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CHRONICKA ZILNI INSUFICIENCE - SOUCASNY STAV POZNANI
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Vyskyt chronické zilni insuficience (CHZI) v populaci souvisi se stylem Zivota moderni spolecnosti a narista u obou pohlavi
témér linearné s vékem. Pri¢ina vzniku CHZI je multifaktorialni a piedstavuje kombinaci vnitinich (geneticka predispozice)
a zevnich vlivi.. Vlastni pfi¢inou CHZI je reflux, obstrukce nebo oboji v povrchovych zilach, v hlubokém Zzilnim systému
a v perforatorech. Nasledkem je potom neschopnost zil dolnich koncetin odcerpat zpét k srdci vSechnu privadénou krev.
Vznika zilni hypertenze s odezvou v makrocirkulaci, mikrocirkulaci a v lymfatickych cévach. Klinické projevy mohou byt
velmi pestré od drobnych teleangiektazii, pres retikularni a uzlovité varixy az po rozsahlé kozni defekty a zilni bércovy
vied. VSechny tyto klinické nalezy mohou nebo nemusi byt provazené subjektivnimi potizemi. Pro vySetreni a kvantifikaci
Zilniho onemocnéni maji v soucasné dobé prakticky vyznam pouze kontinualni doppler (CW), barevna duplexni sonografie
a pletysmografie. Flebografie ustupuje stale vice do pozadi. Lécbu CHZI lze rozdélit na konzervativni (symptomatickou)
a chirurgickou ,,kauzalni“. Konzervativni lé¢bou varixi jsou rezimova a dietni opatieni, elevace a komprese dolnich koncetin
ke zlepSeni drenaze zilni krve, celkova a lokalni farmakoterapie pro tlevu od subjektivnich potizi, pro 1écbu otoki, kieci
a zilniho bércového viedu. U obéznich pacientii nesmime zapomenout na redukci télesné hmotnosti. K odstranéni zilniho
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CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY - CURRENT STATE OF KNOWLEDGE

The occurrence of chronic venous insufficiency (CVI) in population seems to be related to the life style of modern society and
is on a rise linearly according to age in both sexes. The origin of CVI appears to be multifactorial and embodies combination
of intrinsic factors (genetic predispositions) nad extrinsic factors. The principal cause of CVI is reflux, obstruction or both in
superficial veins, in perforators and in deep venous system. It renders an inability of veins of lower extremities to pump blood
back to the heart. Thus venous hypertension originates with its impact on macrocirculation, microcirculation an on lymphatic
veins. Clinical signs vary from subtle teleangiektasia, reticular and nodal varices to large skin defects and crural ulcers. All
these findings could but necessarily need not to be accompanied by subjective complaints. We have following methods at our
hands for evaluation of venous disease: continual Doppler, color duplex sonography and pletysmography. Flebography keeps
receding more and more. Treatment of CVI could be divided into conservative (symptomatic) and surgical (causative). Con-
servative approach includes regime and life style arrangements, elevation and compression of lower extremities for enhance
of venous blood drainage, oral and local drug therapy for a relief of subjective complaints, for therapy of oedema, cramps
a venous crural ulcer. Obese patients should loose weight. To get rid of venous reflux in advanced stages of CVI is necessary
to proceed towards the surgical solution.

Key words: chronic venous insufficiency, varices, epidemiology, etiology, classification, diagnosis, therapy.

Uvod

Chronicka Zilni insuficience (CHZI) je civilizacni one-
mocnéni postihujici Zilni systém dolnich koncetin, které
ma pro svou vysokou prevalenci, zna¢né prostiedky vyna-
kladané na jeho diagnostiku a IéCbu, pro negativni vliv na
kvalitu Zivota postizenych a pro ¢astou pracovni neschop-
nost s nim spojenou zavazny socioekonomicky dopad na
pramyslové zemé. Priznaky CHZI trpi vice nez 50% za-
padni populace. Nejéast&jsim klinickym projevem CHZI
jsou varixy. Podle Framinghamské studie je ro¢ni inciden-
ce varixtiu Zen 2,6 % au muzu 1,9 %. V celé zapadni popu-
laci se b€hem dvou let varixy objevi asi u 39 muzi z 1000
a asiu 52 zen z 1000 (3). Ve Velké Britanii je rocn€ vy-
nalozeno 400-600 miliont liber na 1é¢bu Zilniho viedu.
V Némecku, Francii a Velké Britanii jsou pfimé a nepfimé
ro¢ni naklady na diagnostiku a 1é¢bu CHZI velmi vysoké.
V kazdé z té€chto zemi se pohybuji kolem 1 miliardy ame-
rickych dolar.

Epidemiologie
Vyskyt CHZI v populaci ziejmé souvisi se stylem Zivota
moderni spolecnosti a u obou pohlavi narista témér linear-

né€ s vékem. Klinické projevy chronické zZilni insuficience
nachazime jenom zfidka u déti a adolescentd, i kdyz u dé-
ti s pozitivni rodinnou anamnézou se varixy ¢asto objevu-
jijiz v puberté (4, 16). S pribyvajicimi lety se vSak situace
rychle zhorSuje.

