X. Onemocnění svalů a šlach  

Dělení:  

Kongenitální
  
- aplázie, hypoplázie




- torticolis congenita

Získané  

- entezopatie (onemocnění z přetížení)




- tendinitis, tendovaginitis 




- ischemické poškození svalů 




- myositis ossificans (localisata, heterotopica, progressiva)




- ganglion 




- bursitis

X.1. Kongenitální

X.1.1. Aplázie, hypoplázie svalů

Jako izolovaná svalová aplázie se nejčastěji vyskytuje aplázie m.palmaris longus, často s jednostrannou lokalizací, je klinicky nevýznamná. Řídce pozorujeme výskyt aplázie m.pectoralis major, která má především negativní kosmetický dopad. Rozsáhlejší svalové hypo a aplázie se vyskytují jako součást kombinovaných vrozených vad pohybového aparátu (viz.příslušná kapitola)

X.1.2.Torticolis congenita

Etiopatogeneza

Jako příčina vrozené tortikolis bývalo udáváno porodní trauma, s krvácením do m.sternocleidomastoideus  a jeho následnou fibrotizací. Poslední genetické studie naznačují, že se jedná o dědičné a vrozené onemocnění projevující se histopatologicky průkaznými fibromatózními změnami ve svalu.

Klinický obraz

U novorozence pozorujeme, ihned po narození nebo s odstupem 2-3 týdnů, vřetenovité zduření m.sternocleidomastoideus s jeho spastickým zkratem. Hlava je ukloněna k postižené straně a stočena ke straně zdravé, palpačně možno pozorovat strunovité napjetí kývače. Pokud torticolis není zachycena v kojeneckém věku dochází k rozvoji asymetrie obličejového skeletu, jeho stranovému oploštění, obličej na postižené straně je plošší a menší, oko postižené strany je níže nežli oko strany zdravé, hovoříme pak o "skolióze obličeje".

Terapie

Léčba je v první fázi konzervativní. Pro další osud pacienta a způsob léčby je důležitá včasná diagnostika již v kojeneckém věku či s nástupem klinického nálezu. Ihned je započata rehabilitace, protahování zkráceného kývače úklony ke straně zdravé a rotací na stranu postiženou, jemné masírování kývače, to vše po nezbytném pečlivém zaškolení matky. Dítě je polohováno tak, aby bylo nuceno otáčet se na postiženou stranu za hračkami, zavoláním apod. 

Pokud nevystačíme s konzervativním postupem léčby, následuje operační řešení. Provádíme tenotomii obou - sternálního i klavikulárního - úponů svalu. Torticolis by měla být vyřešena do l roku věku dítěte vzhledem k vznikajícím následným asymetriím ve vývoji obličejového skeletu a skeletu C páteře. 

X.2. Získané

X.2.1. Entezopatie – onemocnění šlach z přetížení

Anatomické poznámky

Svaly a šlachy jsou anatomickými strukturami pojivové tkáně, které zajišťují lokomoci a vzpřímenou polohu člověka jejich napojením na kostní skelet těla. Funkcí šlachy je přenos svalové síly na páku kosti, absorbovat náhlý náraz a tím limitovat poškození svalu jeho přetížením, a dále propriocepce.

Šlacha je tvořena longitudinálně uspořádanými kolagenními snopci (primární snopce), které se sbíhají ve šlachové fascikuly (sekundární snopce), tyto  se shromažďují v terciální snopce, které pak tvoří již  vlastní šlachu.  Kolagenní vlákna (kolagen typu I a III) jsou rozptýlena v mezibuněčné hmotě, malou část tvoří elastická vlákna a tenocyty.Vnější povrch šlachy je kryt pojivovým pouzdrem (epitenonem), u některých šlach je epitenon kryt řídkou tkání (paratenonem) dovolující volný pohyb šlachy proti okolní tkáni. Epitenon a paratenon spolu tvoří peritenonium. Tam, kde šlacha přechází v zónu potencionálního tření (šlachová poutka, úžinové kanály) je paratenon tvořen dvojvrstevnou synoviální blánou (tenosinovium).

