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Lekárska správa

Organizačné princípy pre usmernenie a definovanie systému lekárskej starostlivosti o deti a/alebo zlepšenie zdravotného stavu všetkých detí

Sekcia kardiológie a kardiochirurgie

Dohľad kardiológa nad pacientmi trpiacimi Duchennovou alebo Beckerovou muskulárnou dystrofiou

ABSTRAKT. Duchennova svalová dystrofia (DMD) je jednou z najčastejšie sa vyskytujúcich a najvážnejších foriem svalových dystrofií vyskytujúcich sa v detstve. Ochorenie sa bežne diagnostikuje vo veku medzi 3 a 7 rokmi života a má predvídateľný klinický priebeh, ktorý je poznačený progresívnym slabnutím kostrových svalov so stratou schopnosti chodiť do veku 12 rokov.  Smrť nastáva v období skorej dospelosti následkom respiračného alebo srdcového zlyhania. Beckerova svalová dystrofia (BMD) je menej bežná a má aj miernejší klinický priebeh, ale tiež vedie v konečnom dôsledku k respiračnému alebo srdcovému zlyhaniu. Prirodzený priebeh kardiomyopatie pri týchto ochoreniach nebol doteraz dostatočne objasnený. Následkom toho sa pacienti dostanú na posúdenie ku kardiológovi až vtedy, keď sa u nich prejavia prvé klinické príznaky. Dôvodom tohto dokumentu je poskytnúť odporúčania pre optimálne zhodnotenie kardiovaskulárneho systému  špecialistovi, ktorý sa stará o pacientov s potvrdenou diagnózou DMD/BMD. Pediatrics 2005;116:1569–1573; cardiovascular.

ÚVOD

DMD je bežne sa vyskytujúce genetické ochorenie, ktoré postihuje jedného z tritisíc chlapcov. BMD je menej bežným typom ochorenia, ktorá postihuje jedného z tridsaťtisíc chlapcov.1 Obe ochorenia vznikajú následkom z mutácie génu, ktorý je umiestnený na Xp21, 2,3 ktorý kóduje dystrofín - proteín bunkovej membrány bohato zastúpený v kostrových a srdcových svalových bunkách.4  Dystrofín je proteín, ktorého neprítomnosť je typická pre DMD a pri BMD je jeho dĺžka zredukovaná alebo je príliš dlhý.5 

DMD je zvyčajne diagnostikovaná vo veku 3 až 7 rokov a je charakterizovaná progresívnym slabnutím kostrových svalov so stratou schopnosti chodiť vo veku medzi 7 a 13 rokov. BMD je klinicky rôznorodejšia, pričom sa začína prejavovať vo veku dospievania. Pri DMD nastáva smrť následkom respiračnej alebo srdcovej poruchy obyčajne v druhej alebo v tretej dekáde života, pri BMD je to vo štvrtej alebo v piatej dekáde života. Ochorenie srdca pri DMD a BMD sa prejavuje ako dilatačná kardiomyopatia a/alebo srdcová arytmia.6,7 Konečné štádium ochorenia srdca je charakterizované nahrádzaním oblastí myocytov hypertrofiou, atrofiou a fibrózou.8
Za posledných 20 rokov sa respiračná starostlivosť o túto skupinu pacientov zlepšila, a to ako výsledok vývoja podporných prístrojov a techník.9 Vzrástol tak počet prípadov úmrtí v dôsledku dilatačnej kardiomyopatie ako hlavnej príčiny smrti.10-12 Časový priebeh vývoja kardiomyopatie nebol dostatočne objasnený, avšak klinické štúdie ukazujú, že toto ochorenie srdca prebieha dlho predtým, ako sa prejavia jeho príznaky.13-15 Skoré prejavy zlyhania srdca sa často nedajú rozoznať vzhľadom na fyzickú pasivitu a s nedostatok bežných príznakov a symptómov.16 Príznaky dysfunkcie srdca môžu byť neurčité a nešpecifické, ako napr. únava, strata váhy, zvracanie alebo porucha spánku. Momentálne sa pacienti s DMD/BMD dostanú v mnohých lekárskych centrách do pozornosti kardiológa až v pokročilom štádiu ochorenia, kedy sú už klinické príznaky ochorenia evidentné. Tento skôr reaktívny prístup (prístup, kedy lekár rieši až následky ochorenia) ako proaktívny prístup (postup, pri ktorom sa predíde následkom) sa musí zmeniť, ak má nastať posun v liečbe dilatačnej kardiomyopatie pri tejto skupine pacientov.17 Citlivé a špeciálne diagnostické testy na zachytenie skorých a nepatrných prejavov dysfunkcie srdca nie sú momentálne dostupné a musia byť len vynájdené. Echokardiografia, ktorá zostáva jedinou štandardnou neinvazívnou diagnostickou technikou, je pri pacientoch s DMD/BMD často obmedzovaná skoliózou a nedostatočným echokardiografickým akustickým oknom.

