení hranice ne-
krózy Svalstva a pouhé ischémie je problematické. přechod je ne-
ostrý. v makroskopicky změněných svalech krvácejí drobné tepny.
Otevřený pahýl kryt mulovými rouškami S rivanolem. Histolo-
gické vyšetření 501 292 Be no: „...amputovaná levá dolní konče-
tina v bérci. kde v nervově cévním svazku zastiženy žíly S nástěn-
nou trombózou. Kosterní Sval je zcela nekrotický. V pojivu kolem
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cév i v epineuriu je akutní zánětlivý infiltrát flegmonózního typu.“
Při převazech v dalších dnech po zřetelné demarkaci dokončení ne-`
krektomií v ranné ploše. 57. poúrazový den překryt defekt volným
dermoepidermálním autotransplantátem. který se přihojil bez
komplikací.

Obr. I Pacient J. D. — arteriografie: bércove' tepny jsou průchodne',
úzké prˇi zvýšeném tkáňove'm tlaku (fractura tibiae)

Kasuistika č. 2

Pacient J. F.. muž. narozen 1. 1. 1953. č. chor. 26037. byl zraněn
dne 30. 10. 1988 jako motocyklista při střetu S osobním autem. Byl
přijat na chirurgickém oddělení spádové NsP II. Z překladové
zprávy vyjímáme: při přijetí TK 160/95 torrů. na levé dolní konče-
tině (LDK) bérec a chodidlo Zrotováno o 180° zevně. patologická
pohyblivost ve Stehně. Po derotaci končetiny Se objevuje Slabá pul-
Sace na arteria dorsalis pedis (ADP). na arteria poplitea (AP) puls
nehmatný. Hypestézie prstů. jejich hybnost v normě. RTG Snímek
levého femuru a kolena: etážová zlomenina diafýzy femuru se
zkrácením. Aplikována Kirschnerova extenze na tuberositas ti-
biae. antibiotika. hydrokortizon. lipostabil. rheodextran. 1. po-
úrazový den zvětšení otoku Stehna. pulsace hmatná pouze na AF.
čití i hybnost prstů v normě. Pacient přeložen na naše pracoviště.
Z chorobopisu vyjímáme: při přijetí TK 140/80 torrů. LDK od pro-
ximální třetiny bérce distálně chladná. pulsace hmatná jen na AF.
prsty i hlezno hybné. Svalová Síla oslabená. hypestézie na laterální
a dorzální Straně bérce. Arteriografie (viz obr. 2) (CH 306/88. dr.
Podrabský) prokazuje ve výši štěrbiny kolenního kloubu uzávěr
AP trombem. Týž den v celkovém znecitlivění za 18 hodin po
úrazu provedena z řezu na laterální Straně Stehna Stabilizace komi-
nutivní etážové zlomeniny diafýzy femuru (meziúlomek v délce
25 cm je podélně rozlomen) osteosyntézou Küntscherovým hře-
bem. doplněným dvěma Enderovými hřeby a drátěnými kličkami.
Dále z řezů na mediální straně proximální části bérce revidována
AP. která je trombozovaná v důsledku rollingu intimy. Defekt pře-

mostěn štěpem ze stejnostranné vena saphena magna. Distální
rána prodloužena kaudálně a provedena fasciotomie v rozsahu asi
20 cm. Kožní rány Sešity (viz obr. 3). Po rekonstrukci je pulsace na
periférií dobře hmatná. Celkově podávána antibiotika. heparin.
vázodilatační infúze. dextran. manitol. 1. pooperační den kreatin-

0br. 2 Pacient J. F. - arterı'grafíe: arteria poplitea uzavřena trom-
bem ve výši štěrbı'ny kolenního kloubu

v důsledku tupe'ho poranění

Obr. 3 Pacient J. F. Sutura ran po ce'vnírekonstrukci. Fasciotomíe
povrchního zadního compartmentu,