Entesis - jednotka přechodu šlachy v kost, resp. její úpon do kosti - je tvořena  4 vrstvami. Vrstva šlachových fibril, přecházející v zónu nekalcifikované chupavky, dále vrstva kalcifikované chrupavky a kostní hmota. Postupný přechod měkké chrupavky přes chrupavku kalcifikovanou v kost zajišťuje potřebné zmírnění tlaků a tahů při pohybu končetiny. Nepravidelné prolínání chrupavky s kostní hmotou a zapojení šlachových fibril do této struktury zvyšuje  mechanickou pevnost a odolnost tohoto spojení.

Etiopatogeneze

Při opakovaném přetěžování oblasti šlachového úponu dochází k fragmentaci kalcifikované chrupavčité zóny, vzniku nekróz a tukové degenerace. Následně dochází k proliferaci fobroblastů a novotvorbě lamelární kosti ze subchondrální spongiózy. Tato kostní novotvorba, jakožto projev reparace a regenerace poškozeného úponu, se projevuje tvorbou osteofytů, které jsou patrny na RTG snímku. Hlavními faktory podílejícími se na vzniku entezopatií jsou nedoléčená traumata šlachových úponů, chronické přetěžování entezis a opakovaná mikrotraumatizace úponu šlachy. V dětském věku na podkladě iniciální entezopatie určitých fyzárních oblastí vznikají aseptické kostní nekrózy, např. M.Osgood-Schlatter či M.Haglund-Sever - viz.příslušná kapitola.

Klinický obraz

V klinickém obraze dominuje bolest v určité, většinou dobře lokalizované, zóně šlachového úponu a dále  jeho okolí s následným omezením hybnosti postižené svalové skupiny, otok a zduření šlachy či jejího úponu a palpační bolestivost s irradiací do okolní tkáně. Bolest je zpočátku pouze při námaze určité svalové skupiny, později, při přechodu do chronicity, je bolest i klidová a otoky výrazné, často provázené i hyperemickými kožními projevy.

Terapie

Základem terapie je vyloučení dalšího přetěžování příslušné svalové skupiny, respektive úplné vyloučení její zátěže, je-li to možné, nezřídka sádrová imobilizace. Terapeutické spektrum je poměrně široké, většinou, při dobré kázni pacienta a vhodně volené kombinací lokální a fyzikální terapie, vystačíme s konzervativním postupem léčby. Někdy jsme  však po vyčerpání konzervativy nuceni řešit operačně. Lokálně i celkově aplikujeme léky s antiflogistickým a antirevmatickým efektem (Voltaren mast či tablety, Fastum gel, Ketazon), antiedematika (Reparil, Yellon gel), vasodilatancia, antiagregancia (Acylpyrin). Nezřídka lokálně aplikujeme kortikoid (Kenalog či Diprophos). Zde ja však třeba pečlivě vážit a dávkovat terapii, kortikoid nesmí být nikdy aplikován intratendineálně, pouze do oblasti burz, šlachových dutin či peritenoneálního prostoru. V opačném případě může vzniknout těžká  tenopatie či kortikoidová atrofie šlachy s její následnou rupturou. Zde je třeba upozornit na  nebezpečí tzv. "mesenchymální narkózy", kdy vedle úlevy a terapeutického účinku kortikoidů  dochází ke zpoždění reparativních pochodů a tím k vymizení bolestivých příznaků. Při přetěžování úponu v této fázi může dojít k další traumatizaci a zhoršení stavu.

Fyzikální terapie je dalším stupněm v terapeutickém řetězci. Užíváme ultrazvuku, diadynamiku, magnetoterapie, diatermie, pulsního magnetického pole, distanční magnetoterapie. Fyzikální léčba však nezřídka může přinést vedle úlevy přechodně opačný efekt. Konzervativní terapii lze vhodně doplnit i fyzioterapií (postizometrická relaxace)

Nutno připomenout, že medikamentózní i fyzikální terapie jsou terapií adjuvantní. Základní metodou léčby zůstává odlehčující režim, v některých případech i sádrová  imobilizace příslušné svalové skupiny.

Pokud neuspějeme  s terapií konzervativní, po 3-6 měsících indikujeme léčbu operační. Typ výkonu je dán anatomickým specifikem dané postižené oblasti.

V další části textu uvádíme nejčastější entezopatie rozdělené podle anatomických lokalizací.