Časté sú abnormality srdcového rytmu, ktoré hrajú dôležitú úlohu pri chorobnosti a úmrtnosti pacientov s DMD/BMD.18 Elektrokardiografické anomálie sa dajú pozorovať už v skorom štádiu ochorenia, s hustotou výskytu 26% u šesťročných pacientov.16 Autonómna dysfunkcia so zvýšenou priemernou kľudovou tepovou frekvenciou a znížená tepová variabilita sú dobre známe. 19-21  Význam týchto nálezov v korelácii s priebehom kardiomyopatie však nebol dostatočne objasnený. 

Dnešné formy liečby boli a sú individuálne a založené na dôkazoch funkčnosti, ktoré boli získané na inej skupine pacientov. Srdcová dysfunkcia je liečená štandardnými stratégiami, používanými pri zlyhaní srdca, čo však nie je celkom optimálne riešenie. Bohužiaľ však existuje len veľmi málo literatúry založenej na dôkazoch, skúmajúcej použitie inhibítorov angiotenzín-konvertujúceho enzýmu alebo beta-blokátorov na  chorobnosť a úmrtnosť v tejto skupine pacientov.22-24 Na vyhodnotenie účinnosti týchto liečiv v skupine pacientov s DMD/BMD sú požadované klinické skúšky. Ak sa má zlepšiť kardiovaskulárna starostlivosť o túto skupinu pacientov, je potrebné, aby boli vyvinuté také postupy, ktoré zasiahnu jedinečnú molekulárnu etiológiu zlyhania srdca pri pacientoch s nedostatkom dystrofínu. 

Kardiovaskulárny systém sa musí zhodnotiť aj vtedy, keď pacient s DMD/BMD čelí rôznym medikamentóznym a chirurgickým zákrokom. Podávanie glukokortikoidov sa stáva štandardným spôsobom liečby pri ochorení kostrových svalov.25-27 Okrem potenciálu na zlepšenie, alebo aspoň na stabilizáciu funkčnosti srdca, pri nich existuje aj riziko zvýšeného ohrozenia kardiovaskulárneho systému z dlhodobého hľadiska28,29, vrátane možnosti vzniku obezity alebo systémovej artériovej hypertenzie, pričom to nemusia byť len tieto dve ochorenia. Glukokortikoidy môžu spôsobiť aj vznik hypertrofie ľavej srdcovej komory, čo môže potenciálne spôsobiť zmenu vo funkčnosti srdca.30 V súčasnosti neexistuje všeobecne akceptovaný a štandardizovaný liečebný protokol na použitie glukokortikoidov.31,32 Na určenie dlhodobých účinkov glukokortikoidov na kardiovaskulárny systém pacientov s DMD je potrebné vykonať ďalší výskum.