provedená z dístálnı' rány na závěr ce'vm' rekonstrukce,
byla jako prevence rozvoje APCS nedostatečná.
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kináZa (CK) v Séru 64,37 nkat/l. 2. pooperační den při dobře
hmatné pulsaci na periférii končetiny je patmÿ otok Zasahující až
na stehno. lýtko je užší, vázne extenze nohy a extenze palce. anes-
tézie na dorzu palce Il. prstu a nad I. intermetatarzální rýhou.
V celkovém Znecitlivění provedeny Z anterolaterálního kožního
řezu fasciotomie předního a laterálního compartmentu. Zivotná Sva-
lová tkáň mohutně vyhřezává. Posteromediálním kožním řezem
v pokračování rány po cévní rekonstrukci provedeny fasciotomie
zadního povrchního a hlubokého prostoru se stejným efektem. Na
rány přiloženy mulové roušky S rivanolem. celkově podán mani-
tol. V dalších dnech dochází k restituci hybnosti i čití, CK klesá
k normě. Rány obkladovány antiseptickými roztoky a 31. poúra-
Zový den překryty volnými dermoepidermálními autotransplantá-
ty. které se přihojily bez komplikací (viz obr. 4, 5).

Obr. 4,ˇ5 Pacient J. F. - kožm'defekty po fasciotomiı'ch Zhojeny po
prekrytı volnými dermoepiderma'lm'mi autotransplantáty

Diskuse

Nejmenší toleranci vůči ischémii Z tkání končetin
mají Svaly a nervy. Anaerobióza v buňce příčné pru-
hovaného Svalu nasává při poklesu p02 pod kritickou
hladinu, která je v intersticiální tekutině (IST) 5 až 7
torrů. Nastává rozklad vysokoenergetických fosfátů,
prudce klesá intracelulární pH, je narušena integrita
buněčných funkcí — udržení iontových gradientů
a membránových potenciálů (4, 6, 7, 8, 9, 10). Tento
energetický Stav buňky přímo detekuje fosforová
nukleární magnetická rezonance (P-NMR) jako kle-
Sající poměr organického k anorganickému nitrobu-
něčnému fosfátu (4).

K Zajištění dostatečné Svalové perfúze je nutný ur-
čitý (alespoň kritický) arteriovenózní tlakový gra-
dient (A-V gradient), který představuje perfúzní tlak
(PT). Lze jej určit jako rozdíl Středního arteriálního
tlaku (SAT) a tkáňového tlaku (TT). Při poklesu PT
pod kritickou hodnotu dochází -k vyčerpání autoregu-
lačních mechanismů (tj. Snížení periferní cévní reZiS-
tence, Zvýšená extrakce 02 Z krve, 2-5násobně vyšší
klidový buněčný p02 než kritická hladina) a nastává
anaerobióza (4, 7, 10).

K poklesu A-V gradientu může dojít:
a) snížením arteriálního tlaku (arterial oclusion-

-type)
b) Zvýšením venózního, resp. tkáňového tlaku (ve-

nous ligation-type) (9)
Kritické hodnoty PT nejsou v obou případech Stej-

né. V pokusu na potkanech byla Zánětlivá nekróza
neporaněných Svalů nalezena Za 24 h u arterial oclu-
sion-type při PT š 14 torrů, u venous ligatio-type při
PT §34 torrů (10). To odpovídá výsledkům studie
S použitím P-NMR. V neporaněném kosterním Svalu
vystaveném různým hodnotám Zvýšeného TT lze res-
titucì energetického Stavu buněk dosáhnout fascioto-
mií provedenou po 8hodinové expozici PT ě 30 tor-
rů, ale've svalu předem tožděném jen při mini-
mální hodnotě PT 40 torrů (4). '

Uvedené výsledky ukazují na nespolehlivost růz-
nými autory doporučených rozdílných absolutních
hodnot TT, které jsou označovány Za kritické pro
vznik anaerobiózy a mají tedy být indikací k fascioto-
mií (6, 7). Rozhodující je rozdíl mezi SAT (který je
v důsledku hemoragické hypovolémie často Snížen)
a TT. Dále je patrné, že Sval vystavený Zvýšenému 'IT
je citlivější na pokles A-V gradientu a Sval tožděný
ještě více.

