Vysoky tlak v zilovom riecisku dolnych koncatin
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Permanentné zvysenie zilového tlaku v stoji, ktoré nie je korigované ortodynamickymi pohybmi, ma za nasledok kaskadu dejov, ktoré
len zac¢iname lepsie spoznavat. DIhodoby ortostaticky stav (stoj, bez pohybu svalov dolnych kon¢atin) a v mensej miere aj dlhodoby
sed prispieva k zvyseniu venézneho tlaku a poskodeniu vendznej steny. Naopak, poloha v lahu s elevovanymi dolnymi koncatinami
ma prospesny ucinok a znizuje zilovy tlak. Permanentny vzostup venézneho tlaku vo vertikalnej polohe, zapric¢ineny refluxom alebo
obstrukciou a potencovany zlyhdavanim svalovej pumpy, ma priame tcinky na mikrocirkuldciu (zachytavanie a hromadenie leukocytov,
zvysenie kapilarnej permeability, chronicky zapal). Klinickymi désledkami venéznej hypertenzie je opuchanie dolnych konéatin (Zilovy
edém), trofické kozné zmeny a vred predkolenia.
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High blood pressure in the lower limbs venous system

The permanent increase in venous pressure when standing, and not corrected by orthodynamic movements, results in cascade effects
which we are beginning to identify better. Prolonged orthostatic state (standing up, not moving leg muscles), and to a lesser extend
prolonged sitting, contribute to the rise in venous pressure and damage to the vein wall. Conversely, lying down with the legs elevated
has a beneficial effect and decrease venous pressure. The permanent rise in venous pressure in the vertical position due to reflux or
obstruction and increased by failure of the muscle pump, has direct consequences on the microcirculation (leukocytes adhesion and
trapping, increase capillary permeability, chronic inflammation). To clinical consequences of venous hypertension belong swelling in

the leg (venous edema), trophic skin changes, and venous ulceration.
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Uvod

Ochorenia Zilového systému su zndme uz
od antiky. Systematicky vyskum zilovych
chordb vsak nastdva aZ v poslednych de-
satrociach. Umoznili to predovsetkym nové
diagnostické metody, ako pletyzmografia,
flebodynamometria, duplexné ultrazvukové
vysetrenie, intravendzny ultrazvuk, CT a MR
venografia, ktoré dokazu zhodnotit fyziolégiu
i patologiu v jednotlivych Zilovych rieciskach.
Prave vdaka vydobytkom modernej techniky
sa nase medicinske znalosti neustéle dopliaju.
Tak sa nedavno ukazalo, Zze chronickd cereb-
rospinalna vendzna insuficiencia (CCSVI) méze
byt pritomnéd u pacientov so sklerézou multiplex
a endovaskularna liecba CCSVI dokaze priaznivo
ovplyvnit priebeh tohto invalidizujiceho neu-
rodegenerativneho ochorenia (1).

Artériova hypertenzia patrf medzi moderné ci-
viliza¢né ochorenia. Jej priciny, epidemioldgiu, kli-
nicku patofyzioldgiu, diagnostiku i lie¢bu opisuju
tisice strdnok odbornych i populdrno-vedeckych
textov. O artériovej hypertenzii sa hovorfv rozhlase
i televizii, piSe na internete. Podstatne menej sa
pise a hovori o Zilovej hypertenzii. Zilova hyper-
tenzia, ktora sprevadza primarnu aj sekundarnu,
najma potrombotickd chronickd Zilovd insufi-

cienciu dolnych koncatin, je vak tiez zdvaznym
civilizaénym ochorenim, ktorého vyskyt stipa
so zvysujucim sa vekom. Podobne, ako artériova
hypertenzia, tak aj Zilova hypertenzia suvisi so
sedavym spésobom Zivota, nedostatkom pohybu,
nespravnou vyzivou, nadmernou hmotnostou ¢i
obezitou (2). Klinicky sa Zilovéd hypertenzia méze
prejavit edémom a/alebo trofickymi zmenami DK
(hyperpigmentdcia, biela atrofia, ekzém, lipoder-
matosklerdza, ulcus cruris).