X.2.1.1. Entezopatie v oblasti ramene

Entezopatie rotátorové manžety ramenního kloubu

Etiopatogeneze

Jedná se o dystrofické změny v oblasti úponu m.supraspinatus na tubeculum majus humeri. Onemocnění je známo pod názvem "zmrzlé rameno". K mechanickému dráždění někdy přispívá komprese úponu m.supraspinatus mezi akromiem a tuberculum majus, provázené chonickou bursitidou subakromiální burzy, pod obrazem tzv. "impingement syndromu", často na podkladě degenerativních kostních změn akromia. Jinou příčinou může být opakovaná mikrotraumatizace rotátorové manžety a tím změny její pevnosti, eventuelně její ossifikace.

Klinický obraz

Bolestivost úponu m.supraspinatus na velký hrbol paní kosti a palpační i pohybová bolestivost v subakromiální burze. Bolestivé jsou tenzní manévry na m.supraspinatus, dále bývá často přítomen příznak bolestivého oblouku. Při abdukci paže nad 60st. se objeví bolest, která po překročení abdukce 120st. vymizí.

Terapie

Rehabilitace, uvolňovací cviky, relaxace svalů rotátorové manžety ramene, aplikace kortikoidů do subakromiální burzy a další standardní  konzervativní  postupy.

Syndrom "frosen shoulder" je většinou dlouhodobé postižení, vyžadující trpělivou a cílenou terapii. Při neúspěchu konzervativního postupu je možno řešit operativně. Dnes již většinou artroskopické řešení - bursektomie, plastika akromia či odstranění ossifikací z místa úponu rotátorové manžety.

Entezopatie m.subscapularis

Entezopatie m.deltoideus

X.2.1.2. Entezopatie v oblasti lokte

Epikondylitis radialis humeri

Epiopatogeneze

Onemocnění dříve popisované jako "písařská nemoc", dnes nazývané "tenisový loket". Postihuje úpon extenzorové skupiny předloketních svalů. Typickým přetěžujícím pohybem tohoto úponu je tenisový backhand. Nejčastěji se vyskytuje u tenisu, stolního tenisu, házené, odbíjené, běhu na lyžích a ostatních těžkých pracích přetěžujících radiální úponovou skupinu.

Klinický obraz

Tlaková bolestivost v oblasti radiálního epikondylu humeru, v místě úponu m.extenzor carpi radialis brevis a m.extenzor digitorum communis, otok, omezení extenze a pronace předloktí,bolest při stisku ruky. Pro vyšetření užíváme tzv. chair test (bolestivost přizvednutí ze židle), Thomsonův test (dorzálně flektované zápěstí tlačíme proti odporu). Někdy může bolest vyzařovat do celého předloktí. Diferenciálně diagnosticky je nutno uvažovat cervikobrachiální syndrom, který neustupuje po aplikaci lokálního anestetika a reaguje často příznivě na fyzioterapii a rehabilitaci C páteře

Terapie

konzervativní - lokální, celková, fyzikální, fyzioterapie, sádrová imobilizace

operační - po 3-6 měsících neúspěšné konzervativy - denervace a distalizace 

  úponu ( z laterálního přístupu k distálnímu humeru provádíme deperiostaci a snesení úponové svalové skupiny s její distalizací a přešitím měkkými tkáněmi)

Epikondylitis ulnaris humeri

Méně frekventované onemocnění, známé též pod názvem "oštěpařský loket". Nejčastěji postihuje oštěpaře, golfisty, házenkáře. Bolestivost při maximální napnutí flexorů předloktí v supinaci. Místem maximální palpační citlivosti je ulnární epikondyl humeru.

Terapie: identická jako u radiální epikondylitis

Entezopatie úponu m.triceps brachii

Vzniká při chronickém přetěžování úponu m.triceps brachii na olecranon. Nejčastěji při sportech - box, košíková, házená, odbíjená, hod oštěpem, hod diskem.

X.2.1.3. Entezopatie v oblasti ruky a zápěstí

Nejčastěji bývá postižen úpon m.flexor carpi ulnaris, os pisiforme, dále oblast processus styloideus radii, kombinovaná často s tendovaginitidou m.extenzor pollicis brevis a m.abduktor pollicis longus, pod obrazem onemocnění zvaného M.de Quervain, viz. dále.

X.2.1.4. Entezopatie v oblasti kyčle

Nejčastější lokalizací je oblast stydké a sedací kosti, pod názvem "adduktorový syndrom". Nejčastěji jsou postiženi fotbalisté, hokejisté, běžkaři, skokani do výšky a překážkáři. 