V dospélosti trpi CHZI 7-35 % muzti a 20-60% zen ve
véku 35-40 let a 15-55% muza a 40-78 % Zen ve véku nad
60 let (1). Edinburghska prifezova studie, zkoumajici pre-
valenci varixt a CHZI u muzi a Zen ve véku 18-64 let na-
hodné vybranych z celé populace mésta Edinburgh, zjisti-
la vyskyt kmenovych varixti u 40 % muzd a 32 % Zen. Kro-
mé toho u vice nez 80% lidi prokazala mirné venektazie
a retikularni varixy (6). Prevalence CHZI u obou pohla-
vi tésné korelovala s v€kem. Zavaznost klinickych projevi
CHZI zavisela od pfitomnosti a zavaznosti refluxu v povr-
chovych a hlubokych Zilach. Recka studie zjistila ve ven-
kovskych oblastech vyskyt CHZI u 11,9 % muztiau 39,8%
Zen (12). Prevalence otoku a koZnich zmén pfimo souvi-
sejicich s CHZI (pigmentace a ekzém) kolisa v dospélos-
ti mezi 3-11 % u obou pohlavi (16) (tabulka 1). Ve vysSim
véku nad 65 let postihuji v zapadnich zemich riizné formy
CHZI téméf 100 % muZii a Zen.
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Co se tyce rozdilu ve vyskytu riiznych projevit CHZI
u muzi a u Zen, tradi¢né je pripisovana vyssi prevalence
Zenam. Epidemiologické studie vétSinou uvadéji pomér
vyskytu CHZI muzi:Zeny=1:2-3, ale jiz Basilejska stu-
die z roku 1978 zjistila pomér 1:1 (21). Stejny vyskyt va-
rixd a CHZI u obou pohlavi nalezla i nedavno ukonéena
rozsahla italska populacni studie (San Valentino Vascular
Screening Project 2002) zkoumajici 30000 nahodné vy-
branych lidi z osmi mést a vesnic ve stiedni Italii (5). S vé-
kem linearné stoupajici vyskyt CHZI a Zilnich bércovych
viedl byl potvrzen také touto studii. Riziko vzniku viedu
bylo zavislé na rozsahu varixti, zavaznosti refluxu a vyraz-
né pak nartstalo u nemocnych po prodélané flebotrombo-
ze (sekundarni posttromboticka CHZI). Ve véku nad 80 let
méla incidence CHZI kupodivu klesajici tendenci.

Etiologie

Pfestoze je v pramyslovych zemich CHZI dolnich kon-
Cetin jedno z nejcastéjSich chronickych onemocnéni, jeho
etiologie zlistava stale kdyz ne pfimo neznama, tak alespon
ne zcela jednoznaéné objasnéna. PFicina vzniku CHZI je
zrejmé multifaktoridlni a predstavuje kombinaci vnitinich
(geneticka predispozice) a zevnich vlivi.

Z kazdodenni klinické praxe dobfe vime, Ze vysoky BMI
(Body Mass Index) ma nesporny vztah ke vzniku varixti a dal-
Sich projevii CHZI, zejména bércového viedu. Dikazy jsou
vS§ak zatim mnohem presvédCivéjsi u Zen neZ u muzi. Ve Fra-
minghamské studii bylo popsano asi o 33 % vyssi riziko vzni-
ku varixd pouze u zen s BMI nad 27 kg/m? (3). V primyslo-
vych zemich trpi obézni lidé nebo lidé s nadvahou, zejména
Zeny, riiznymi projevy CHZI mnohem ¢astéji nez stejné stard
populace s prfiméfenou télesnou hmotnosti.

Tabulka 1. Prevalence klinickych projevii CHZI v zapadni populaci

klinicky projev CHZI prevalence v populaci

varixy zeny 35-40 let 20-60%
Zeny >60 let 40-78%
muzi 35-40 let 7-35%
muzi > 60 let 15-55%

trofické kozni Iéze na dol- 3-11%

nich koncetinach (ekzém,

hyperpigmentace, lipoderma-

tosklerdza)

aktivni bércovy vied 0,3%

vyhojeny bércovy vied 1,0% (>60 let 3%)

Tabulka 2. Rizikové faktory vzniku CHZ| zmitiované v literatufe

. dédi€nost (geneticka predispozice)

. obezita

. pocet téhotenstvi

. peroralni antikoncepce/peroraini hormonalni substituéni [é¢ba

. nodeni vysokych podpatkU, podvazki nebo korzetu (tésné spodni
pradlo)

6. dlouhé stani nebo sezeni na Zzidli — uréita rizikova povolani (proda-

vadi, zubafi, holici, atd.)