Fyzioldgia zilového systému
dolnych koncatin

Z&kladnou fyziologickou tlohou Zil dolnych
koncatin (DK) je zabezpecit ndvrat krvi z perifé-
rie k srdcu. Zily, ako kapacitné cievy, regulu-
ju objem krvi, zabezpecuju venézny ndvrat
a ovplyviuju tak funkciu srdca. Harveyova
predstava krvného obehu a jednosmerného
toku krvi mé svoj pdvod v experimentoch usku-
to¢nenych na periférnych Zilach. Zilovy systém
je nizkotlakovy systém s velkou poddajnostou
(compliance) i kapacitou. Vdaka tymto vlast-
nostiam funguje ako rezervodr krvi. Avsak plne
roztiahnutd zila s vysokym Zilovym tlakom svoju
poddajnost straca a stava sa rovnakou tuhou
ako artéria (3).
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Zilovy systém dolnych konéatin

Zilovy systém dolnych konéatin (DK)
maozme rozdelit na povrchovy, hibkovy a spo-
jovaci. Povrchovy systém tvori vena saphena
magna, vena saphena parva a ich pritoky. Zily
hibkového systému sprevadzaju rovnomenné
artérie a na predkolenf su zdvojené. Povrchovy
a hibkovy Zilovy systém je spojeny pocetnymi
transfascialnymi spojkami, tzv. spojovacim systé-
mom. Tieto spojovacie Zily sa oznacuju tiez ako
venae communicantes alebo venae perforantes. Vo
vsetkych troch Zilovych systémoch sa nachddza-
ju dvojcipové zilové chlopne, ktoré umozniuju
jednosmerné prudenie krvi — z periférie smerom
ku srdcu, z povrchového systému do hibkového
systému. Povrchové Zily odvadzaju krv z koze
a podko#Zia, hibkovy systém zo svalov a kosti.
Odhaduje sa, ze asi 80 — 90% krvi odteka hlb-
kovymi zilami a 10 — 20 % cez povrchovy zilovy
systém.

Zilova stena

Zilova stena ma podobne ako artériové tri
vrstvy. Tunica intima pozostava z endotelu pria-
mo nasadajuceho na slabo vyvinutd membrana
elastica interna, alebo je od nej oddelenad len
slabym mnoZstvom subendotelového spojivo-
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vého tkaniva. Tunica media je vo vseobecnosti
omnoho tensia ako pri artérii zodpovedajuceho
kalibru. Sklada sa hlavne z cirkularne usporia-
danych buniek hladkého svalstva. V porovnani
s artériami je v tejto vrstve zastupenych viac ko-
lagénovych a menej elastickych vlakien. Hladke
svalstvo v tunica media je dobre vyvinuté v po-
vrchovych Zildch dolnych koncatin. Napriklad
venae saphenae (magna et parva) maju stenu
hrubsiu ako iné Zily. Ide o povrchové Zly, ktoré pri
vzpriamenom postoji musia odoldvat hydrosta-
tickému tlaku pomerne dlhého stlpca krvi, preto
ich stena je hrubgia ako stena hibkovych #l, ktoré
sU podporené aj tlakom okolitych tkanivovych
struktdr. Tunica adventitia Zil stredného kalibru
je ¢asto najhrubsou vrstvou. Zvycajne sa sklada
prevazne z kolagénového spojivového tkaniva,
v ktorom sa smerom k tunica media ¢asto ob-
javuju skupiny longitudinalne usporiadanych
svalovych buniek (4).

Venozny tonus

Zily samotné sa mozu aktivne zGcastriovat
hemodynamickych dejov tym, Ze si udrzuju urci-
ty tonus. Hladké svalstvo ich stien moéze kontrak-
ciou a relaxaciou aktivne menit svoj lumen. Tato
¢innost je intenzivnejsia na malych vénach ako
na velkych Zildch. Venézny tonus ovplyvriuju
faktory mechanické (napr. vpich zvysuje tonus),
termické (chlad zvysuje Zilovy tonus) a chemické.
Vendzny tonus zvysuje ochladenie, mechanicka
trauma, psychicky stres, strata krvi, vertikdlna
poloha a srdcova nedostatocnost.

Zilovy tlak

V Zilovom systéme (v zavislosti od polohy te-
la a aktivity) sa nachddza asi 60 — 80 % celkového
objemu krvi. Priblizne 25 - 50% z tohto objemu
sa nachddza v malych post-kapildrnych venulach
(3). Zily su asi dvestokrat poddajnejsie ako tepny.
Zilovy tlak klesa zhodnoty 12 — 18 mm Hg (asi 2
kPa) v kapilarach na asi 55mm Hg (0,8 kPa) vo
velkych Zilach. Najniz3f tlak je v pravej predsieni,
pricom prava komora musi zvysit tlak natolko,
aby bolo mozné prudenie krvi plicami.