Charakteristická je tlaková bolest v oblasti v místě úponu adduktorů s vyzařováním na vnitřní stranu stehna, je omezena abdukce a extenze v kyčli. Zde většinou vystačíme s dočasným zákazem sportu a konzervativní terapií.

Další lokalizací bývá úpon gluteálního svalstva na trochanter major femuru. Projevuje se bolestivostí na zevní straně stehna a nad trochanterem. Omezena a bolestivá je abdukce proti odporu.

Zřídka nacházíme entezopatii m.ileopsoas při jeho úponu na trochanter minor.

X.2.1.5. Entezopatie v oblasti pately

V místě úponu m.rectus femoris a ligamentum patelae na obou pólech pately se může vyskytovat palpační bolestivost, zvláště při dřepu a výskoku v závislosti na napětí m.rectus femoris. Bolestivá je též chůze do schodů. Afekce postihuje nejčastěji skokany, fotbalisty a košíkáře.

Podobný nález bývá při úponu ligamentum patellae na tuberositas tibiae, kde je nutno vyloučit M.Osgood Schlatter. 

V oblasti kolene se entezopatie může dále vyskytovat v místě úponu m.semimembranosus a pes anserinus. Bolesti v oblasti přední hrany tibie mohou být způsobeny přetížením začátků m.tibialis anterior a m. extenzor hallucis longus (běžci, chodci).

X.2.1.6. Entezopatie v oblasti páteře

V oblasti páteře se setkáváme nejčastěji s entezopatiemi trnových výběžků při úponu mm.rhomboidei, m.trapezius a m.serratus posterior.

X.2.1.7.  Entezopatie úponu Achillovy šlachy

Entezopatie v oblasti úponu Achillovy šlachy je dána jeho přetížením a opakovanou mikrotraumatizací způsobenou nejčastěji špatnou obuví či nevhodným sportovním povrchem. Vyznačuje se bolestivostí v místě úponu Achillovy šlachy, s maximem nad tuber calcanei, zejména po zátěži. Pacienta bolí stoj na špičce, bývá otok a zduření šlachy. Na RTG můžeme v rozvinutém stádiu pozorovat  kalcifikace v úponu šlachy a tuber calcanei.

Terapie: 

Převážně konzervativní, spočívající v omezení zátěže, ev. imobilizace, elektroléčba (iontoforéza, pulsní magnetoterapie), lokální protizánětlivá terapie, NSA místně i celkově, taping. V případě recidivy či chronicity připadá v úvahu operativní řešení spočívající v provedení deliberace peritenonia (zde však léčíme již jinou nosologickou jednotku – peritenonitis či tendinitis - rezultující z primárně vzniklé entezopatie), event. nářezech šlachy, shavingu úponu šlachy.

Do úponu Achillovy šlachy nikdy neaplikujeme kortikoidy, neboť při jejich aplikaci může dojít k poruše struktury a uspořádání šlachy s rozvojem kortikoidové tenopatie(viz.výše) a tím riziku ruptury šlachy s tragickými následky pro pacienta.

X.2.2. Tendinitis, tendovaginitis

Etiopatogeneze:

Nejčastější příčinou tendinitid a tendovaginitid je přetížení šlachy nadměrnou zátěži nad fyziologický práh šlachy nebo mechanické dráždění šlachy. Na rozdíl od svalu, který na trénink a zatížení reaguje hypertrofií vláken a přírůstkem specifických biomechanických jednotek, šlacha potřebuje na regeneraci při vysoké zátěži nepoměrně delší časový klidový interval pro regeneraci a vytvoření potřebné energie. Šlacha je oproti svalu relativně méně vaskularizována a tím je náchylnější na ischemické změny  při jejím přetížení. Z těchto důvodů vzniká při zátěži nerovnováha mezi silou, kterou je sval schopen vykonat a silou, kterou je šlacha schopna přenést bez jejího poškození.

Důsledkem přetížení či opakovaného mechanického dráždění šlachy je vznik zánětu šlachových obalů, tvorba adhezí,  fibrotického ztluštění šlachových obalů, otoku a dráždění nervových zakončení.

Klinický obraz:

Bolestivost v přesně lokalizované oblasti šlachové pochvy, omezení hybnosti svalu, otok, hyperemie, krepitace - tendovaginitis krepitans. 