Na zvládanie komplikácií kostrových svalov pri DMD a BMD sa často odporúčajú ortopedické chirurgické zákroky.33,34 Pacient s DMD alebo s BMD čelí neobyčajnému nebezpečenstvu nielen na operačnej sále, ale aj v pooperačnej fáze.35,36 Možné komplikácie zahŕňajú respiračné zlyhanie, aspiráciu, atelektázu alebo kolaps hlavných častí pľúc, pooperačnú pneumóniu,  kongestívne zlyhanie srdca a srdcové arytmie. Pacient s DMD/BMD má často limitovanú schopnosť zvýšiť minútový výdaj srdca v reakcii na stres, a je teda ohrozený nedostatočným zásobovaním organizmu kyslíkom. Strata krvi a presun telových tekutín počas chirurgického zákroku ďalej znižujú minútový výdaj srdca a zásobovanie kyslíkom.37 V konečnom dôsledku je nevyhnutné, aby boli pred akýmkoľvek väčším chirurgickým zákrokom vyhodnocované základné srdcové a pľúcne funkcie. Pacienti s DMD/BMD sú pri operácii vo zvýšenom riziku. Malo by sa zabrániť použitiu sukcinylcholínu, pretože spôsobuje hyperkalemickú reakciu, ktorá sa líši od malígnej hypertermie, ale potenciálne ide o život ohrozujúci stav. Taktiež by sa malo zabrániť dlhodobejšiemu vplyvu inhalačných anestetík, pretože môžu vyvolávať život ohrozujúce hypermetabolické stavy podobné malígnym hypertermiám. Všetci pacienti s DMD/BMD by mali byť počas chirurgického zákroku monitorovaní pomocou merania koncentrácie vydychovaného oxidu uhličitého a merania telesnej teploty.38-40
Pacient s DMD/BMD je ohrozený aj v pooperačnej fáze. Bolesť môže zhoršiť už aj tak oslabenú činnosť pľúc tým, že zvyšuje spotrebu kyslíka. Liečba narkotikami môže spôsobovať hypoventiláciu, ktorá ovplyvňuje prečisťovanie dýchacích ciest. Anémia alebo nedostatočné nahradenie objemu, môže zhoršiť dodávku kyslíka do organizmu. Po väčších chirurgických zákrokoch, ako napr. operácia skoliózy, zažije pacient pravdepodobne významný, predĺžený presun telových kvapalín, ktorý zreteľne predlžuje napätie srdcovej komory. Pooperačné udržovanie rovnováhy vnútrotelových tekutín a monitoring pľúc a srdca je pre túto skupinu pacientov rozhodujúce.

Pri starostlivosti o pacientov s DMD je tiež dôležitá strava, pretože si vyžadujú pravidelný monitoring pri udržiavaní ideálnej telesnej hmotnosti. V tejto skupine pacientov je známa tak obezita, ako aj podvýživa.41,42 Obe sa ukázali byť pri ostatnej populácii škodlivé pre zdravie srdca, 43 hoci existuje len malé množstvo literatúry, ktorá by pojednávala o vplyve výživy na zdravie kardiovaskulárneho systému u pacientov s DMD. Obezita spôsobená užívaním glukokortikoidov a osteoporóza  bude tiež ovplyvňovať nutričný stav pacientov s DMD.

Pacienti s DMD a BMD môžu byť vo zvýšenej miere vystavení riziku tromboembolických príhod ako následok na protrombotických dopadov degradácie svalstva.44-48 Toto riziko sa zvyšuje vtedy, ak pacient trpí srdcovou poruchou. Pri tejto podskupine pacientov by sa malo uvažovať s antikoagulačnou liečbou. Existuje však málo literatúry o používaní antikoagulačnej liečby u pacientov s DMD. 
Optimálna starostlivosť o srdce nemôže byť dosiahnutá bez maximalizovania funkcie pľúc.49 Je známe, že hypoventilácia a slabnutie dýchacích svalov zvyšujú stres srdcového svalu.50 Agresívna starostlivosť o pľúca ovplyvňuje nielen chorobnosť a úmrtnosť ako dôsledok obmedzenia respiračných ťažkostí, ale aj schopnosť znížiť tlak srdcovej komory pri vytlačení krvi zo srdca a napätie stien ľavej srdcovej komory, čo v konečnom dôsledku znamená zvýšený minútový objem srdca. V roku 2004 vydala Americká hrudná spoločnosť (American Thoracic Society) všeobecne odsúhlasené stanovisko ohľadom respiračnej starostlivosti pri diagnóze DMD.9 Tieto odporúčania by sa mali starostlivo brať do úvahy.

Ženy, ktoré sú nositeľkami génu DMD/BMD, sú tiež ohrozené vznikom kardiomyopatie. Vek, v ktorom začína klinicky signifikantné ochorenie je nejasný , ale má sa za to, že je to v dospelosti.51 Rozsah porúch srdca môže byť rôzny, od asymptomatických príznakov po závažné poruchy srdca, ktoré vyžadujú až jeho transplantáciu.52,53 Preto musia byť tieto ženy pravidelne monitorované.54,55 Okrem toho je u nich potrebné preskúmať u nich prirodzený vývoj kardiomyopatie  a výsledky liečby.