Kym tepnovy tlak sa vytvéra svalovymi
kontrakciami srdca, zilovy tlak je vo velkej
miere uréovany gravitdciou. \V horizontalnej
polohe su tlaky v Zildch DK podobné ako tlaky
v Zildch brucha, hrudnika, ¢i vystretych hornych
koncatin, vo vertikdlnej polohe viak dochadza
k dramatickej zmene zilového tlaku. Jedinym
miestom, kde nedochddza k zmene Zilového
tlaku v d6sledku zmeny polohy tela, je tzv. indi-
ferentny hydrostaticky bod, ktory sa nachadza
v Urovni pravej predsiene a topograficky sa pre-

mieta v mieste 4. kostosternalneho spojenia. Vo
vietkych Zilach, ktoré sa nachddzaju pod tymto
bodom, stuipa vo vertikdInej polohe tela staticky,
resp. hydrostaticky tlak, a to v désledku véhy
(tiaze) krvného stipca (5).

Zilova krv z DK pri svojej ceste k srdcu musi
u ¢loveka, vplyvom jeho vzpriameného postoja
a gravitacnej sily, prekonavat pomerne velky
hydrostaticky tlak. U leZiaceho ¢loveka s DK
zdvihnutymi najmenej 30 stupriov nad podlozku
len vplyvom gravitacie prudikrv v Zilach od peri-
férie k srdcu. Ked'jedinec stoji Uplne nehybne (o
sa vsak za normalnych okolnostf vyskytuje len
velmi kratke ¢asové obdobie, pretoZe i za tohto
stavu sU urcité svalové skupiny stéle v ¢innosti),
jedinou silou, ktord zenie krv k srdcu, je vis a ter-
go, teda rezidudlny systolicky tlak lavej komory
srdca. Tento rezidualny tlak je asi 10 - 15mm Hg
(1,33 - 2,00 kPa). Hydrostaticky tlak stojaceho
¢loveka, ktory pdsobi proti nemu, je najmenej
100mm Hg (13,3 kPa). Z uvedeného vyplyva, 7ze
musi existovat iny vykonny mechanizmus alebo
mechanizmy, pomocou ktorych krv zo zil DK
prekondva tento ortostaticky tlak spdsobeny
hmotnostou stipca kvapaliny pritahovanej gra-
vita¢nou silou k Zemi (6).

Hemodynamické mechanizmy

Medzi mechanizmy, umoziujice spatny
navrat venéznej krviz DK do srdca, patria: sva-
lovd pumpa lytkovych svalov, Zilové chlopne,
vendzne plantdrne pretaZenie, venézny tonus,
pulzdcia paravendéznych artérii, respiracné
pohyby hrudnika, brdnice, vnutrobrusny
tlak a ¢innost' srdca (7). Zo vsetkych hemo-
dynamickych mechanizmov je najdéleZitejsia
a najaktivnejsia svalova pumpa lytkovych sva-
lov, teda striedanie kontrakcie a relaxacie jed-
notlivych svalovych skupin. Rovnako doélezitu
a nezastupite/nd Ulohu pritom zohrdvaju zilové
chlopne, ktoré zabranuju spatnému toku krvi
a rozdeluju stipec krvina mensie Useky. Svalova
pumpa lytkovych svalov spolu so systémom
zilovych chlopni je Uc¢innym mechanizmom
zabezpecujucim navrat Zilovej krvi, ale funguje
iba vtedy, ak st pritomné aktivne svalové kon-
trakcie. V pripade, Ze sa zastavi aktivny pohyb
svalov, objem (kapacita) vendzneho rieciska sa
zvysuje a postupne stupa zZilovy tlak az na hod-
noty hydrostatického tlaku. Prechodna inaktivita
uvedeného mechanizmu svalovej pumpy méze
viest ku vzniku opuchu DK aj u inak zdravych
0s6b, ako sa stdva napr. v pripade dlhych inter-
kontinentélnych letov (3).