V místě průchodu šlachy m.extenzor pollicis brevis a m.abduktor pollicis longus kostními kanálky na dorzolaterální ploše rádia může dojít k rozvoji mechanické tendovaginitidy pod názvem de Quervainova choroba. Je charakterizována otokem šlach, bolestivostí a omezením pohybu.

Při rozvoji stenózy šlachy jako důsledku adhezivních a fibrotických zánětlivých změn hovoříme o tendovaginitis stenosans,  nejčastěji se vyskytující v oblasti šlachy dlouhého flexoru palce ruky u dětí i dospělých v oblasti přechodu metakarpofalangeálního kloubu. Projevuje se typickým fenoménem lupnutí při převodu palce do flexe , bolestivostí při přeskoční, event. fixovanou flexí palce. Stenozující tendovaginitidu pozorovat též u flexorů ostatních prstů ruky. 

Terapie:

Konzervativně postupujeme podobně jako u entezopatií, tj. lokální i celková protizánětlivá terapie, aplikace NSA, paratendinózně  můžeme aplikovat kortikoidy (mimo Achillovu šlachu!!), dále využíváme fyzikální terapie, rehabilitace.

V případě neúspěchu konzervativního postupu operujeme – u tendovaginitis stenosans či de Quervainovy choroby provádíme discise a uvolnění šlachových pochev event. jejich fenestraci. V případě Achillovy šlachy provádíme deliberaci peritenonia či stripping (uvolnění a sloupnutí peritenonia s podvazem perforujících cév) šlachy s následnou včasnou rehabilitací.

X.2.3. Ischemické poškození svalů (ischemická myositis)

Etiologie:


Jedná se o progresivní degeneraci svalové tkáně na podkladě její ischemizace. Jako příčina může být traumatizace či útlak cévní kostním fragmentem při zlomeninách, dále může být vaskulární okluze způsobena též trombózou, arteriálním spasmem či zevní kompresí (nepodložená sádrová fixace, hyperflexe kloubní s útlakem měkkých struktur), zřídka přetížením a otokem svalů s rozvojem kompartment syndromu. Podle lokalizace rozlišujeme na horní končetině Volkmannovu ischemickou kontrakturu a na dolní končetině syndrom m.tibialis anterior (resp. syndrom předního tibiálního kompartmentu).

Volkmannova ischemická kontraktura (ischemická myositis)

Jedná se o postupnou přeměnu kontraktilní vláken flexorů předloktí v jizevnatou tkáň, nejčastěji u suprakondylických zlomenin u dětí, méně často u dislokovaných zlomenin předloketních kostí, při chybném sádrování či jiné cévní olkuzi,

Klinický nález:

pozorujeme vymizení tepu na a.radialis, otok předloktí, bolestivost a další projevy rozvoje kompartment syndromu (viz. příslušná kapitola). V dalším stádiu se projevuje výparkem inervace a dále postupnými flekčními svalovými kontrakturami I.-V. prstu a zápěstí, pronační postavení předloktí s omezením supinace.

Terapie:

Uvolnění komprese, fasciotomie redresní sádrování, rehabilitace, vitaminotarepie. Operační léčba v několika etapách spočívající v povolení a prodloužení flexorových svalových skupin, či jejich snesení.

Syndrom m.tibialis anterior

Onemocnění postihující vojáky či sportovce při přetížení předního svalového kompartmentu bérce, dále se vyskytuje při kostních traumatech bérce. 

Klinický nález je obdobný jako u Volkmannovy kontraktury s postižením hluboké větve n.paeroneus.  Metodou volby u rozvinutého syndromu je zklidnění, imobilizace, antiedematózní terapie a provedení fasciotomie předního fasciálního lože, s dobrým výsledkem do 24 hodin. 

X.2.4. Myositis ossificans

X.2.4.1. Myositis ossificans localisata

Etiologie:

Vzniká jednorázovou či opakovanou traumatizací svalové tkáně, nejčastěji v oblasti femorálního kvadricepsu a gluteálního svalstva. 

Klinický nález:

Klinicky se projevuje se dlouhodobou bolestivostí v postiženém místě, omezením pohybu a palpační rezistencí. 

