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Rizikoveé faktory chronickej zilovej choroby
a moznosti ich ovplyvnenia

Prof. MUDTr. Viera Stvrtinova, CSc.

|. interna klinika Lekarskej fakulty Univerzity Komenského v Bratislave

Etiologia chronickej Zilovej choroby je multifaktorova, zahriujica rizikové faktory prostredia, genetické a hemodynamické faktory, ktoré
vyistuju do zmien v Zilovom endotele, k chronickému zapalu a $trukturalnym zmenam v stenach a chlopniach Zil dolnych konéatin.
Medzi rizikové faktory, ktoré podrobne opisujeme v tejto praci, patri nizka fyzicka aktivita, sedavy sposob Zivota, praca v stoji, artériova
hypertenzia, diabetes mellitus, obezita a artréza élenkového kibu. Zmena Zivotného stylu, najmi pravidelné cvicenie, ibytok hmotnosti,
kompresivna terapia a venoaktivne lieky mozu zlepsit priebeh choroby.
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Risk factors for chronic venous disease and possibilities of their elimination

The etiology of chronic venous diseases is multifactorial involving environmental risk factors, genetic and hemodynamic factors which
result in changes to the venous endothelium, chronic inflammation and structural changes in the walls and valves of the lower limbs
veins. Risk factors like low physical activity, sedentary occupations, arterial hypertension, diabetes mellitus, obesity and ankle joint
arthrosis are discussed in this article in details. Lifestyle changes, especially regular exercise, weight loss, compression therapy and
venoactive drugs could improve the disease course.
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Uvod

Hoci kfcové Zily dolnych konca-
tin st zname uz od antiky, etiopatoge-
néza chronickej Zilovej choroby (CVD -
chronic venous disease) je odhalena len
¢iastocne. Napriek vysokému vyskytu
ochorenia a s tym spojenym nemalym
socialnym a ekonomickym vplyvom na
spolo¢nost sa systematicky vyskum Zi-
lovych chordb v porovnani s chorobami
tepnového systému uskutocniuje az v po-
slednych desatrociach. Etiolégia CVD
je multifaktorova, zahriiujaca rizikové
faktory prostredia, genetické a hemo-
dynamické faktory, ktoré v kone¢nom
doésledku vyustuja do zmien v endote-
le Zilového systému dolnych koncatin,
k chronickému zapalu a §trukturalnym
zmenam v chlopniach zil. Kym zistova-
nie rizikovych faktorov aterosklerozy
je uz niekol'ko rokov samozrejmostou aj
v ambulanciach lekarov prvého kontaktu
¢ina centralnych prijmoch nemocnic, ri-
zikové faktory CVD sa cielene zistuju len
v poslednych rokoch, aj to len v §peciali-
zovanych ambulanciach angioldgov alebo
cievnych chirurgov, kym v ambulanciach
praktickych lekarov ¢i inych $pecialistov

¢asto len vynimocne, v ramci cieleného
prieskumu, vac¢Sinou organizovaného
farmaceutickymi spolo¢nostami.

Rizikové faktory chronickej

Zilovej choroby

Medzi vSeobecne uznavané rizi-
kové faktory vzniku a rozvoja CVD patri
vek, obezita, Zenské pohlavie, gravidita,
praca v stoji, nosenie stahujiceho $atstva
(korzety), sedavy spdsob zZivota, nedosta-
tok vlakniny v potrave spojeny s obsti-
paciou, fajCenie, pouzivanie hormonal-
nej lieCby (kontraceptiva, hormonalna
liecba v menopauze) (tabulka 1) (1, 2).
Medzi diskutované rizikové faktory patri
artériova hypertenzia, diabetes melli-
tus &i artréza ¢lenkového kibu (3, 4).
Prekonanie Zzilovej trombézy ¢i traumy
v oblasti dolnych koncatin méze mat za
nasledok vznik sekundarnych ki¢ovych
zil a/alebo sekundarnej chronickej zilovej
insuficiencie. Rizikové faktory kf¢ovych
zil mozno rozdelit na neovplyvnitelné
a ovplyvnitelné. Jednotlivé rizikové fak-
tory vzniku primarnych varixov DK si
zavislé jeden od druhého - starSie Zeny
st obyc¢ajne obéznejsie, maji za sebou