Vendzny tok nie je za fyziologickych okol-
nosti staly, ale prietok v Zile sa menf v zavislosti
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od &innosti svalovej pumpy lytkovych svalov
(kontrakcia, relaxacia), samozrejme za predpo-
kladu spravnej funkcie Zilovych chlopni. Uloha
Zilovych chlopni u jedinca, nehybne stojaceho,
nie je celkom detailne zndma. Zistilo sa, Ze u ne-
hybne stojaceho ¢loveka je tlak v hibkovej Zile
vzdy o T mm Hg vyssiako v tej istej vyske uloze-
nej povrchovej Zile, Co umoznuje, aby chlopne
spojovacich Zil boli uzatvorené.

Pocas svalovej ¢innosti (chddza, beh) je
povrchovy systém trvalo vyprazdnovany, kym
hibkovy systém pracuje striedavo pod vysokym
tlakom, pricom preneseniu tohto vysokého tlaku
do povrchovych 7il brania dovieravé chlopne
spojovacich Zil. Klti€ovu tlohu vo funkcii celého
Zilového systému DK maju spojovacie zily,
resp. ich chlopne, ktoré spdjaju nizkotlakovy
povrchovy systém s vysokotlakovym hibkovym
systémom. Toto zaradenie medzi dva rozdielne
Zilové systémy ich zaroven robf najcitlivejsim
bodom v pripade ochorenia Zil DK s daleko-
siahlymi patofyziologickymi nasledkami.

Venédzna hypertenzia a chronicka
vendzna insuficiencia doinych
koncatin

Zvyseny tlak v Zilovom riecisku — venézna
hypertenzia - sa povazuje za zdkladnut pri¢inu
vzniku, ako aj rozvoja ¢i zhorsovania chronic-
kej vendznej insuficiencie (CHVI). U pacientov
s CHVI nedochadza k poklesu Zilového tlaku ani
pocas svalovej ¢innosti. Pretrvévajuca Zilova hy-
pertenzia mé za nasledok opuichanie zasiahnutej
koncatiny, ako aj trofické zmeny koze a podkozia.
Cim vyssi tlak v Zilovom rie¢isku pocas svalovej
¢innosti, tym zavaznejsi prejav CHVI. Vyskyt
vredov predkolenia stupa s rastucim zilovym
tlakom (8). Venézny reflux je najéastejsim
patofyziologickym dejom, ktory sa spdja so
Zilovou hypertenziou.\len6zny reflux a vendzna
hypertenzia moéze byt zapricinend nedovieravos-
tou chlopnifv povrchovom alebo hibkovom alebo
spojovacom Zilovom systéme alebo vo vietkych
troch, pripadne dvoch Zilovych systémoch.

Na zaklade poskodenia chlopriového sys-
tému a zilovej steny v jednotlivych Zilovych
rieciskach sa CHVI rozdeluje na povrchovd,
hibkovti a spojovaciu (7):

povrchova vendzna insuficiencia je cha-

rakterizovand anatomickymi a patofyziolo-

gickymi abnormalitami (porusend stena Zily,
insuficientné chlopne, dilatécia Zily, reflux
krvi) v povrchovom Zilovom systéme;
hibkova zilova insuficiencia je charakteri-
zované anatomickymi a patofyziologickymi
abnormalitami v hibkovych Zilach;



insuficiencia spojovacieho systému je

charakterizovand anatomickymi a patofy-

ziologickymi abnormalitami v perforujucich

(spojovacich) zilach.

Uvedené tri typy CHVI sa mozu vyskyto-
vat izolovane alebo sucasne. Ak vznikd Zilo-
vd hypertenzia ako ndsledok prekonanej
flebotrombdzy hibkovej Zily, klinicky sa stav
oznacuje ako potromboticky syndrém alebo
potromboticka sekundarna CHVI.

CHVIvznikd v dosledku nedostatocného od-
toku venoznej krvi z koncatin vplyvom varikdz-
ne rozsireného povrchového Zilového systému
a nedovieravych Zilovych chlopni, insuficient-
ného spojovacieho systému, flebotrombdzy
hibkového vendzneho systému alebo nasled-
kom niektorych vrodenych anomalii Zilového
systému. Pricinou CHVI moéze byt tieZ porucha
svalovej pumpy nasledkom dysfunkcie lytko-
vych svalov pri réznych neuromuskuldrnych
poruchéach.