7. nedostatek dietni vlakniny/zécpa

8. nedostatek pohybu

9. koufeni

—_

oW N

Mnozstvi epidemiologickych studii korelovalo u Zen inci-
denci varixti s poctem tehotenstvi nebo s poctem narozenych
déti. Varixy se u mnoha Zen poprvé objevuji pravé béhem té-
hotenstvi. Podle Cetnych epidemiologickych studii, vCetné
Framinghamské, existuje pozitivni korelace mezi prevalenci
varixli a poctem téhotenstvi. U Zen, které rodily, se uvadi 10
az 63 % prevalence varixu, zatimco u bezdétnych Zen je tento
vyskyt pouze 4-26 %. Pfitom prevalence varikoznich zil dol-
nich koncetin nartista s poctem porodll. Samoziejmé, existu-
ji také studie popirajici vztah mezi poctem porodu a inciden-
ci varixti - populacni studie Tecumseh, USA (3). Moznych
pricin pro¢ t€hotenstvi zvysuje riziko vzniku a rozvoje varixa
je hned nékolik - zvétSena, t€hotna d€loha, ktera zvenku tla-
¢i na panevni Zily, pohlavni hormony zhorsujici navrat Zilni
krve z dolnich koncetin (estradiol, progesteron) a zvysSeny ob-
jem cirkulujici krve. Mechanicka teorie o zvétSené déloze bra-
nici navratu Zilni krve je v posledni dobé opousténa, protoze
vétSina varixil se objevuje jiZ v prvnim trimestru téhotenstvi,
kdy je pravé vyrazné zvySena hladina choriongonadotropinu
(HCG) a progesteronu produkovanych placetou.

V etiologii CHZI dolnich konéetin se pravdépodob-
né uplatnuje také genetickd predispozice, ale piestoze je
tato priéina CHZI zkoumana jiz fadu let, presvéd&ivé
dikazy proto stale chybi, stejné€ jako neni znam typ dé-
di¢nosti. Popula¢ni studie prokazujici vliv dédi¢nos-
ti jsou zaloZené pouze na anamnéze (8, 16). Vyskyt va-
rixt je vysSSi u pacientd s pozitivni rodinnou anamné-
zou, zvlasté pfi postiZzeni otce. Nalezy vSak nezapada-
ji do zadného modelu dédicnosti. Dodnes neni také jas-
né, jak je geneticky ovliviiovana syntéza kolagenu a po-
Cet Zilnich chlopni. Nesporné v§ak existuji rasové rozdi-
ly v poCtu chlopni v Zilach dolnich konéetin (2).

Mezi vlivy Zivotniho stylu pocitame dlouhé stani, seze-
ni na zidli, nedostatek dietni vlakniny a s tim spojenou ob-
stipaci, noSeni t€sného spodniho pradla, zvySeny posed na
toaleté (kombinace venostazy ve voln€ svéSenych dolnich
koncetinach se zvySenym intraabdominalnim tlakem pri
defekaci) malo télesného pohybu a koufeni (18). U diet-
nich navyki a obstipace zatim zadna korelace s CHZI pro-
kazana nebyla. Tyto faktory nebyly shledany ani jako statis-
ticky vyznamné pro vznik CHZI. Nedavno byly publikova-
ny vysledky francouzské studie pfipadli a kontrol, jejiz vy-
sledky naznaéuji, Ze mezi koufenim a CHZI dolnich kon-
Cetin existuje signifikantni spojeni (7).

Zameéstndni, u kterych lidé dlouho stoji (prodavacky,
kucharky, zubafi atd.), jsou spojena se zvySenou preva-
lenci varixd, i kdyZ je extrémné obtizné tuto statistickou
korelaci demonstrovat (11, 19). Existuji urcité indicie, na-
znacujici, Ze prolongované stani mize byt rizikovym fak-
torem, ale zatim vSechny publikované prace byly zatizeny
vyznamnym biasem (vysledky hodnoceni epidemiologic-
kych studii zaporn€ ovlinéné skrytou chybou ve vybéru
sledovanych jedincti apod.). Studie se vétSinou zaméfova-
ly na incidenci varixti mezi lidmi v rdznych povolanich,
zvlasté v prumyslu, a néktefi autori potvrdili urcity vztah
mezi dlouhodobym stanim a varixy (Lorenzi, 1992). Sviij
vliv ma zfejmé také teplota na pracovisti (11).
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Pouzivané klasifikace chronické zilni insuficience

Widmerova klasifikace CHZI (1978):

1. dilatované podkozni Zily (corona phlebectatica para-
plantaris)

2. hyperpigmentované nebo depigmentované oblasti kliZze
na dolnich koncetinach (lipodermatoskler6za, derma-
tofibrosklerdza)

3. aktivni nebo vyhojeny vied.

Porterova klasifikace CHZI (1988):

Tfida 0 - asymptomaticka CHZI

Tfida 1 - mirna CHZI - mirny otok kolem kotnikd, mirny
diskomfort na dolnich koncetinach, mirna dilata-
ce podkoznich zil

Trida 2 - stfedni CHZI - hyperpigmentace kitize, fibréza
podkozi, otok, vyrazna dilatace podkoznich Zil

Trida 3 -tézka CHZI - bolesti dolnich konéetin spoje-
né s viedy, ekzémem a/nebo vyraznym otokem,
rozsahlé postiZeni hlubokého Zilniho systému se
ztratou funkce Zilnich chlopni a/nebo chronic-
kou obstrukci

CEAP klasifikace (1994)
(C - klinické zndmky CHZI, E - etiologickd klasifikace,
A - anatomicka distribuce varixii, P - patofyziologickd dys-
Sfunkce)
Klinické4 stadia CHZI dle CEAP:
CO0 -bez viditelnych a hmatnych znamek Zilniho onemoc-
néni
C1 -teleangiektazie nebo retikularni varixy
C2 -uzlovité varixy
C3 -otok
C4 -kozni zmény na dolnich konéetinach p¥i CHZI (hy-
perpigmentace, Zilni ekzém, lipodermatosklerdza)
C5 -vyhojeny bércovy vied
C6 -otevieny bércovy vied.