Tabulka 1. Rizikové faktory CVD

Neovplyvnitelné
Geneticka predispozicia
Vek

Zenské pohlavie
Gravidita

Ovplyvnitelné
Obezita

Praca v stoji
Sedenie na stolicke

Nosenie stahujlceho Satstva (korzety)
Sedavy sposob Zivota spojeny s nedostatkom
pohybu

Nedostatok vldkniny v potrave spojeny

s obstipaciou

Fajcenie

Poddvanie hormonalnej lie¢by (kontraceptiva,
hormonélina lie¢ba v menopauze)

Artériova hypertenzia

Diabetes mellitus

Artréza &lenkového kibu

Zilova trombdza v oblasti dolnych konéatin
Trauma v oblasti dolnych kon¢atin

viac porodov, ak pracuju v stoji, st v tej-
to polohe zamestnané dlhsie ako mladé
Zeny (5). Kongenitalne, ako aj ziskané
faktory vzniku a rozvoja primarnych kf-
¢ovych Zil a chronickej Zilovej insuficien-
cie sa prehladne uvadzaji v obrazku 1.
Zda sa, ze privzniku primarnych varixov
sa neuplatiiuje geneticka predispozicia
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ani stibor faktorov vonkajSieho prostre-
dia izolovane. Da sa skor predpokladat,
ze pdsobia spolo¢ne, pricom expresiu
vrodenej predispozicie mozZe ovplyviio-
vat spOsob Zivota, a, naopak, nevhodny
sposob zivota (obezita, dlhodoby stoj
alebo sed, nedostatok pohybu) modze aj
pri minimalnej dedi¢nej predispozicii
ochorenie zil vyvolat.

V doésledku pritomnosti riziko-
vych faktorov a dedi¢nej predispozicie
sa spustaju zapalové procesy, dochadza
k aktivacii endotelovych buniek, ako aj
leukocytov (obrazok 2). Na povrchu en-
dotelovych buniek sa zvySene exprimuje
VCAM-1, E-selektin a ICAM-1, na povrchu
leukocytov zasa L-selektin, VLA-4, LFA-1
a CD11b/CD18 (6, 7). Nasledne dochadza
k celej kaskade dejov, ako st uvolnenie
lyzozémovych proteolytickych enzymov
(metalloproteinaz), reaktivnych interme-
diatov kyslika z neutrofilov, poskodenie
(hydrolyza) kolagénovych vlakien ciev-
nej steny, uvolnenie rastového faktora
pre hladké svalstvo ciev z endotelovych
buniek s naslednou zmenou funkénych
vlastnosti cievnej steny, pricom konec-
nym klinickym dosledkom tychto zmien
je remodelacia zilovej steny a zilovych
chlopni, zilovy reflux a Zilova hypertenzia
(obrazok 3). Zapal poskodzuje glykokalyx
endotelu a zniZuje Smykové napéitie (8).
Hoci dnes este stale nevieme s istotou
zodpovedat, ktory proces je v etiologii
primarnej chronickej zZilovej choroby
ten prvy (zapal, porucha Zilovej steny ¢i
hemodynamické zmeny a venoézna hy-
pertenzia) (9), rizikové faktory CVD st
uZ jasne vymedzené a zname. Problém
je, ze im nevenujeme dostato¢nt po-
zornost, pritom prave ich v¢asné ziste-
nie a nasledné rieSenie moéze zabranit
progresii chronickej Zilovej choroby.

Rovnako ako dnes zvykneme za-
radovat pacientov do klinickej triedy
podla CEAP Kklasifikacie (tabulka 2), mali
by sme u kazdého pacienta zistovat aj
rizikové faktory (RF) a nasledne hodnotit
ich progresiu, alebo, naopak, zlepSenie ¢i
uplnt eliminaciu. Rovnako ako v pripade
napr. radikalneho odstranenia kmerio-
vych kf¢ovych Zil preradime pacienta
z klinického $tadia C2 do C1 alebo pri
zhojeni vredu predkolenia zo Stadia C6
do C5, mali by sme dynamicky hodnotit
aj zlepSenie ¢i zhorSenie ovplyvnitelnych

Obrazok 1. Vplyv rizikovych faktorov na vznik CVD
Vrodené rizikové faktory

1.Agenéza chlopni PORUCHA

2.Defekty v Strukture KRéOVE ZILY FUNKCIE
zilovej steny \

3.A-Vistuly + —» SVALOVEJ

4.Poruchy fibrinolyzy INSUFICIENCIA PUMPY ’