Mutácie dystrofínu jednoznačne vystavujú takto postihnutých jedincov riziku vzniku srdcových ochorení bez ohľadu na postihnutie kostrových svalov. Dystrofínový gén sa ukázal byť príčinou dilatačnej kardiomyopatie prenášanej na chromozóme X a v niektorých prípadoch aj sporadického výskytu dilatačnej kardiomyopatie.56-60

Napokon, vyšetrovanie a skúmanie kardiomyopatie u pacientov s DMD a BMD, ako aj u nositeliek ich génov, im bude prospešné a nové poznatky môžu viesť k objasneniu nových stratégií liečby dilatačnej kardiomyopatie. S ohľadom na počet postihnutých detí a limitované množstvo peňazí na výskum musia byť medicínske poznatky zhromažďované a zdieľané za účelom dosiahnutia maximálnej efektívnosti.

ODPORÚČANIA PRE STAROSTLIVOSŤ O SRDCE U PACIENTOV S DMD ALEBO BMD

1. Starostlivosť o kardiovaskulárny systém pri pacientoch s DMD a BMD by mala začať po potvrdení ich diagnózy. Pacient by mal byť zaslaný na zhodnotenie ku kardiológovi, ktorý sa zaoberá manažmentom kardiálnej dysfunkcie a/alebo nervovo svalovými ochoreniami.

2. Kompletné kardiologické vyšetrenie by malo zahŕňať (ale nemalo by byť obmedzené len na) anamnézu, fyzikálne vyšetrenie, elektrokardiogram a transtorakálnu echokardiografiu slabo echogénnych pacientoch by sa mal zvážiť MUGA scan (Multi Gated Acquisition Scan) alebo MRI srdca.

3. Lekári si musia dať pozor na to, že typické príznaky a symptómy srdcovej dysfunkcie nemusia byť ako dôsledok obmedzení kostrových svalov vždy prítomné. Strata váhy, kašeľ, nauzea (nevoľnosť) a zvracanie, ortopnoe a zvýšená únava so znížením schopnosti znášať pravidelný denný režim, môže znamenať zhoršenie srdcových funkcií a mali by byť vyšetrené. Avšak rozvoju dilatačnej kardiomyopatie zvyčajne predchádza vznik symptómov srdcového zlyhania už roky predtým. Tieto symptómy musia byť identifikované čo najskôr.

4. Príznaky a symptómy srdcovej dysfunkcie by sa mali liečiť. Uvažovať by sa malo s použitím diuretík, inhibítorov angiotenzín-konvertujúceho enzýmu a/alebo (-blokátorov. 

5. Abnormality v srdcovom rytme by mali byť promptne vyšetrené a liečené. Pri pacientoch s preukázanou srdcovou dysfunkciou by sa malo uvažovať s pravidelným Holterovým monitorovaním (Holter monitoring).

6. Respiračné abnormality prispievajú ku kardiovaskulárnej chorobnosti a úmrtnosti pri DMD a BMD. Odporúča sa preto robiť súbežne aj vyšetrovanie a liečba týchto odchýlok. 

7. Jedinci podstupujúci liečbu glukokortikoidmi by mali byť pod zvýšeným dohľadom kardiológa so zameraním na prírastok váhy a hypertenziu.

8. Kompletné zhodnotenie z hľadiska kardiovaskulárneho systému by sa malo vykonať pred chirurgickým zákrokom na skoliózu alebo pred iným väčším chirurgickým zákrokom. Zvážiť by sa mal záťažový test srdca (ako je napr. záťažový echokardiogram s použitím dobutamínu), ak sa počas hodnotenia srdca v kľudovom režime ukážu nejaké abnormality v jeho činnosti. Pred zákrokom by sa mala optimalizovať liečba a mali by sa s pacientom a s jeho rodinou detailne prediskutovať riziká a výhody zákroku.

9. Počas väčšieho chirurgického zákroku by sa malo pri pacientoch s DMD a BMD monitorovať aj srdce. Špeciálne anesteziologické techniky a rozhodnutie o umelej ventilácii závisia od pacienta a od typu chirurgického zákroku. Malo by sa zabrániť použitiu anesteziologických látok, ktoré sú známe ako spúšťače hyperkalémie (napr. sukcinylcholín chlorid)  alebo hypermetabolického stavu (napr. inhalačné anestetiká). Monitorovanie srdca by malo pokračovať aj v pooperačnej fáze.