Patogeneze

Nejéasté&jsi pfi¢éinou CHZI jsou primdrni patologické
zmény Zilni stény a chlopni vedouci k primarnim varixtim.
Zilni tromboza s rozvojem sekundarnich varixl je méné
asta priéina CHZI stejné jako extravaskuldrni faktory -
porucha svalové pumpy, porucha hybnosti kloubd a one-
mocnéni pojivové tkan€. Rtzné kongenitdlni Zilni malfor-
mace, aC nejcast€jsi cévni malformace u ¢lovéka, jsou vzac-
nou pfi¢inou CHZI.

Tabulka 3. P&t nejéast&jsich rizikovych faktor(i podle véku a pohlavi u nemocnych s prokézanou CHZI (vlastni sledovéni)

Vsechny tyto priciny vedou k porucham zilni hemody-
namiky. Dochazi k refluxu, obstrukci nebo soucasné k re-
fluxu i obstrukci v povrchovych Zilach, v hlubokém Zilnim
systému a v perforatorech. Vysledkem je neschopnost Zil
dolnich konc€etin odc¢erpat zpét k srdci vSechnu privadé-
nou krev. Porucha zilni funkce v diusledku refluxu (chlo-
penni insuficience) nebo obstrukce (posttrombotické zmeény
stenotizujici Zilni lumen) vede k hromadéni krve v dolnich
kon€etinach a k vzestupu Zilniho tlaku. Pfi chizi vznikd
ambulantni Zilni hypertenze (ambulantni z latinského am-
bulatio - prochazka) s odezvou v makrocirkulaci, mikro-
cirkulaci a v lymfatickych cévach.

Plynuly pratok krve mikrocirkulaci (arterioly, kapila-
ry a venuly) je porusen. Zilni hypertenze zvysuje trans-
muralni tlak v postkapilarnich venulach a poskozuje koz-
ni kapilary. Kapilary se prodluzuji, dilatuji a stavaji se vi-
nutymi. Stagnujici leukocyty se aktivuji a adheruji k cévni
sténé, kde uvolnuji medidtory zdnétu, které jsou kromé jiné-
ho pfi¢inou zvySené cévni propustnosti, objevuje se mékky
venozni otok. Tim vznika perikapilarni intersticialni edém
a fibrinova manzeta. Imunohistochemické studie u pacien-
tl s dlouhotrvajicimi koznimi zménami (lipodermatoskle-
roza) prokazaly, Ze kozni kapilary jsou obklopeny infiltra-
tem zanétlivych bunék (makrofagy a T-lymfocyty). Pfesna
uloha téchto bunék v patogenezi CHZI je zatim nejasna
(16). Dlouhodobé pretézovani lymfatickych kapilar nad-
mérnou tvorbou intersticialni tekutiny ma za nasledek po-
stupné mechanické selhani lymfatické drendze, hromadé-
ni bilkovin v intersticiu a vznik tuhého lymfatického otoku,
ktery jiz do rana nemizi jako otok vendzni.

Adheze erytrocytd vede k tvorbé mikrotrombi v di-
latovanych kapilarach, které se takto uzaviraji. Kapilar-
ni tromby redukuji pocet vyzivujicich kapilar. Ve tkanich
klesa obsah Zzivin a kysliku. Tato porucha vyzivy klize
a podkozi usnadnuje rozvoj zanétu, infekce a vznik tka-

Tabulka 4. Klinické projevy CHZI

| subjektivni potize

bolestivost, tiha, unava a slabost DKK, no¢ni kfeCe v nohdch a v lytkach
(nejsou typické), pocity paleni, svédéni, pichéni, napéti a neklidu v DKK
(potize se stupniuji odpoledne a navecer)

II. objektivni pfiznaky

teleangiektazie, corona phlebectatica paraplantaris (seskupeni ¢etnych
perimaleolarnich teleangiektazii), retikularni varixy, uzlovité varixy,
Zilni otok, lymfaticky otok, hyperpigmentace kiZze, atrophie blanche
(bilé sklerotické plaky v podkozi, tésné pod kuzi), lipodermatoskleréza
(dermatofibroskleréza), Zilni ekzém, vyhojeny nebo aktivni Zilni bércovy
vied, zmény $lach, kloubl a kloubnich pouzder v disledku CHZI

muzi zeny <40 let zeny > 40 let

1. obezita 87 % 1. pozit. RA 56 % 1. multipary 75,4%

2. stani v zaméstnani 78% 2. koufeni 52% 2. obezita 63,0%

3. pozit. RA 67 % 3. hormony 48% 3. pozit. RA 59,6 %

4. koufeni 50% 4. multipary 40 % 4. hormony 351%

5. operace/urazy DK 20% 5. obezita 20% 5. koufeni 10,5%

pozit. RA =alespon jeden prvostupfiovy pfibuzny s varixy nebo jinymi projevy CHZI; hormony = uzivani hormonélini antikoncepce nebo hormonélini
substituéni 1é€by; multipary > 2 porody (Musil, 2003)
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nové nekrozy, projevujici se lipodermatosklerozou a zil-
nim viedem.