Primarne varixy a primarna CHVI

Venodzna hypertenzia je do velkej miery
sposobend porusenymi, nedovieravymi ¢i ,ne-
fungujucimi” Zilovymi chlopriami. Tok Zilovej krvi
proximalnym smerom pocas svalovej kontrakcie
je poruseny a zily su vystavené novym mecha-
nickym sildam. Zvyseny tlak v Zile vedie k Utlaku
(kompresii) endotelovych buniek a na urcité
Casti Zilovej steny posobi zvysené Smykoveé
napatie (9). Mnohé fyziologické funkcie endo-
telovych buniek zavisia od Smykového napétia.
Smykové napétie je tangenciélna sila, vznikajica
pohybom krvia pésobiaca na endotel. Hoci ide
o malu silu, jej vyznam spociva v tom, ze dokaze
ovplyvrovat expresiu génov a menit vlastnosti
endotelovych buniek. DIhotrvajlca distenzia
v oblasti zil ako aj mikrocirkuldcie mézu menit
smykové napétie.

Vendzna hypertenzia spdsobuje zmeny
v oblasti mikrocirkuldcie. Coleridge Smith v r.
1988 (10) ako prvy poukdzal na skuto¢nost, ze
venodzna hypertenzia znizuje tlakovy gradient
v kapildrach, znizuje kapildrny perfuzny tlak, a tak
aj kapildrny prietok. Toto je pri¢inou zachyta-
vania, resp. hromadenia (trapping) leukocytov
aich naslednej aktivacie pri kontakte s cievnym
endotelom. Aktivacia leukocytov vedie k ich
degranuldcii s ndslednym uvolnenim proteoly-
tickych enzymov a reaktivnych intermedidtov
kyslika a dusika. Shields (11) pouzijuc laktoferin
ako marker pre aktivaciu neutrofilov v r. 1994
dokazal, ze experimentélne vyvolana kratkodo-
ba vendzna hypertenzia (30 minut aplikovana
manzeta tonometra nafuknutd na tlak 80 mm

Hg priloZena na stehno) vyvoldva degranuldciu
neutrofilov u zdravych dobrovolnikov.
Pretrvévajlca vendzna hypertenzia, spo-
sobujlica zvysenie kapilarneho filtratného tlaku,
narusf rovnovéhu medzi hydrostatickym a kolo-
idne osmotickym tlakom a d6sledkom je vznik
edému.\endzna hypertenzia sposobi tieZ dila-
tdciu kapildr a venul s ndslednou dysfunkciou
ich endotelu. Zmenend funkcia endotelu ma
za nasledok zvysenie jeho priepustnosti. V do-
sledku venodznej hypertenzie ako aj v dosledku
dysfunkcie endotelu dochédza k zvysenej ex-
presii adhezivnych molekul na endotelovych
bunkdch i na leukocytoch (12, 13). Pohyb leu-
kocytov sa spomalf, vznika tzv. kotulanie, neskor
aktivacia a adhézia leukocytov na povrch endo-
telu a konec¢ne rozprestieranie a diapedéza, teda
prechod leukocytu v priestore (spojenf) medzi
dvoma endotelovymi bunkami do steny Zily
a intersticia. Akumulacia a aktivacia leukocytov
v stene Zily a intersticiu mé za nasledok uvolne-
nie proteolytickych lyzozémovych enzymov ako
aj reaktivnych intermediatov kyslika (superoxid,
peroxid vodika, hydroxylovy radikal, singletovy
kyslik), ¢im dochddza k udrZovaniu chronic-
kého zdpalu. Okrem toho adherované a mig-
rujuce leukocyty sposobuju parcidlnu obstruk-
ciu kapildrneho Iimenu a znizuju prietok krvi.
Extrémnym vyhrotenim tohto javu je obliterdcia
vac¢sieho mnozstva kapildr v urcitej zone koze
a podkozia, ¢im vznikaju slabo perfundované
zény. Klinicky sa tieto zony prejavia ako atrophie
blanche a su vlastne predchodcom ulceracii.
Zvyseny tlak vo venéznej ¢asti mikrocir-
kulacie majuci za nasledok zvysenie intrakapi-
larneho tlaku narusi rovnovahu medzi hydrosta-
tickym a koloidne osmotickym tlakom, filtracia
prevazi nad resorpciou a dosledkom je vznik
edému. Znizenie zilového odtoku nepriaznivo
ovplyviiuje nielen mikrocirkuldciu, ale aj tep-
novu cirkulaciu. V désledku patologickej prie-
pustnosti endotelu kapildr, dochadza k prieniku
erytrocytoy, bielkovin a dalsich krvnych sucastf
do perikapildrneho tkaniva. Stav sa zhorsuje tran-
sudéciou fibrinu, ktory vytvdra manzety okolo
kapilar, do nich postupne vrastaju fibroblasty
a vznika fibrézne tkanivo, ktorého klinickym
prejavom je lipodermatoskleréza. Hemosiderin
z rozpadnutych erytrocytov zapri¢ifuje vznik
hyperpigmentacii koZe. Vplyvom zmenenych
pomerov (nahromadenie odpadovych pro-
duktov bunkového metabolizmu, zmeny pH)
sa stupnuju fibrotizujuce procesy, vznika indu-
racia podkozia, biela atrofia koze (obrazok 1)
a nakoniec vred predkolenia. Pri dlhotrvajicej
CHVI mézu vzniknut az osteoartikuldrne zmeny,