10. Pri pacientoch s vážnou srdcovou dysfunkciou by sa mala zvážiť antikoagulačná liečba z dôvodu zabránenia vzniku trombotických stavov (trombózy).

11. Lekári, ktorí majú skúsenosti s liečbou pacientov s DMD/BMD a sú oboznámení s patogenézou ochorenia, ba mali byť do liečby aktívne zapojení aj vtedy, keď sú pacienti liečení na jednotke intenzívnej starostlivosti.

12. Mal by sa optimalizovať nutričný stav  s ohľadom na špecifické potreby pacienta s DMD/BMD.

ŠPECIFICKÉ ODPORÚČANIA V STAROSTLIVOSTI O SRDCE PRE PACIENTOV S DMD

1. Pacienti by mali byť už v skorom detstve bežne usmerňovaní vrátane kompletného kardiovaskulárneho zhodnotenia minimálne raz za dva roky.

2. Ročné kompletné zhodnotenie kardiovaskulárneho stavu pacienta by sa malo začať približne vo veku 10 rokov alebo pri zistení prvých príznakov a symptómov ochorenia srdca. Avšak vtedy už je ochorenie srdca v relatívne pokročilom štádiu.

ŠPECIFICKÉ ODPORÚČANIA V STAROSTLIVOSTI O SRDCE PRE PACIENTOV S BMD

1. kompletné zhodnotenie stavu kardiovaskulárneho systému by malo začať približne vo veku 10 rokov alebo pri zistení prvých príznakov a symptómov ochorenia srdca, a to minimálne každé dva roky.

ODPORÚČANIA V STAROSTLIVOSTI O SRDCE PRE NOSITEĽKY GÉNOV DMD A BMD

1. Tieto ženy by si mali byť vedomé rizika vzniku kardiomyopatie a mali by poznať príznaky a symptómy zlyhania srdca.

2. Mali by byť odoslané na zhodnotenie ku kardiológovi so skúsenosťami v liečbe zlyhania srdca a/alebo neuromuskulárnych ochorení. Pacienti by mali podstúpiť počiatočné kompletné zhodnotenie kardiovaskulárneho systému koncom obdobia adolescencie alebo skorej dospelosti alebo pri spozorovaní prvých príznakov a symptómov, ak sa tieto symptómy prejavili už skôr. Prenášačky génu by mali absolvovať kompletné kardiologické vyšetrenie minimálne raz za 5 rokov, skríning by mal začať vo veku 25-30 rokov. Liečba ochorenia srdca je podobná ako pri chlapcoch s DMD a BMD.
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SLOVNÍK K ČLÁNKU

	Americká hrudná spoločnosť
(American Thoracic Society)
	Skrátene ATS, založená v roku 1905, nezávislá, medzinárodná, vzdelávacia a vedecká spoločnosť, má 18 000 členov po celom svete, zameriava sa na respiračnú medicínu a urgentnú starostlivosť a liečbu, jej cieľom je pomáhať pri zabraňovaní a boji s respiračnými ochoreniami podporou výskumu, vzdelania, starostlivosti o pacientov a pod.

	Anémia 
(Anemia)
	Chudokrvnosť

	Angiotenzín
(Angiotensin)
	Spôsobuje zúženie ciev a zvyšuje krvný tlak. Je hlavným cieľom liekov, ktoré znižujú krvný tlak. Je to oligopeptid vyskytujúci sa v krvi. Je súčasťou hormonálneho systému renín-angiotenzín-aldosterón (RAAS), ktorý pomáha dlhodobo regulovať krvný tlak a objem krvi v tele.

	Antikoagulačný
(Anticoagulant)
	Zabraňujúci zrážaniu krvi.

	Aspirácia 
(Aspiration)
	Vloženie sekrétu alebo cudzieho materiálu do priedušnice a pľúc 

	Atelektáza 
(Atelectasis)
	Rozdutie pľúcnych mechúrikov a potrhanie priehradiek medzi nimi, deštrukcia pľúcneho tkaniva, ktorá postihuje časť alebo celé pľúca 

	Betablokátor
(Beta blockers )
	Označuje sa aj ako (-blokátor, trieda liekov, používaných pri rôznych indikáciách, hlavne pri zvládaní srdcových arytmií, ochrany srdca po infarkte myokardu a hypertenzie

	Dobutamín
(Dobutamine)
	Stimuluje tep srdca a silu, ktorou srdce pumpuje krv; používa sa v liečbe zlyhania srdca a kardiogénneho šoku. 