U pacienttt s CHZI byly jiz na konci 70. let prokaza-
ny doprovodné hematologické zmény: zvySena plazmatic-
ka hladina fibrinogenu (hyperfibrinogenemie), poruchy fib-
rinolyzy (pfi zvySeni inhibitoru aktivatoru plazminogenu
PAI-1), zvySena viskozita krve a agregace erytrocytu. PAI-1
je tvofen v endotelu arteriol a kapilar, 1ze ho tedy pouZit jako
ukazatel poSkozeni kozni mikrocirkulace. Reologické a fib-
rinolytické poruchy tésné koreluji s rozvojem CHZI. Index
agregace erytrocytll proporcionalné nartista s tizi CHZI.
Hyperfibrinogenemie, zvySena agregace erytrocytll a hy-
pofibrinolyza pfedstavuji vzajemné propojené faktory a vy-
sledkem jejich spole¢ného plisobeni je poSkozeni ktize dol-
nich koncetin (16).

Klinické projevy

Vsechny objektivni klinické projevy CHZI a subjektiv-
ni potize vznikaji v diisledku zilni hypertenze. Objektivni pfi-
znaky mohou byt velmi rozmanité od drobnych teleangiek-
tazii, pres retikularni a uzlovité varixy az po rozsahlé koz-
ni defekty a Zilni bércovy vied rizné velikosti. VSechny ty-
to klinické nalezy mohou nebo nemusi byt provazeny sub-
jektivnimi potiZemi (tabulka 4).

Klasickym klinickym projevem CHZI jsou varixy. Jde
o jakékoliv dilatované, elongované nebo vinuté Zily, bez
ohledu na jejich velikost (Arnoldi, 1957). Varix je Zila, kte-
ra definitivné ztratila funkci svych chlopni v disledku tr-
valé dilatace a pisobenim tlaku méstnajici krve se postup-
né prodluzuje, staci, kapsovité rozsifuje a ztlustuje své sté-
ny (Dodd a Cockett, 1956). Varixy se obvykle zacinaji ob-
jevovat v mistech, kde povrchové zily komunikuji s hlubo-
kym Zilnim systémem, zejména v safenofemoralni a safe-
nopoplitealni junkci a v mistech perforatorti. Primdrni va-
rixy vznikaji dilataci Zil bez predchozi trombozy. Sekun-
ddrni varixy jsou zpusobeny poskozenim chlopni prob&h-
lou hlubokou zilni trombézou (flebotrombdzou) a jeji na-
slednou rekanalizaci.

Jiz v ¢asnych stadiich CHZI se objevuje mékky zilni
otok v oblasti nartu a kolem kotnikl. Zpocatku je patrny
pouze navecCer a do rana ustupuje, v pokrocilejSich stadi-
ich je Zilni otok kombinovany s tuhym lymfatickym otokem,
ktery jiz b€hem noci neustupuje, je trvaly a bez ucinné 1é¢-
by progreduje.

Pokrocilejsi stadia onemocnéni jsou provazena kozZni-

ve formé Zilniho bércového viedu rtizného rozsahu a trva-
ni. Tyto kozni zmény jsou nejcastéji lokalizovany v oblasti
vnitiniho kotniku a v dolni tfetin€ bérce.

Diagnostika

Zhodnotit Zilni onemocnéni je mnohem téz§i neZ zhod-
notit onemocnéni tepen. Pro vySetfeni a kvantifikaci Zil-
niho onemocnéni dolnich koncetin maji v soucasné¢ dobé
opravdu prakticky vyznam pouze kontinudlni doppler (CW),
barevnd duplexni sonografie a pletysmografie. AZ donedavna

byla ascendentni a descendentni rentgenovid flebografie meto-
dou volby v diagnostice priichodnosti Zil, v zobrazeni anato-
mickych poméri, pfi prikazu refluxu v povrchovych nebo
v hlubokych zilach a pfi zjiStovani inkompetentnich perfo-
ratort. Dostupnost dobre zavedenych, presnych a neinvaziv-
nich ultrazvukovych metod odsunula flebografii do pozadi,
stejn€ jako pletyzmografii. Pletyzmografie je funkénim vy-
Setfenim, které nas sice pfesné informuje o zavaznosti reflu-
Xu, o stupni obstrukce a o funkci lytkové svalové pumpy, ale
v bézné ambulantni praxi je davana prednost morfologické-
mu zobrazeni Zilniho systému, doplnénému informaci o je-
ho funkeci (reflux, obstrukce). Ultrasonograficky 1ze rozpo-
znat reflux v kazdé jednotlivé Zile zvlast, zatimco pletyzmo-
grafické metody méri reflux v celé koncetiné.

Ve vyjimecnych, specializovanych pripadech je mozné
vySetfit také mikrocirkulaci kozni biopsii, kapilaroskopii,
zméfenim pritoku laserovou dopplerometrii, vySetienim
transkutanniho tlaku kysliku a fluorescenéni mikrolymfo-
grafii. VySetfeni mikrocirkulace je vSsak doposud pouziva-
no vétSinou k vyzkumnym uceliim, k ziskani udaji o pato-
genezi koznich 1ézi na konéetinach s CHZI. Tyto metody
jsou schopny detekovat ¢asna stadia koznich zmén, takze
do budoucna se s nimi v klinické praxi pocita jako s meto-
dami urcujicimi prognozu onemocnéni.