Tabulka 1

Mechanismus vzniku akutního compartment syndromu

Zmenšení prostoru compartmentu

Útlak obvazem, Sádrovou fixací
Sutura fasciálního defektu
Koagulační nekrózy, popáleniny, oeliny

Zvětšení obsahu compartmentu

Edém
Ischémie a reperfúze při tepenném poranění, tepenné embolii

nebo trombóZe, replantaci končetiny nebo tumiketup

Komprese a imobilizace končetiny při intoxikaci nebo celkové
anestézii

Krvácení

Zlomeniny a poranění cév

Koagulopatie a antikoagulační léčba

V Souhrnné klasifikaci podle Mubaraka (viz tab. 1)
(7) jsou faktory vyvolávající vznik akutního compart-
ment syndromu (ACS) rozděleny do dvou Skupin
podle toho, Zda vyvolávají Zmenšení fasciálního pro-
Storu nebo Zvětšení jeho obsahu.

V chirurgii Se Setkáváme S ACS hlavně v Souvislosti
S končetinovým poraněním, kdy kombinace faktorů
vede ke Zvětšení obsahu compartmentu Zmnožením
tekutiny v intersticiu, ale i otokem buněk (1, 2,
5, 8, 9).

Možný mechanismus traumatu je dvojí:
a) Přímé poranění Svalstva

- tožděním provázeným hemoragií S fraktu-
rou i bez fraktury _

— blastové poranění Střelou
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b) Nepřímé poranění svalstva
— ischémií při poruše prokrvení v důsledku te-
penného poranění a následnou reperfúzí po ob-
novení průtoku (synonyma — postischemický
compartment Syndrom, iSchemicko-reperfúzní
Syndrom (6, 7, 9, 11)

Při nepřímém poranění hrají důležitou úlohu tzv.
volné kyslíkové radikály. Jsou to produkty reakce to-
xinů Z anaerobiózy a Oz dodaného tkáním S obnove-
nou perfúzí. Způsobují peroxidaci lipidů v buněčných
membránách a tím jejich dezintegraci se zvýšením
permeability. Uloha tohoto patogenetického mecha-
nismu není omezena jen na kostemí Sval. Uplatňuje
Se v myokardu i hladké Svalovině, dále v ledvinách
a plicích, kde Se podílí při obnovené oxygenaci a per-
fúzi po období ischémie při šoku na vzniku Syndromu
šokové ledviny, resp. šokové plíce (1, 2, 5, 13).

Ischemicke’ a perfúzní poranění však nemusí probí-
hat jen Za sebou. V experimentu na psech (9) byla
nalezena déletrvající dysfunkce buněčných membrán
po parciální ischémii končetiny než při Stejně dlouho
trvající kompletní turniketové ischémii, tedy při Sou-
časně probíhajícím poranění ischemickém a perfúz-
ním. Parciální ischémie je častá situace u cévních po-
ranění. Uplatňuje Se tedy jako jeden Ze dvou mož-
ných mechanismů vzniku APCS, ale bez ohledu na
vyvolávající příčinu i v jeho prohlubování Souběžně
S klesajícím PT při vzestupu TI‘.

Zde vystupuje do popředí význam blokátorů vol-
ných kyslflšových radikálů, kterými jsou C vitamín
(Celaskon), E vitamín (Ervit), manitol, Superoxyd
dizmutáza (Peroxynom), stilamin (Somatostatin)
a dále inhibitorů Xantin oxidázy, např. allopurinolu.
Lze je užít v prevenci vzniku ACS reperfúzním pora-
něním i jako adjuvantní terapie již rozvinutého APCS
(5, 9, 13).

Vznik fyziologické dysfunkce periferních nervů byl
u lidských dobrovolníků zjištěn při hodnotách PT 45
torrů (4).

Prahem inverzibilního poškození mikrocirkulace je
vznik intravaskulární koagulace při obleněném prů-
toku z poklesu A-V gradientu a při poškození endo-
telu kapilár. Trombóza dále přechází na žíly a menší
tepny (7, 9). .
Časná diagnostika APCS vyžaduje především zna-

lost patogenetického mechanismu a návaznost vzniku
_na určité typy končetinových poranění Spolu S pečli-
vým Sledováním dynamiky místního klinického ná-
lezu.
Časnými příznaky jsou klidová bolest a bolest spo-

jená S napínáním Svalu (3, 6, 7, 12). Klidová bolest je
lokalizována v příslušném compartmentu a zraněný ji
popisuje jako intenzívní hlubokou bolest. Tento údaj
Zdánlivě nekoreluje S chudým klinickým nálezem.
Tento příznak může chybět při přímém poranění pří-
Slušného nervu. Při pasívním propínání Svalu, který je
při rozvoji APCS ve Spazmu, vzniká rovněž intenzívní
bolest, je patrný deficit v jeho elongaci. Nemožnost
pasívně plně extendovat, resp. flektovat simultánně
zápěstí a prsty Svědčí pro postižení volárního, resp.