5.Zenské pohlavie CHLOPNi LYTKOVYCH

l.povrch'ového Zilového systému SVALOV

ZiSkané riZikOVé faktory i:gie;lizljéfliogilového systému

1.Obezita

2.Vek

3.Gravidita ~ ‘

4.Zamestnanie v stoji CVD D ZILOVA

5.Sedavy sposob Zivota HYPERTENZIA

6.Nosenie st’ahujiceho Satstva

7.Uraz 7 AP AL

8.Flebotromboza

9.Nedostatok vlakniny v potrave
a s tym spojena obstipacia

10. Nedostatok pohybu

Obrazok 2. Patofyzioldgia CVD

Rizikové faktory + geneticka predispozicia

l
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Obrazok 3. Patofyzioldgia ki¢ovych Zil
’
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Tabul'ka 2. Klinicka klasifikdcia CVD podla upra-
venej CEAP klasifikdcie z roku 2020 (10)

Trieda

co inSpekciou ani palpaciou nezistené
znaky zilového ochorenia

Znaky

C1 teleangiektazie alebo retikularne Zily

C2 kfcové zily

C2r rekurentné krcové zily

C3 edém

Cda hyperpigmentécie a/alebo ekzém

C4b lipodermatosklerdza a/alebo biela
atrofia

C4c corona phlebectatica

C5 zhojeny ulcus cruris
Cob ulcus cruris
cer rekurentny ulcus cruris

a - asymptomaticky, s - symptomaticky (pocit ,tazkych
néh’, inavnost dolnych koncatin, pocit horticavy alebo
palavy, svrbenie koZe, kice v lytkach, bolesti néh a pod).
KaZdé stadium je potrebné este oznacit ako ,a" alebo ,s"

rizikovych faktorov CVD. Je nesmierne
dolezité zaoberat sa rizikovymi faktormi
od prvych §tadii ochorenia, od $tadia COs
¢i C1, kedy spravnou Zivotospravou do-
kazeme zabranit rozvinutiu choroby do
zavaznych §tadii. Zial, este aj dnes pre-
trvava mytus, Ze kir¢ové Zily st vrodené,
a preto sa s nimi musime zmierit. Je sice
pravda, Ze mame zdeden( vroden pre-
dispoziciu napr. v zmysle zloZenia Zilovej
steny, pomeru kolagénovych a elastino-
vych vlakien, ale je dolezité si uvedomit,
Ze dedime aj isty sposob zivota v rodi-
nach. ,Dedime"“ stravovacie zvyklosti,
Sportovanie ¢i travenie volného casu.
Vznika akasi diskrepancia medzi gene-
ticky podmienenym vyvojovym zamerom
a stcasne pritomnymi zivotnymi pod-
mienkami na Zemi. Ludské telo, ktoré je
eSte z davnych ¢ias naprogramované na

Obrazok 5. Striedavy stoj na patach a $pickach

Obrazok 4. Vyskyt varixov v zavislosti od polohy
v zamestnani v OD Prior

o -
o 4
o E =
°T Osedavé
0 1 u stoj
0 +— ! | mstriedavé
o 41
0
varixy kmeriové
celkovo varixy

situaciu s nizkym prijmom kalérii, tukov,
cukrov aj soli a aj s minimalnym kontak-
tom s inymi l'udmi sa najma v poslednych
dvoch-troch storociach ocita v situacii
nadbytku vSetkého, s vynimkou jediné-
ho - pohybu. Kym nasi predkovia eSte aj
pred 40 - 50 rokmi mali pohybu dost, st-
¢asna civilizacia vo vyspelych krajinach
sa pohybuje ¢oraz menej a menej. Je to
v istom zmysle dan, ktora plati f'udstvo
za ,nadmerna” civilizaciu.

