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Ozonoterapia nielen periradikularne
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Ozénoterapia je minimélne invazivny, neoperaény zakrok, pri ktorom ide o aplikiciu medicinskeho ozénu, respektive zmesi 0,/0, v presne
stanovenom mnozstve a koncentracii do ur¢eného postihnutého miesta. Na Slovensku najcastejsi sposob ozonoterapie vystihujici tito
definiciu patri periradikularnej aplikacii 0,/0, pri korefiovom syndréme, pri postihnuti nervu spdsobeného najma herniou IV (interver-
tebrélneho) disku. Cielfom tohto ¢lanku je poukazat na skutoény potencial v liecbe medicinskym ozénom v ramci interdisciplinarnej
spoluprace s viziou nekomplikovanej a vo vSetkych smeroch dostupnej terapie.
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Ozone therapy, not just periradicular

Ozonotherapy is a minimally invasive, non-operative procedure, which involves the application of medical ozone, or a mixture of 0,/0, in
a precisely determined amount and concentration to a specified, affected area. In Slovakia, the most common method of ozone therapy
that meets this definition belongs to the periradicular application of 0,/0, in root syndrome, in the involvement of the nerve caused
mainly by hernia IV (intervertebral) disc. The aim of this article is to point out the real potential in medical ozone treatment within the

interdisciplinary cooperation with the vision of uncomplicated and accessible in all directions.
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Uvod

Bunky a tkaniva v zivych orga-
nizmoch sa nachadzaju v stabilnom oxi-
da¢no-redukénom stave, ak je aroven
produkcie volnych kyslikovych radikalov
a antioxida¢nych faktorov vyrovnana.
Dysbalancia - oxida¢ny stres moze na-
stat zvySenim koncentracie volnych ra-
dikalov alebo poklesom aktivity jedného
¢i viacerych antioxida¢nych systémov.
Vo vysSich organizmoch moéZe takyto
prooxidac¢ny stav nastat regulovanym
zvySenim syntézy kyslikovych alebo
dusikovych radikalov, ale takisto aj pri-
sunom prooxidac¢nych faktorov z pro-
stredia. V pripade, Ze vzostup koncen-
tracie prooxida¢nych latok je relativne
maly, antioxida¢né mechanizmy dokazu
vykompenzovat tento vzostup a obno-
vit rovnovahu v oxida¢no-redukénych
dejoch (1).

Ozonoterapia (0,/0, terapia) je
iniciovana mnohostranna endogénna
kaskada, kde sa v reakcii na prechodny
a stredny oxidacny stres, ktory O,/0,
indukuje, uvolniuja biologicky aktivne
latky (2). Mechanizmus t¢inku O, /O,
terapie je zaloZeny na tvorbe reaktiv-
nych foriem kyslika (ROS) a produktov
oxidacie lipidov (LOP). ROS rychlo za-
niknd, pretoze s to kratkodobo poso-
biace molekuly. LOP st distribuované

do tkaniv. Na organy teda posobi iba nie-
kolko molekl. Preto namiesto poskode-
nia tieto Castice stimuluji antioxida¢nu
obranu a modifikuji imunitny systém
(3). Vdaka zvyseniu hladin koncentracie
antioxida¢nych enzymov sa organizmus
na oxidacny stres adaptuje. Vytvorené
antioxidanty posobia ako lapace volnych
radikalov, klinicky vyznamné pre Sirokt
skalu chordb (2). Zvysuje sa lokalna per-
fazia, dodavanie O,do tkaniv a imunitna
reakcia.

Obranné mechanizmy, ktoré st
zosilnené a adaptované, nasledne chra-
nia pred silnej$im oxida¢nym stresom.
Ak adaptacia nie je dostacujtca, nasta-
va vplyvom dlhodobého pdsobenia oxi-
dac¢ného stresu bunkové poskodenie,
az bunkova smrt. Oxidacny stres patri
medzi rizikové faktory kardiovasku-
larnych ochoreni. Stwvisi so zvySenymi
hladinami celkového cholesterolu a LDL
cholesterolu, s poklesom koncentracie
HDL cholesterolu, s porusenou gluko-
zovou toleranciou a diabetes mellitus,
s faj¢enim, s miernou hyperhomocystei-
némiou a s arterialnou hypertenziou (4).
Kontrolované podavanie O,/0, podpo-
ruje adaptaciu na oxida¢ny stres a pred-
chadza tak poskodeniu vyvolanému re-
aktivnymi formami kyslika (ROS). Bertic
do uvahy, Ze DM je porucha spojena

s oxida¢nym stresom, lie¢cba ozénom
moéze chranit antioxida¢né systémy
a udrziavat na fyziologickej irovni dal-
Sie markery poskodenia endotelovych
buniek spojené s diabetickymi kompli-
kaciami. LieCba ozoénom taktieZ zlepSuje
kontrolu glykémie a brani nadmernému
oxida¢nému stresu. Opakované podava-
nie ozo6nu v netoxickych davkach mo-
ze hrat Glohu pri liecbe diabetu a jeho
komplikacii (5).