dorzálního compartmentu na předloktí. Nemožnost
plné Simultánní pasívní extenze, resp. flexe hlezna
a palce Svědčí pro postižení hlubokého zadního, resp.
přednflıo compartmentu na bérci.

Další příznaky Svědčí pro již rozvinutý APCS. Patří
k nim difúzní napětí celého prostoru compartmentu.
progredující svalová slabost až paréza a hypo až anes-
tézie v dermatomu nervu procházejícího příslušným
compartmentem (3, 6, 7, 12). Posledm’ příznak je pře-
devším na bérci vodítkem k určení příslušného com-
partmentu. i

Je třeba Zdůraznit, že pulsace na periférii končetiny
mohou být hmatné i ve fázi nekrózy Svalstva.

Mezi pomocnými diagnostickými metodami je na
mnoha pracovištích, hlavně v USA (3, 4, 6, 7), rozší-
řeno měření tkáňového tlaku v compartmentu,
ovšem S různými interpretacemi hodnot. Podle vý-
Sledků Studie S užitím P-NMR (4) je nutné kontinu-
ální paralelní Sledování SAT a porovnávání obou
hodnot. K měření 'IT Se užívá elektronicky ovládaný
Wickův katétr, ale je možno užít manometr napojený
hadičkou naplněnou Sterilním fyziologickým rozto-
kem na jehlu Zavedenou do Svalu. Metoda předpo-
kládá umístění pacienta na oddělení ARO nebo JIP.
Metoda nervové Stimulace elektrodami umístěnými
těsně proximálně nad compartmentem může pomoci
rozlišit léZi nervu v compartmentu od léze proximál-
něji uložené (9). S uvedenými dvěma metodami ne-
máme vlastní zkušenosti. Mohou být přínosné hlavně
u nespolupracujících pacientů, např. v bezvědomí.

Angiografˇıe je indikována k vyloučení tepenných
uzávěrů u nejasných Stavů po traumatech a rekon-
Strukcích, při převzetí pacienta Z jiného zařízení po
určité době po Zranění a podobně.

Zvýšení Sérové hladiny kreatinkynázy a kalia spolu
S myoglobinurií je vyjádřením rozpadu Svalových bu-
něk a signálem k zahájení léčby k prevenci poruch
Srdečnflıo rytmu a toxického poškození tubulů S ná-
Sledným Selháním ledvin (6, 9, 11).

Úspěšná léčba APCS je možná jen před vytvoře-
ním nekrózy Svalstva. Jediným prostředkem k dosta-
tečné dekompresi je včasná fasciotomie v rozsahu ce-
lého compartmentu bez Sutury kůže. Subkutánní fas-
ciotomie u APCS nestačí . Na předloktí Se provádí fas-
ciotomie volárnflıo compartmentu S kožním řezem ve
dvou modifikacích v celém rozsahu fasciotomie a
S protětím ligamentum carpi. Dorzální fasciotomie
Z longitudinálního řezu nad extenzory (viz obr. 6). Na
bérci Se fasciotomie všech čtyř compartmentů provádí
Ze dvou kožních ínciZí. Anterolaterální kožní řez
v rozsahu třetiny až celé délky bérce leží asi uprostřed
mezi fibulou a přední hranou tibie (viz obr. 7). Po ob-
nažení fascie je možno příčným řezem identifikovat
Svalové Septum a Samostatnými podélnými řezy ote-
vřít přední a laterální compartment v celém rozsahu.
Posteromediální kožní řez je veden asi 2 cm dorzálně
od zadní hrany tibie, je třeba chránit vena spahena
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A,B- vARıANTY vOLÁRNı' FASCIOTOMIE
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Obr. 6 Incize kůže po fasciotomiı'ch na předloktí
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Obr. 7 Anterolaterální kožm'řęz na bérci, směr a rozsah fasciotomii
předního a Iatera'łm'ho compartmemu