Dlhodoby sed ¢i stoj

Samotny sed ma nepriaznivy
vplyv na Zilovy odtok z koncatiny a za-
pric¢inuje vznik kf¢ovych Zil a CVD. Preto
civilizacie, ktoré sed nepoznajt, ako do-
morodci na Tichomorskych ostrovoch
alebo civilizacie, ktoré sed vyuzivaju len
malo (Japonci), maji podstatne nizsi vy-
skyt ki¢ovych zil. Vo vyspelych krajinach
Eurépy a USA sa chronické ochorenia
zilového systému dolnych koncatin vy-
skytuji u 40 - 60 % populacie, pricom
stpaji s vekom. Urcite to savisi s po¢-
tom hodin straveného v sede, ¢i dokon-
ca v stoji. Ludia, ktori pracuju prevazne
v sede alebo v stoji, ako napr. kadernici,

predavaciv obchodoch, ucitel'ky a ucite-
lia v 8kolach, lekari a sestricky na ope-
ra¢nych salach, zubari, lekarnici, pa-
tria medzi profesie s vy$§im vyskytom
kf¢ovych Zil. V naSom stibore 696 Zien
zamestnanych v obchodnom dome sa
ako najrizikovejsia skupina ukazali Zeny
pracujtce v stoji (obrazok 4) (5).

Je dolezité poucit takychto za-
mestnancov, aby striedali polohu v praci,
ak sa to da, alebo vyuzivali jednoduché
cviky. Ak predavacka stoji v obchode
za pultom, je ddlezité poucit ju, aby sa
kazda polhodinu niekolkokrat postavi-
la na $pi¢ky a potom na péaty chodidiel.
Stacijedna-dve minuty a zlepsi sa Zilovy
navrat z dolnych koncatin. Jednoduchymi
cvikmi (obrazok 5) méZeme posilnit sva-
lov pumpu lytkovych svalov, zrychlit
prietok krvi a zabranit prepliovaniu
povrchového zilového systému a tvorbe
edému.

Druhym doélezitym pilierom
u os6b zamestnanych v sede a/alebo stoji
je kompresivna lie¢ba. Podporné kom-
presivne pancuchy by mali nosit vSet-
ci, u ktorych sa objavia pocity ,tazkych
noh*, tnavnost dolnych koncatin, pocit
horucavy alebo palavy, svrbenie koZe,
kice v Iytkach, bolesti ndh uz vtedy, ked
eSte nie su viditelné Ziadne objektivne
znaky CVD (klinické stadium COS podla
CEAP Klasifikacie). Preventivne nosenie
kompresivnych pancich je dolezité naj-
ma u 0s0b s pozitivhou rodinnou anam-
nézou pre kr¢ové zily, opuch néh ¢ivred
predkolenia. Dnes existuje Siroky vyber
kompresivnych podkolienok, stehennych
pancuch, panc¢uchovych nohavic v roz-
nych farebnych aj materialovych vyhoto-
veniach, ako aj kompresivnych triedach
v zavislosti od §tadia choroby (tabulka 3).
Kompresivna liecba nahradza nedosta-
toc¢nost svalovej pumpy lytkovych sva-
lov, obmedzuje prepliiovanie povrcho-
vého zilového systému, zrychluje krvny
prietok v koncatine, a tym aj transport
odpadovych produktov metabolizmu,
ktorych hromadenie v spojivovom tka-
nive prispieva k rozvoju chronickej Zilovej
insuficiencie (11). Kompresivne pancuchy
zmiernuji pocit tnavy, taZoby a bolesti
noh, obmedzuji tvorbu edému a roz-
Sirenie kf¢ovych Zil, zabranuju tvorbe
vredu predkolenia. Ovplyviiuja nielen
zilovy a lymfaticky systém (zvySuja Zilovy
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a lymfaticky odtok z koncatiny) (12, 13),
ale nepriamo aj tepnovy systém (zlepsuju
tepnovy pritok, a tym aj perfziu konca-
tiny). Pri kompresivnych panc¢uchach na
dosiahnutie Zelaného efektu kompresie je
potrebné vybrat spravny typ a rozmery
pancuchy (vzdy v st¢innosti predpisu-
juceho lekara a bandazistu vo vydajni,
ktory exaktne odmeria koncatiny a vy-
berie primerané kompresivne pan¢uchy)
(tabul'ka 3) (14, 15).