Obrdzok 1. Trofické kozné zmeny, biela atrofia.

ako je metaplasticka tvorba kosti v podkoznom
tkanive alebo obmedzenie pohyblivosti ¢lenko-
vého kibu. Edém vyvijajuci sa v rigidnom tkanive
vedie k zvyseniu intersticidlneho tlaku, ¢im sa
uzatvoria mnohé kapilary a prekrvenie koze sa

dalej zhorsuje.

Z dosial uvedenych faktov vyplyva, Ze v etio-
patogenéze CHVI sa podstatnym spdsobom
uplatiuju nielen aktivované leukocyty, ale aj
poskodenie endotelu zvysenym tlakom ako
aj proteolytickymi enzymami a reaktivnymi
kyslikovymi intermedidtmi uvolnenymi z ak-
tivovanych leukocytov. K aktivacii leukocytov
a endotelovych buniek nedochadza vsak len
v oblasti mikrocirkulacie, aj v oblasti Zilovych
chlopni. Imunohistochemické studie dokazali
leukocytovi a monocytovu (makrofagovd) infil-
traciu cipov chlopni, ako aj prilahlej Zilovej steny
u pacientov s varixami v klinickom $tadiu C2
podla CEAP klasifikacie (16). Désledkom chronic-
kej zépalovej reakcie v oblasti chlopne méze byt
porusenie jej Struktlry a ndslednd porucha jej
funkcie — teda chlopriové insuficiencia a reflux
Zilovej krvi. Migracia leukocytov do tkaniva
chlopne spdsobuje totiz postupne prestavbu
tkaniva chlopne v zmysle fibrozy.

UZ v 1. 1963 Svejcar so spolupracovnikmi
zistil, Ze v stene varikéznej Zily klesd obsah
kolagénu (14). V stene varikéznej zily sa menf
pomer kolagénu, elastinu a hexézaminov, ¢o
moze byt sposobené zvysenou aktivitou ly-
zozémovych enzymov leukocytov (15). Medzi
lyzozémové enzymy, ktoré su schopné de-
gradovat sucasti zilovej steny, patria v prvom
rade neutrdlne proteindzy, ako je neutrofilova
elastéza, katepsin G a proteinaza 3. Neutrofilova
elastéza je lokalizovana v azurofilnych granu-
ldch leukocytov. Jej prirodzenym substratom je
elastin — funkeny protein elastickych vidkien, ale
elastdza je schopna degradovat aj kolagén typu
I, 1,111, a IV, fibrinogén, fibrin, fibronektin, AT I,
niektoré proteoglykédny. Aktivacia lyzozémo-
vych enzymov u pacientov s primarnou CHVI
moze viest k lokalnej destrukcii Zilovej steny
spojenej so stratou jej elastickosti a nasled-

www.solen.sk | 2010; 2 (4) | Vaskularna medicina



Obrdzok 2. Patofyziologia CHVI.
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Obrdzok 3. \/plyv Zilovej hypertenzie na rozvoj varixov.
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nym vznikom vakovitej rozsireniny povrchovej
Zily - teda varixu.