Na RTG pozorujeme v pozdní fázi obláčkovitý stín, který může naléhat na kost a je projevem postupné ossifikace vzniklého intramuskulárního hematomu.

Terapie: 

V akutní fázi není vhodné operovat, dochází často k recidivě v masivnějším množství než před operací. Vhodná je konzervativní terapie, fyzikální a RTG terapie, lokální protizánětlivá terapie, masáže. U pozdních, již klinicky klidných stavů je indikována revize a extirpace ossifikátu.

X.2.4.2. Myositis ossificans heterotopica (circumscripta)

Onemocnění etiologicky stejného původu jako lokalizovaná myositida, tedy většinou traumatizace svalové tkáně. Heterotopické osifikace se mhou vyskytovat též jako následek poruch CNS a přecházet klinicky v osifikace progresivní (viz.výše).  Dochází k mnohotné osifikaci svalové tkáně v místech traumatizace, např.  u jezdců na koni, či po intraartikulárních zlomeninách - paraartikulární ossifikace loketního či kolenního kloubu, dále při artrotických postiženích velkých končetinových kloubů. 

Terapie je obdobná jako u ostatních osifikujících myositid.

X.2.4.3. Myositis ossificans progressiva

Vzácné hereditární onemocnění projevující se rozsáhlou osifikací vazivových pruhů, fascií a šlach v různých lokalizacích na těle. Převážně začíná v oblasti svalů a vazů páteře, bederní krajiny a pánve. Často se prvně vyskytne po infekční atace či po prodělání artritických onemocnění, které se mohou uplatňovat jako spouštěcí mechanismus. Dále progresivní myositidu pozorujeme při transverzálních míšních lézích či ochrnutí dolních končetin.

 Terapie spočívá v rehabilitaci, komplexně nelze toto onemocnění vyléčit, můžeme provádět operativní extirpace ossifikátů, často však s ještě masivnější recidivou.

X.2.5. Ganglion

Etiopatogeneze:

Ganglion patří mezi hamartomy. Je to cystická léze
vycházející ze synoviální či šlachové pochvy svalu, jejíž výstelku tvoří fibrózně-synoviální tkáň. Je vyplněn rosolovitou tekutinou.

Klinický nález:

Nacházíme cystický fluktuující útvar různé velikosti, nejčastěji v oblasti podkolenní jamky, dorsa zápěstí či hlezna. Útvar je pohyblivý proti spodině a vyklenuje se nad kožní niveau. Pacientovi působí tlakovou bolest a omezení pohybu.

Terapie:


Můžeme se pokusit o punkci rosolovitého obsahu tlustou punkční jehlou a event. aplikaci kortikoidu ve snaze o zajizvení a slepení ganglionu. Většinou však dochází k recidivě a musíme tak útvar operačně odstranit.

X.2.6. Bursitis

Etiopatogeneze:

Burza je vak, výstelkou podobný synoviální membráně, který je obvykle lokalizován v okolí kloubů, přesněji na místech, kde kůže, šlacha či kost přicházejí do kontaktu s kostí. Její funkcí je chránit kontaktní struktury proti tlaku a jejich poškození třením o kost.

Rozlišujeme dva typy burz: typ normálně přítomný ( koleno, loket) a typ získaný (pod mozoly, osteochondromy či při hyperkyfóze páteře). Vzhledem k podobné anatomické struktuře se synoviální membránou či šlachovým úponem, podléhají burzy obdobným afekcím - akutní či chronické trauma, infekce, fibróza, kalcifikace, revmatoidní změny, apod.

Klinický nález:

Fluktuace v oblasti burzy v dané anatomické lokalizaci, otok, zarudnutí, bolestivost, omezení hybnosti v daném pohybovém segmentu při infekci příznaky zánětu (dolor, kalor, rubor, tumor). Nejčastěji bývá postižena burza praepatelární, trochanterická olekranní a burza subakromiální.

Terapie:

Klidový režim, ledovat,vyloučení vyvolávajícího traumatického momentu (změna pracovního zařazení), lokálně, event. celkově antiedematózní terapie, při recidivě punkce s evakuací a eventuelní insuflací léku (kortikoid), při infekčním postižení provádíme incisi a drenáž s přiložením kompresního obvazu. Při neúspěchu konzervativního a semikonzervativního postupu či při recidivě přistupujeme k provedení operace – extirpace burzy. 