Ozoénoterapia vyuZziva viaceré
efekty medicinskeho ozo6nu na tkani-
va, intra- a extracelularne prostredie
v presne stanovenej koncentracii, ktora
nie je toxicka. O,/0, pri kontakte s bio-
logickymi tekutinami vytvara reaktivne
formy kyslika, ako aj produkty oxidacie
lipidov. Tieto produkty reagujt s leuko-
cytmi a iniciuj tvorbu proteinov, cytoki-
nov a erytrocytov. Terapia O,/0, zvySuje
prah bolesti, ktory t¢inkuje na zaklade
stimulacie anti-nociceptivneho aparatu
sprostredkovaného serotoninom a en-
dogénnymi opioidmi. O,/0, umoznuje
vaskularizaciu spésobent hyperoxyge-
naciou tkaniva vdaka neoangiogenéze,
Inhibi¢na kapacita zapalovych metabo-
litov sa zvySuje, rovnako ako lokalny tro-
fizmus tkaniva. PovaZuje sa za uspokojivi
lie¢bu s nizkym rizikom komplikacii a vy-
sokou mierou Gspesnosti (6).
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Rizikové faktory pri

periférnom artériovom

obliterujicom ochoreni (PAO)

Diabeticka angiopatia, PAO vedie
kischémii DK u diabetikov. Ateroskleroticky
proces pri DM sa morfologicky podstatne
neodliSuje od aterosklerotickych zmien
u nediabetikov, ma vSak svoje $pecifika.
Vyskytuje sa CastejSie, ma akcelerovany
priebeh, je difaznejsi, s va¢$im multiseg-
mentovym postihnutim a s lokalizaciou
dominantne periférne na predkolennych
tepnach (7). Prostrednictvom zmeny ri-
zikovych faktorov je mozné zmenit vyvoj
ochorenia periférnych artérii a priebeh
ochorenia. Existuje silna korelacia me-
dzi vyvojom PAO a DM typu II (DMII) (3).
Celkovo sa vyskytuje intermitentna klau-
dikacia priblizne dvakrat Castejsie u pa-
cientov s diabetom ako u nediabetickych
pacientov (8). Avsak typické klaudikacie,
ako ich pozname u nediabetikov (bolest
v Iytkach po prejdeni urcitej vzdialenosti),
nemusia byt u pacientov s DM klinicky pri-
tomné v dosledku diabetickej neuropatie.
Casto pacienti nepocitujt klaudika¢né ani
pokojové bolesti v DK a prvou manifesta-
ciou pritomného PAO méze byt u diabe-
tikov Casto priamo diabeticka gangréna
(7). Diabetes zvySuje riziko PAO pribliZne
troj- az §tvornasobne. Va¢sina pacientov
s diabetom ma dalSie kardiovaskularne
rizikové faktory (fajcenie, hypertenzia
a dyslipidémia), ktoré prispievaju k rozvoju
PAO (8). Najvac¢sim rizikovym faktorom je
v8ak inzulinova rezistencia. ZvySuje riziko
vyvoja PAO 040 - 50 %, o plati aj u nedia-
betickych pacientov (3).

Diabetes je taktiez spojeny s peri-
férnou neuropatiou a znizenou odolnos-
tou proti infekciam, Co vedie k zvySenému
riziku koncatinovej ulceracie a infekcie
(8). Opakujtce sa infekcie u pacientov tr-
piacich na DMII spojené s vysokym plan-
tarnym tlakom st hlavnym urcujicim
faktorom diabetickej nohy (9). Priebeh
ochorenia periférnych tepien je u pacien-
tov s diabetom agresivnejsi. Distalna sy-
metricka neuropatia sa moze vyskytnat aj
v pociato¢nom §tadiu PAO. Velké amputa-
cie sa u pacientov s diabetom vykonavajt
patkrat az desatkrat Castejsie (3).