	Echokardiogram
(Echocardiogram)
	Sonografia srdca (echokardiografia), známa tiež aj ako ultrazvuk srdca. Využíva štandardné ultrazvukové techniky na vytvorenie dvojdimenzionálnych rezov srdca. Najnovšie systémy už dokážu vyhotoviť aj trojdimenzionálne snímky. Okrem toho dokáže táto technika vyhotoviť presné vyhodnotenie rýchlosti obehu krvi a srdcového tkaniva v ľubovoľnom časovom okamihu.

	Etiológia 
(Etiology)
	Náuka o pôvode a príčinách, napr. chorôb. 

	HighWire
(HighWire)
	Spôsob zdieľania informácií, viac na http://highwire.stanford.edu/

	Holterovo monitorovanie
(Holter monitoring)
	Ide o vytváranie záznamu EKG počas každodennej činnosti i počas spánku v priebehu 24 hodín. Je to jednoduché nebolestivé vyšetrenie, počas ktorého má pacient na hrudníku založené monitorovacie elektródy. Tieto snímajú nepretržite počas 24 hodín signály zo srdca vyšetrovaného pacienta a uložia ich do pamäte prístroja, ktorý pacient nosí pri sebe v malom puzdre.

	Hyperkalémia 
(Hyperkalemia)
	Zvýšená úroveň elektrolytov draslíka v krvi. Extrémne stupne hyperkalémie sú považované za lekárske riziko, kvôli možnosti vzniku fatálnych arytmií. Symptómy sú pomerne nešpecifické a všeobecne zahŕňajú nepokoj, búšenie srdca a svalovú slabosť. Mierna hyperventilácia môže indikovať metabolickú acidózu.

	Inhibítor
(Inhibitor)
	Brzdiaci faktor, látka spomaľujúca priebeh deja; napr. v biochémii zlúčenina blokujúca aktivitu enzýmov.

	Kardiovaskulárny systém 
(Cardiovascular System)
	Obehová sústava.

	Malígna hypertermia
(Malignant Hyperthermia)
	Skrátene MH, dedičné ochorenie charakterizované paroxyzmálnym (tento termín sa vzťahuje na symptómy, ktoré sa objavia náhle, vyskytujú sa často a napokon úplne vymiznú; môžu sa týkať pohybu, problémov zmyslového vnímania alebo zraku a majú tendenciu sa vracať vždy v tej istej podobe; trvajú niekoľko minút, no občas menej než 20 sekúnd; stimulom na ich rozvinutie neraz býva pohyb alebo zmyslový vnem) hypermetabolizmom vlákien kostrových svalov. Vznik MH podmieňuje použitie niektorých liekov spravidla počas celkovej anestézie. Bez okamžitej cielenej liečby môže MH spôsobiť smrť pacienta. 

	MUGA sken 
(MUGA scan)
	Skratka z Multi Gated Acquisition Scan; test z jadrovej medicíny na zhodnotenie činnosti srdcových komôr, nazýva sa tiež Rádionuklidová angioterapia

	Myocyt
(Myocyte)
	Alebo svalová bunka je základnou bunkou svalového tkaniva.

	Ortopnoe
(Orthopnea)
	Dýchavičnosť vyskytujúca sa vtedy, keď pacient leží, ktorá ho núti spať v sede v kresle alebo opretú v posteli.

	Peer review 
(Peer review)
	Proces používaný pri publikovaní dokumentov a vo vedeckých novinách a časopisoch, kedy je práca autora recenzovaná jeho pracovnou skupinou; je to spôsob kontrolovania a posudzovania osobnej práce.

	Sukcinylcholín chlorid
(Suxamethonium Chloride)
	Liek, ktorý sa používa v urgentnej medicíne a anestéziológii.

	Trombóza
(Trombosis)
	Zrážanie (koagulácia) krvi zaživa, pričom vzniká trombus. V tepnách má za následok nedokrvenosť (ischémiu) postihnutej oblasti, v žilách môže zhoršiť odtok krvi.
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