Ak sa lumen Zily vplyvom vakovitého vy-
klenutia jej steny natolko rozsiri, ze chlopna
nedokaze uzavriet svojou plochou varikézne
rozsfrenu Zilu, dochddza ¢isto mechanicky ku

chlopnovej insuficiencii. Dilatacia venéznej
steny je prvym detegovatelnym priznakom
a chlopriova nedovieravost je len ndsledkom
tejto dilatdcie. Pri insuficiencii chlopni docha-
dza k obrateniu toku Zilovej krvi — teda z pro-
ximalnych casti do distalnych pri insuficiencii
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Obrdzek 5. Potrombotickd CHVI — edém,
trofické zmeny koze, vred predkolenia.

povrchovych #l a z hibkového Zilového systému
do povrchového Zilového systému v pripade
nedovieravosti chlopnf spojovacieho systému.

Vysledkom nedovieravosti chlopni perforujucich
#il je, ze pri svalovej kontrakcii sa krv z hibkovych
Zil vypudzuje vsetkymi smermi, ¢ize nielen cen-
tralnym smerom, ako je to za fyziologickych
podmienok. Tak sa do povrchovych 7il dostava
velké mnoZstvo krvia do povrchového systému
sa prendsa i vy&si tlak z hibkového systému, ¢im
vznikd v povrchovom Zilovom systéme hyper-
tenzia.

Patofyziolégia primarnych varixov
a CHVI je komplexnd (obrazok 2). Uplatiuju sa
prinej viaceré mechanizmy - zvyseny venoz-
ny tlak, poskodenie Zilovych chlopni, znizeny
venozny tonus, zvysena kapildrna permeabili-
ta, intersticidlny edém, zvysena viskozita krvi,
abnormalna reoldgia leukocytov, aktivécia
leukocytov, kapildrna mikrotrombdza, ale aj
dysfunkcia endotelovej bunky. Pri vendznej
hypertenzii a nedostato¢nom zilovom odtoku
z koncatiny (obrazok 3) dochédza k spomale-
niu krvného prudenia v kapildrach, naslednej
adhézii leukocytov na endotel, k poskodeniu
endotelovej bunky, k destrukcii Zilovej steny
a dalsiemu zhorseniu zilového odtoku. Zmeny
makrocirkulacie (vendzna hypertenzia, dilato-
vané zily) negativne ovplyvruju mikrocirkulaciu
a naopak (17). Zvyseny tlak v Zilovom riecisku
- vendzna hypertenzia — nepriaznivo ovplyv-
nuje ako makrocirkuléciu, tak aj mikrocirkulaciu
(obrazok 4).

Potromboticky syndrom

Opuch a trofické zmeny koze a podkozia
u pacientov po prekonanej hibkovej flebotrom-
béze sa oznacuju ako potromboticky syndrom
(PTS) alebo sekundarna potromboticka CHVI.
Klinické priznaky PTS sa v plne rozvinutej for-
me zacinaju objavovat priemerne po troch ro-
koch po prekonani hibkovej flebotrombézy asi
U 30 -40% pacientov v zavislosti od adekvat-
nosti terapie. Po jednom roku po prekonani hib-



kovej flebotrombdzy sa PS vyskytuje asi u 10%
pacientov, avsak o 5 — 8 rokov vznikne u vyse
polovice pacientov (18). Jedinym dokdzanym
rizikovym faktorom pre vznik PTS je rekurentna
alebo ipsilateraina hibkova Zilova trombéza, kto-
rd zvysuje riziko PTS az Sestnasobne (19).

V klinickom obraze PTS dominuje edém,
7o zaciatku lokalizovany len v okolf ¢lenka.
Zvyraziuje sa pocas dia, najvacsi je vecer,
do rdna spociatku mizne. Neskor sa opuch stava
trvalym. Makky edém (zanechavajlci priehlbi-
nu po tlaku vysetrujuceho prsta) sa postupne
v dosledku pridruzenej poruchy lymfatického
odtoku stdva tuhym. Bolest sa pri PTS objavuje
najma po fyzickej zatazi, byva tupého az boda-
vého charakteru, najcastejsie lokalizovana v lytku
alebo v nohe, zhorsuje sa postojacky a ustupuje
v pokoji a pri elevacii koncatiny. Ak trva edém
dlhsi ¢as, objavuju sa na kozi predkolenia trofické
zmeny, a to najma nepravidelne ohranicené
loZiské fialovohnedych pigmentécif (vznikajucich
ako nésledok patologickej priepustnosti endote-
lu kapildr a naslednych uloZzenin hemosiderinu
a melaninu). Epidermis atrofuje, koza je napata
a leskld a velmi malo odolnd voci chemickej ¢i
fyzikalnej traumatizacii. V spojivovom tkanive
nastavaju fibrotizujluce procesy, podkozné tka-
nivo sa stava tuhym a indurovanym (lipoder-
matoskleréza). Najtazsim klinickym stadiom je
potromboticky vred predkolenia (obrazok 5).