Terapia 0,/0, pri PAO
V pripade zavaznejsich klaudikacii
a ischemického defektu je nutné inva-

zivna liecba s cielom revaskularizacie.
Z revaskulariza¢nych metdd sa v lieCbe
PAO v siCasnosti pouzivaju prednostne
endovaskularne metodiky - perkutan-
na transluminalna angioplastika (PTA),
ktora je ¢asto kombinovana s naslednym
vystuzenim dilatovaného tseku cievy
stentom, tiez aj tzv. stenty potiahnuté
lie¢ivom (drug evaluated stent - DES).
V pripade diftzneho postihnutia, ak
nalez nie je vhodny na endovaskularne
rieSenie, sa pristupuje k cievnym rekon-
$trukciam - angiochirurgicka lie¢ba po-
mocou bypassov (7). Spravnym podava-
nim presne korigovanych davok medicin-
skeho ozo6nu intravenéznou aplikaciou
prinasa O, /O, terapia vyhody v zlepSeni
hodnét uz spominanych krvnych para-
metrov a predideniu alebo ovplyvneniu
rizikovych faktorov predisponujacich
k vyvoju ischemickej koncatiny. Okrem
toho je terapia O,/0, ispeSnou liecbou
pri hypoxickych a ischemickych syn-
dromoch prostrednictvom modulacie
okyslicovania tkaniv. Tento konkrétny
efekt sa javi ako najdodlezitejsi vo vzta-
hu k ochoreniu periférnych artérii (3).
Ak je liecba DFU (vred diabetickej nohy,
z anglickej skratky diabetic foot ulcer)
oneskorena - neuropatické a vaskular-
ne komplikacie DFU mézu viest ku gan-
gréne a neskor k amputacii. Amputacie
mozno pripisat ischémii, infekcii, neu-
ropatii, chybnému hojeniu ran, ulceracii
a gangréne. U velkej Casti diabetikov sa
vred vyvinie najmenej jedenkrat za Zivot
a terapia ulceracie O, /O, (lokalna) moze
u tychto pacientov znamenat predidenie
komplikacii diabetickej nohy a amputcii
koncatiny v budticnosti (11). Komplikacie
postihnutia n6h diabetickych pacientov
sa nielen povazuji za hlavny faktor pri
posudzovani chorobnosti, ale terapia
diabetickej nohy je taktiez spojena s vy-
sokymi nakladmi (9). Pre vysoku oxidac-
na aktivitu ma ozonoterapia germicidne,
baktericidne, fungicidne Gi¢inky. Je zna-
me, ze inaktivuje baktérie znicenim ich
obalu oxidaciou $pecifickych proteinov
a lipidov. Preukazalo sa, Ze ozon je sil-
nym antibakteridlnym ¢inidlom velmi
ucinnym na rozne baktérie rezistent-
né na antibiotika, ako je Stafylococcus
aureus, Acinetobacter baumannii,
Enterococcus faecalis, Klebsiella pneu-
moniae a Pseudomonas aeruginosa, aj

preto ma ozénoterapia v porovnani s ATB
ovela vyssi predpoklad v ispechu liecby
DFU (10). Ozén pri oxidacii fosfolipidov
alipoproteinov bakterialnych bunkovych
stien nartsa integritu bunkovej steny
baktérii. Podobne ozén poskodzuje viru-
sov kapsidu, spésobuje ich inaktivaciu
a peroxidaciou narusuje reprodukény
cyklus. Sposobuje nezvratné poskodenie
virusovej DNA. O, /O, terapia pouZivana
pri plesiiovych infekciach je zaloZena na
mechanizme inhibicie oz6nu v urcitych
$tadiach bunkového rastu (3).

Kazuistika

53-ro¢ny pacient, v osobnej
anamnéze DM IL. typu na inzulinovej
terapii, s PAO DKK s vysokym KVR, a.
hypertenziou, diab. mikroangiopatiou,
senzorickou polyneuropatiou DKK, DLP,
nikotinabusus, stav po amputacii III.
prsta lavej nohy. Pacient bol hospitalizo-
vany na chirurgickom oddeleni s cielom
amputovat pre gangrendzne zmeneny
3. prst PDK so znamkami osteomyelitidy
(obrazok 1). Po predoperac¢nej priprave
vo footblocku bola vykonana amputa-
cia 3. prsta PDK. Pooperac¢ny priebeh
bol bez komplikacii, rana bola pokojn4,
bez supuracie. Pacient bol po operacnej
lie¢be v stabilizovanom stave prepuste-
ny domov do ambulantnej starostlivosti.
Pacient nasledne v priebehu 7 dni pod-
stapil CT angiografiu dolnych koncatin,
ktora preukazala aterosklerotické zmeny
tepenného rieciska s dominanciou na
tepnach predkolenia, obrazom mediokal-
cindézy, spomalenym prietokom koncati-
novym riec¢iskom, s vyznamnymi steno-
tizujacimi aZ stenookluzivnymi tsekmi.