Pro skrining Zilniho refluxu l1ze po odbéru anamné-
zy a provedeni fyzikalniho vySetfeni dobie vyuZzit kapesni
kontinudlni doppler (CW), ktery nam poda informaci o re-
fluxu v safenofemoralni a safenopoplitealni junkci. VySet-
feni lze provést vleZze nebo vestoje pomoci Valsalvova ma-
névru nebo manualni komprese. Vestoje manualni kompre-
se lytka pod vyusténim malé safeny, trvajici asi 2-3 s, vyvo-
14 fyziologicky, rychly, dopredny tok krve, ktery se v pfipa-
dé€ insuficience malé safeny po uvolnéni tlaku obraci a ten-
to zpétny tok trva alespon 1 s. VlezZe lze pro zhodnoceni
refluxu v safenofemoralni junkci pouzit Valsalviiv mané-
vr a v safenopoplitealni junkci kompresi stehna 10-20cm
nad mistem priloZeni sondy. Senzitivita vySetfeni kontinu-
alnim dopplerem je 50-90 %. Pfresné ambulantni zhodno-
ceni anatomickych a funkénich pomérti na zilnim systému
dolnich konéetin umoznuje pulzni doppler v ramci barevné
duplexni nebo triplexni ultrasonografie, ktera v sobé kombi-
nuje dvourozmérny ultrazvukovy obraz (B-méd) a barev-
né mapovani Zilniho pratoku (CFM) se zaznamem krev-
niho toku pulznim dopplerem (PW). O pfinosu a moznos-
tech této stézejni vySetfovaci metody podrobné informu-
je tabulka 5.

Terapie

Léébu CHZI 1ze rozdélit na konzervativni a chirurgic-
kou, coz je prakticky totéz jako d€leni na lécbu symptoma-
tickou (konzervativni) a , kauzdlni“ (chirurgickou). O kau-
zalni 1€¢bE 1ze s jistou nadsazkou mluvit proto, Ze odstra-
nuje reflux, a tedy pfi¢inu Zilni hypertenze. Samoziejmé
neodstranuje ménécennost Zilni sté€ny, takze reflux a zilni
hypertenze se miize objevit na jiném misté.

Konzervativni 1é¢bou varixii jsou rezimova a dietni
opatieni, elevace a komprese dolnich koncetin ke zlepSe-
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ni drenaze Zilni krve, celkova a lokalni farmakoterapie pro
ulevu od subjektivnich potiZi, pro 1écbu otokt, kieci a zil-
niho bércového viedu. U obéznich pacientii nesmime za-
pomenout na redukci t€lesné hmotnosti. Tyto postupy vsak

Tabulka 5. Moznosti barevné duplexni sonografie pfi vySetfeni zilniho
systému DKK (15)
I. V B-mddu hodnotime

. §ifi zilniho lumen a jeho pribéh (vinuté lumen varixd)

. kompresibilitu Zilniho lumen v pfiéném fezu

. obsah Zilniho lumen (echogenni tromby)

. nékdy Ize diferencovat zilni chlopné

. okolni anatomické struktury (kloubni pouzdro, kloubni vypotek,

Bakerova cysta, zvétSeni lymfatickych uzlin, hematomy, interstici-
alni vypotek v podkozi, AV pistéle, cizi télesa)

Il. Zvukovy signal a graficky spektralni zdznam krevniho toku (pulzni
Doppler, PW) nas informuje o

1. lokalizaci a prdbéhu zily

2. prichodnosti Zily (obstrukce)

3. funkei Zilnich chlopni (reflux)

4. funkci perforatorQ

Ill. Barevné mapovani krevniho toku (Color Flow Mapping = CFM)

1. usnadriuje lokalizaci jednotlivych hlubokych Zil, zejména pénevnich
a bércovych, obou safen a perforatord a také rozsah ileofemoraini
flebotrombézy

2. usnadnuje diagnostiku parcidlni trombézy, respektive parcidlni
rekanalizace

3. umoznuje urcit stafi trombu, zobrazit kolaterdly a |épe ohranicit
horni okraj trombu

4. umozfuje zobrazit tzv. vlajici trombus

[ R R

Tabulka 6. Lécebné strategie pouzivané u CHZI (15)
subjektivni povtl'ie
spojené s CHZI
Zilni otoky DKK

venofarmaka + kompresivni terapie

venofarmaka + kompresivni terapie (+ sklero-
terapie teleangiektazii a retikularnich varixd
nebo operace, pokud prokazeme reflux v sa-
fenofemoralni ¢i safenopopliteaini junkci)
kompresivni terapie (+ lokalni venofarmaka)

skleroterapie

kozni zmény na DKK

retikularni varixy,
venektazie

uzlovité varixy

operace je |é¢bou prvni volby u kmenovych
varix( velké a malé safeny

skleroterapie je 1é¢bou volby u nekmenovych
nebo rezidualnich varixd

komprese po skleroterapii, operaci i samo-

statné
vyhojeny bércovy kompresivni terapie (tlak nad kotnikem
vied >35mm Hg)
aktivni bércovy vied vysokotlaké komprese (tlak nad kotnikem
>35mm Hg)

operace u pacientt s insuficienci velké
a/nebo malé safeny

lokalni farmakologicka a chirurgické 1é¢ba
podavani antibiotik neni nutné

Tabulka 7. Uginnost sklerotizace
velka safena ucinnost 80-85%

rekanalizace zily — po 1 roce 17-35%,
po 2 letech 33-80 %

ucinnost 87 %
rekanalizace zily po 2 letech 33%

mala safena

nefesi kauzalni hemodynamickou poruchu, tedy reflux ne-
bo obstrukci v Zilnim systému.