Patogeneticky mechanizmus vzniku PTS
mozno rozdelit na:

obdobie trombozy;

+  obdobie rekanalizécie.

V obdobi trombézy krv nepreniké z hib-
kového do povrchového zilového systému,
pretoZe spojovaci systém je bud tieZ postih-
nuty trombdézou alebo v tomto obdobi este
nie je poskodeny. Priblizne na 6. der\ po vzniku
trombdzy sa objavuju prvé kapildrne puciky,
ktoré postupne premienaju uzaver na ,plastovy
systém” s pocetnymi lumenmi, ktoré su preruso-
vané vazivovymi priehradkami. Nakoniec zmiznu
aj tieto septd a vznika opét cievna trubica, lenze
s rozrusenymi afunkénymi Zilovymi chlopriami
a fibrézne zhrubnutymi stenami.

V zaciatoc¢nych Stadiach rekanalizacie
sa krvny prud a tlak pod trombotickym uzave-
rom propaguje jednak do susednych intaktnych
hibkovych Zil a jednak nedovieravymi spojkami
do povrchového zilového systému, ktory sa va-
rikézne rozsiruje. Vznikaju sekunddrne varixy.
Nésledkom uvedenych zmien sa svalova pumpa
lytkovych svalov stava nefunkénou. V obdobf

svalovej kontrakcie krv tecie cez insuficientné
perforatory do povrchovych vén a nie do cen-
trélnejsich ¢asti hibkového Zilového systému. Pri
svalovej relaxacii sa povrchové Zily len ¢iastocne
a krdtkodobo vyprazdruju do hibkového systé-
mu, pricom dochddza k okamzitému vyrovna-
niu tlaku v povrchovom a hibkovom systéme.
Viysledkom je trvald Zilovd hypertenzia v po-
vrchovom Zilovom systéme. PretoZe rekanali-
zacia sa zac¢ina vzdy z periférie, v tomto obdobf
odpadéa pdsobenie ortostatického tlaku, pretoze
Zila je centralnym smerom uzatvorend trombom.
V obdobi uplnej rekanalizacie mohutny tlak
svalovej pumpy pocas svalovej kontrakcie vytla-
¢a krv vietkymi smermi bez toho, aby fungujtce
chlopne alebo proximalna trombdza mohli za-
bezpecit urcity smer prddenia krvi. Insuficientny
hibkovy systém tvorf hemodynamicku prekazku
vyprazdriovaniu povrchového Zilového systé-
mu, lebo pocas svalovej relaxacie sa takmer
okamZite vyrovndvaju tlaky vo vietkych troch
Zilovych systémoch a moznost drendze z povr-
chového a insuficientného hibkového systému
dointaktného hibkového systému je minimalna.
Hemodynamika je zdvaZne narusend, docha-
dza k destruktivnemu pésobeniu |okalizova-
nej Zilovej hypertenzie na povrchové mdkké
tkanivd, ako aj k postupnému vzniku edému
koncatiny (20).

Zaver

Permanentny vzostup vendzneho tlaku
vo vertikdlnej polohe, zapric¢ineny refluxom
v pripade primérnej CHVI alebo trombdzou
v pripade potrombotickej sekundéarnej CHVI
ma za nasledok opuchanie zasiahnutej dolnej
koncatiny, vznik trofickych koznych zmien a vre-
du predkolenia. Mame niekolko terapeutickych
moznosti, ktorymi dokdZzeme ovplyvnit vendznu
hypertenziu u pacientov s CHVI. Okrem sprav-
nej Zivotospravy a fyzikalnej liecby sa pouziva-
ju nasledovné spbdsoby terapie — kompresivna,
medikamentova, sklerotizacna a chirurgicka.
Cielom vsetkych styroch uvedenych spésobov
je ovplyvnit zvyseny vendzny tlak, teda odstrénit,
resp. znizit vendznu hypertenziu v povrchovom
Zilovom systéme a chranit mikrocirkulaciu.

Prdca bola vytvorend aj vdaka grantu VEGA
1/0135/09.
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