magna a nervus saphenus odtažením dopředu (viz
Obr. 8). Po fasciotomii Zadního povrchního compart-
mentu a Odtažení Svalstva dorzálně lze provést fascio-
tomii Zadního hlubokého prostoru. Fasciotomii pro-
vádíme tupými nůžkami, svaly jsou chráněny prsty
druhé ruky. Většina autorů doporučuje dekompresi
všech čtyř prostorů na bérci i tehdy, je-li klinicky vy-
jádřen ACS jen u nejchoulostivějšího předního com-
partmentu (3, 6, 7, 9). Přidržujeme Se tohoto postu-
pu. Fibulektomie, která byla k tomuto účelu na-
vržena Birnstinglem se nerozšířila a není nutná (9).

Rány Se ošetřují obklady a antiseptickými roztoky.
Je-li Spodina vitální, bez infekce, je možné překrytí
volnými dermoepidermálními autotransplantáty.
Jako další možnosti jsou uváděny Sutura kožní rány Za ‘
3-5 dnů po fasciotomii (Zde je však riziko opětného
vzniku ACS) nebo postupné sbližování okrajů kožní
rány sterilní lepicí páskou (9). S posledními dvěma
metodami nemáme vlastní Zkušenosti.

V komplexní léčbě APCS se uplatňují blokátory
volných kyslíkových radikálů. Používáme celaskon
2 x 1500 mg i. v. denně a manit0120% 2 x 20 — 100
ml i.v. denně. Manitol Se mimoto uplatňuje i Svým

POSTEROMEDIÁLNÍ
ıNcıSE - ZADNÍ
POVRCHNI' A
HLUBOKÝ
KOMPARTMENT -

Obr. 8 Posteromedı'áłm' kožm' řez na bérci, směr a rozsah fascioto-
mil’ zadního povrchm'ho a hlubokého companmentu
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osmotickým účinkem na Snižování tlaku v extracelu-
lární tekutině a diuretickým účinkem v prevenci
poškození renálních tubulů u myoglobinurie. Kontro-
lovaná hemodiluce Snížením viskozity Zlepšuje mikro-
cirkulaci a Snižuje riziko vzniku intravaskulární koa-
gulace v kapilárách S poškozenou stěnou. Nepodá-
váme transfúzi při hodnotách hematokritu š 0,30. Za
Stejným účelem heparinizujeme. Při včasné adekvátní
léčbě je funkce končetiny zachována. Dojde-li k roz-
voji nekrózy svalstva a infekci, jsou nutné nekrekto-
mie až amputace končetiny. Nekrektomie Se prová-
dějí ve více dobách, protože hranice nekrózy a pouhé
iSchémie je neostrá, makroskopicky obtížně rozlišitel-
ná. Ošetřování těchto defektů je Zásadně otevřené
a rezultuje určitý stupeň funkční poruchy, která vyža-
duje aktivní i pasívní cvičení a dlahování k Zabránění
svalových kontraktur a ztuhlosti kloubů. Bývají nutné
druhotné ortopedické a plastické zákroky k částeč-
nému Zlepšení.

Souhrn

V článku Se autoři Zabývají problematikou akut-
ního poúrazového compartment Syndromu (APCS).
Na příkladu dvou kasuistik poukazují na dva základní
patogenetické mechanismy vzniku APCS, tzn. přímé
(mechanické) a nepřímé (ischemicko-reperfúzní) po-
ranění Svalové a nervové tkáně končetin, u nichž je
nutno rozvoj APCS předpokládat a cíleně pátrat po
Známkách jeho nástupu. Uvádějí novější poznatky
Z patofyZiologie a poukazují na úlohu Volných kyslí-
kových radikálů. Diskutují o podílu klinických a po-
mocných vyšetření v časné diagnostice APCS S vy-
Zvednutím úlohy pozorného Sledování vývoje klinic-

kého nálezu na končetině a popisují Zásady a metody
včasné chirurgické léčby i doplňkovou farmakotera-
pii.
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