Velmi efektivni, i kdyZ cCasto opomijenou lé¢bou je
kompresivni terapie, ktera by méla tvorit zaklad konzerva-
tivni 1éEby vsech forem CHZI (20). Jde o tlak aplikovany
na koncetinu pomoci kratkotazné ¢i dlouhotazné banda-
7e, elastické nebo neelastické puncochy. Uéinnost spravné
zalozené bandaZe nebo kompresivni puncochy je pfitom
srovnatelna. Komprese prinasi ulevu od bolesti, brani roz-
voji otokl, zlepSuje hojeni a brani recidivé Zilniho bérco-
vého viedu. Zmensenim primeéru velkych povrchovych Zil
komprese urychluje a zvysuje ortogradni krevni tok, zmen-
Suje reflux a do jisté miry obnovuje funkci chlopni. Kom-
prese zlepSuje pratok krve nejenom velkymi Zilami, ale ta-
ké kozni mikrocirkulaci, coz je dilezité pfi hojeni bérco-
vého viedu. Uéinek na mikrocirkulaci spociva zejména
v ovlivnéni lokalnich zanétlivych mediatorti sniZzenim ka-
pilarni filtrace a zvySenim kapilarni resorpce. Nelze opo-
menout také vliv komprese na velky krevni obéh. Presu-
nem krve z koncetin do centralnich zil se zvySuje predtize-
ni (preload) a srdec¢ni vydej levé komory. U tézZkych kardia-
kt to mlZe byt pfi¢inou srde¢niho selhavani. U t€hotnych
Zen a jejich plodu se zvysuje tepova frekvence.

V odstranovani subjektivnich potiZi a otokl spoje-
nych s CHZI jsou G¢inna venofarmaka (venotonika). Jde te-
dy o symptomatickou 1é¢bu a kromé toho ne vSechny l1éky
maji stejny vliv na jednotlivé symptomy a otok. Na venofar-
maka bylo dlouho pohliZeno podeziravé a s despektem. Je-
jich ucinek byl vétsinou povazZovan za placebo-efekt a hod-
nocen neadekvatnimi metodami. V poslednich letech vSak
byla venofarmaka podrobena laboratornimu zkoumani
a cetnym kontrolovanym klinickym studiim, které jejich
ucinky potvrdily (14, 17). K nejrozsifenéjSim venofarma-
ktim patfi flavonoidy (bioflavonoidy), rutin, oxerutin a tro-
xerutin, které maji pfi celkovém podavani minimum neza-
doucich ucinkl postihujicich mén€ nez 10 % 1écenych. Jde
hlavné o nauzeu a bolesti bricha. Tyto 1éky zlepSuji Zilni
a lymfaticky navrat zvySovanim zilniho a lymfatického to-
nu, proto venotika. SniZuji tim Zilni hypertenzi a maji pozi-
tivni vliv na prutok krve mikrocirkulaci. Dale snizuji visko-
zitu krve, agregaci erytrocytu, adhezi leukocytli a perme-
abilitu kapilar, zvysuji fibrinolytickou aktivitu krve a ma-
ji membranoprotektivni ptisobeni. Ke zrychleni kapilarni-
ho pritoku, normalizaci intersticialniho tkanového tlaku,
zvySeni tonu mikrolymfatik a ke snizeni adheze leukocyti
dochazi az pfi denni davce kolem 1g venotonika.

Doba léceni venofarmaky neni piesn€ stanovena a je pris-
né€ individualni. Nesmi byt v§ak prili§ kratka. Podle naSich
zkuSenosti by uvodni podavani venofarmak mélo trvat ales-
pon 6-8 tydnti. Nékdy je u nemocnych vhodné dlouhodobé
intermitentni podavani, tedy 4-6 tydni venofarmaka poda-
vat a stejnou dobu je vynechat, jindy je vyhodnéjsi delsi kon-
tinualni podavani. Trvani Iééby by mélo byt ponechano na
uvaze oSetfujiciho 1ékare, ktery by se mél ridit subjektivni-
mi potiZemi nemocného, objektivnim klinickym nalezem,
pripadné nezadoucimi ucinky (kozZni exantém, bolesti bfi-
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Tabulka 8. Primarni indikace skleroterapie u CHZI

1. teleangiektézie

. drobné varixy (1-3mm)

. zbytkové varixy po operaci?

. sekundarni varixy spojené s posttrombotickym syndromem?