Nasledna terapia pozostavala
z jeho obvyklej liecby pred operaciou

Obrazok 1. Na RTG znamky osteomyelitidy
proximalneho a medidlneho phalangu tretieho
prsta vpravo
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Obrazok 2. Pacient mesiac po amputdcii 3. prsta, kde je 1-krét aplikovana 0,/0, terapia (20. 8. 2020)

F"

Obrézok 3. 0,/0, terapia (8. 10. 2020)

g

Obrazok 4. 0,/0, terapia (22. 10. 2020)

Prenessa 4 mg tbl 1-0-0, Humulin M3
24j-0-22j, Siofor 500 mg tbl I-0-1 + t. ¢.
Medoclav 625 mg kazdych 8 hod 1 tbl,
Fraxiparine, 0,3 ml, Novalgin sol inj 5 x
5ml/2 500 mg.

V priebehu tyzdna bola realizova-
na kontrola na chirurgickej ambulancii,
rana bola pokojna, mierne macerova-
na, bez produkcie, okolie bez flegmony.

Osetrujaci lekar indikoval dal§iu kon-
trolu na chirurgickej ambulanciia O,/0,
terapiu, ktora bola realizovana lokalne
3-krat, systémovo i.v. 10-krat (obrazok 2,
3,4). Po lokalnej dezinfekcii defektu bolo
aplikované 20 ml (20 mikrogramov/ml)
O, do podkozia. Nasledne sa podavala
i. v. aplikacia oz6nu 250 ml 0,9 % NaCl +
O, (15 mg/ml).

Diskusia

V obrazkoch 2, 3, 4 moZeme vidiet
¢asovy sled hojenia rany a regeneraciu
tkaniva. Taktiez na obrazku 2 viditelny
edém dorza a planty nohy, ktory je na ob-
razku 3 a4 v regresii. Vplyvom lokalneho
vpravovania O,/O, tato terapia zvySu-
je mikrocirkulaciu zlepSenim elasticity
erytrocytov, erytrocytmi zvySuje privod
kyslika do tkaniv, zvySuje vazodilataciu.
0,/0, terapia podporuje agregaciu krv-
nych dosti¢iek a uvolfiovanie rastovych
faktorov (napr. PDGF, TGF- P a IL-8) ma
vplyv na vytvaranie novych tkaniv, ciev
abuniek, urychluje cikatrizaciu. Aktivuje
metabolizmus buniek. ZlepSuje krvny
obeh a okysli¢ovanie tkaniv. Obnovuje
normalnu funkciu buniek a minimalizuje
riziko infekcie. Interferon, TNF a IL-2 ak-
tivuji imunitny systém, ¢o moze vysvet-
lovat znizovanie infekcie pri aplikovani
0,/0,na DFU (9).

Zaver

Medicinsky ozén sa vyuZiva
v liecbe Sirokej $kaly chor6b uZ viac nez
150 rokov. Na Slovensku naj¢astejSim
spdsobom vyuzitia O,/O, patri perira-
dikularnej terapii s nizkym zast(ipenim
terapie v ostatnych odboroch mediciny.
Novovzniknuté pracovisko poskytuje uz
popisované G¢inky medicinskeho ozonu
s lokalnym a systémovym zameranim
s cielom skvalitnenia zdravotného stavu
pacienta.

Pri PAO je chronicka ulceracia
¢astou komplikaciou. Vplyvom lokalnych
a systémovych téinkov, ako je uvadzané
v tomto ¢lanku, a to podporou mikrocir-
kulacie, cikatrizacie, oxygenacie tkaniv,
predchadzaniu riziku infekcie, ovplyvne-
nim rizikovych hladin krvnych paramet-
rov a inym moZu pacienti pri terapii O,/
O, dostat prileZitost na kone¢nt metodu
lie¢by ozonom pred definitivhou ampu-
taciou. V pripade ak sa pacient nedokaze
vyhnat amputacii koncatiny, je prinaj-
mensom mozné dosiahnut amputaciu
v niz8ej trovni a tym umoznit pacientovi
lepSiu kvalitu Zivota (9).

Vplyvom modulécie rizikovych
faktorov sa O,/0O, terapia javi ako velmi
efektivnha metdda z hladiska prevencie
kardiovaskularnych prihod. Chorobné
stavy, ako st arterialna stendza, a. hy-
pertenzia, dyslipidémia, zIy glykemicky
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index, oxida¢ny stres alebo dlhodoby za-
pal, st vplyvom dlhodobej O, /O, terapie
regulované, ¢im sa moze predist cievnej
mozgovej prihode, srdcovému infarktu
a inym zavaznym KVS chorobam (3).
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