2
3
4. rekurence varix(l po operaci
5
6

-Trenaunay)

. varixy u vrozenych Zilnich malformaci (napf. syndrom Klipple-

7. lécba akutniho krvaceni pfi ruptue varixd

8. drobné perforatory (<4 mm)?

9. varixy v okoli bércového viedu

10.prevence rekurence zilniho viedu ?

? = vtéchto indikacich jsou potfebné kontrolované studie (Nicolaides,

2000)

Tabulka 9. Zasady |é¢by Zilniho bércového viedu

A. rezimova opatieni, Uprava
zivotniho stylu (chuze, prace,
obezita, diabetes)

B. farmakoterapie (bioflavonoidy,
fibrinolytika, prostaglandin E1,
pentoxyphyllin)

eliminace edému, zlep$eni krevniho
obéhu, subjektivni uleva

C. komprese (35mm Hg -
bandaz, kompresivni a antitrom-
botické punéochy)

nevyhnutelna pro vechny paci-
enty s zilnim viedem v kombinaci
s jakoukoliv 1é¢bou

D. lokalni Ié¢ba

prevence infekce, udrzovani vihkého

povrchu viedu, stimulace granu-
lace, uleva od bolesti, odvadéni
piebyteéné vlhkosti a zlepSeni
vymény plynl

E. chirurgicka lécbha korekce hemodynamickych po
ruch (operace povrchovych Zil
a perforatorl, valvuloplastika),
kryti viedu koznim Stépem pro
urychleni hojeni

cha, zvraceni). Vyhodné je intermitentni podavani veno-
farmak v obdobich zhorSeni onemocnéni (teplé letni mé-
sice, dlouhé prazdninové cesty autem a autobusem, pra-
covni zatéz dlouhodobym stanim nebo sezenim). Velmi
vyhodné a racionalni je kombinovat venofarmaka s kom-
presivni 1é¢bou (tabulka 6). Oba terapeutické postupy se
vzajemné doplnuji a potencuji. Podle studii je kombinova-
na 1ééba CHZI oxerutiny a elastickymi punéochami u&in-
né&jsi neZ samostatna 1écba kazdym z obou zptlisobti. V pi-
semnictvi jsme v§ak nezaznamenali praci, ktera by zhod-
notila, zda je mozZné pfi této kombinaci davku venofarma-
ka snizit a vyhnout se tak eventualnim nezadoucim ucin-
ktim dlouhodobého podavani téchto 1€ka.

Zatim neexistuje védecky dikaz o u¢innosti I€ki a kom-
prese na teleangiektazie a retikularni varixy. Pokud nepro-
kazeme reflux v hlavnich kmenech povrchovych zil, je
v téchto pripadech preferovanou lécbou skleroterapie, in-
jekéni aplikace chemickych latek navozujicich fibrotizaci
Zilni stény. Do Zily injikujeme sklerotizacni tekutinu, kte-
ra poskodi endotel, vyvola cévni spazmus, zanétlivou reak-
ci cévni stény s nasedajici trombozou. Ucinnost této meto-
dy je asi 80%, ale Cast Zil se Casem opét otevie (tabulka 7).
Tato metoda se pouziva zejména u teleangiektazii, protoze
ty nelze resit chirurgicky.
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Skleroterapie je adekvatni lécbou nekmenovych vari-
xu - rezidualnich varixi po operaci, lokalnich varixt a va-
rikoznich pritokd do kmene zatim dobfe funkéni velké ne-
bo malé safeny. Kratkodobé vysledky této 1écby jsou dob-
ré, chybi ale studie k posouzeni dlouhodobych vysledki.
Skleroterapie je efektivni v 1é¢bé uréitych forem CHZI,
ale je velmi obtizné zhodnotit vysledky této 1€Cby, proto-
Ze existuje mnoho odliSnych pouzivanych technik. Vyso-
ky stupen rekurence (rekanalizace) déla ze sklerotizace
Ié¢bu druhé volby, ne alternativu operace. Kromé uvede-
nych hlavnich indikaci (tabulka 8) je skleroterapie 1écbou
prvni volby pouze tehdy, kdyZ je operace z riznych divo-
di nevhodna (obtizna, skyta nejisty vysledek nebo pred-
stavuje vysoké riziko pro nemocného). Vysledek sklerote-
rapie je zejména kosmeticky, i kdyZ je mozné oCekavat ta-
ké ulevu od bolesti, kie¢i a otokii DKK. Nezadoucim ved-
lejsim efektem skleroterapie je nejcastéji pigmentace v mis-
tech aplikace sklerotiza¢niho roztoku, coz muZe zhorsit
kosmeticky vysledek.

Problémem je lécba Zilniho bércového viedu, ktery se
velmi obtizné hoji, ale lehce recidivuje (tabulka 9). Za-
tim nebylo prokazano, ze by néjaky druh bakterii konta-
minujicich vied ovlivnil diagnostiku, terapii nebo prog-
noézu aktivniho zilniho viedu. V kontrolovanych studi-
ich se viedy léCené antibiotiky hojily stejné€ rychle jako
viedy 1écené pouze ucinnou kompresi. Také rychlost ho-
jeni Zilniho viedu nebyla zavisla na pfitomnosti infek-
ce. Skleroterapie a operace mohou ovlivnit hojeni viedu
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