Nedostatok pohybu a sedavy

sposob Zivota

Nedostatok pohybu a sedavy spo-
sob zivota patria pravdepodobne medzi tie
faktory, ktoré sposobili, Ze u moderného
¢loveka zijaceho v civilizovanom svete sa
vo vySSom veku takmer vzdy vyvint kfcove
zily. Stwvisi to s vyspelym civilizovanym ,,za-
padnym“ spésobom Zivota a nespravnym
zivotnym $tylom. Nedostatok pohybu pri-
spieva k vzniku obezity a obezita je dolezi-
tym rizikovym faktorom zavaznych $tadii
CVD, najmi vredu predkolenia (1, 16). Je
dolezité si vS§ak uvedomit, Ze nie kazdy
Sport je vhodny pre osoby s predispoziciou
na CVD. Vhodné st Sporty, pri ktorych sa
kombinuja rytmické pohyby v ¢lenkovom
kibe so svalovou pracou lytkovych svalov,
predovSetkym turistika, beh, beh na ly-
ziach, bicyklovanie, tanec a plavanie (15).
Pri plavani dochadza k poklesu zvySené-
ho Zilového tlaku (venéznej hypertenzie)
troma mechanizmami - horizontalnou
polohou, rytmickymi pohybmi svalovej
pumpy lytkovych svalov a tlakom okolitej
vody. Niektoré Sporty maja, naopak, ne-
gativny vplyv na vyvoj ki¢ovych zil, medzi
ne patri napr. tenis, zjazdoveé lyZovanie
alebo vzpieranie. Pri predispoziciina CVD
a uz pritomnej CVD je mozné vykonavat
tieto Sporty len v pripade nosenia kom-
presivnych panc¢ich. Ak sa vykonavaji bez
kompresivnych panctch, dochadza k zhor-
Sovaniu ochorenia.

Artériova hypertenzia

Artériova hypertenzia sa dnes
povazuje za zakladny rizikovy faktor pre
vznik ateroskler6zy a nasledného posko-
denia tepnovej steny (17). Niektori autori
vSak povazuju artériov hypertenziu za
rizikov(l aj pre rozvoj chronickej Zilo-
vej choroby. V ReiniSovej Studii u oby-
vatelstva severnych Ciech sa zistilo, Ze

Tabul'ka 3. Rozdelenie kompresivnych panc¢ich podla kompresivneho tlaku

Kompresivna trieda | Kompresivny tlak (mm Hg) | Indikdcia

I. (mierna) 10-20 prevencia trombdzy, statické edémy, gravidita,
metlicky, retikuldrne zily, CEAP triedy - CO, C1

II. (strednd) 21-30 varixy a CHVI (CEAP - C2, C3, C4), po operdcii
a sklerotizécii varixov

1. (silnd) 31-40 CHVI (CEAP - C4, C5), lymfedém

IV. (velmi silnd) nad 41 lymfedém

Obrazok 6. Artériova hypertenzia (aHT) v stbore 696 Zien zamestnanych v 0D Prior

* V skupine
* V skupine

Zeny s varixami

‘@ norm.TK|
O hran.TK
| arter,HT |

tak prevalencia, ako aj incidencia vari-
xov boli signifikantne vysSie u muZov
s hypertenziou ako u rovnako starych
muZzov s normalnym tlakom krvi (18). Vo
Framinghamskej Stadii sa zistil u Zien
s varixami signifikantne vys$si systolic-
ky tlak, pricom u muzov s varixami bol
tiez systolicky tlak vyssi ako u muzov bez
varixov, ale Statisticky nevyznamne (19).
V §tdii parizskych policajtov s varixami
sa zistil signifikantne vyssi diastolicky tlak
(20). V Bonnskej epidemiologickej Stadii,
ktora sledovala vySe 3 000 obyvatelov, sa
ako rizikovy faktor progresie CVD ukazala
okrem veku a obezity aj artériova hyper-
tenzia (21). V retrospektivnej stadii 2 134
pacientov hospitalizovanych na II. internej
klinike Lekarskej fakulty UK v Bratislave
sa u zien s varixami zistil vyznamne vyssi
vyskyt artériovej hypertenzie (p < 0,001),
muzi - hypertonici mali tiez vyssi vyskyt
varixov, ale nie signifikantne (22). V pro-
spektivnej Studii 696 Zien zamestnanych
v obchodnom dome Prior v Bratislave,
v skupine 421 zien s varixami malo arté-
riovi hypertenziu 13,1 % Zien, hrani¢né
hodnoty tlaku 6,4 % a normalny krvny
tlak 80,5 % Zien (obrazok 6). Naproti tomu
v skupine 275 Zien bez varixov malo arté-
riova hypertenziu len 2,2 % Zien.

Zien s varixami malo aHT 13,1%
Zien bez varixov malo aHT 2,2%

Zeny bez varixov
2%]

E norm TK
[0 hran. HT
M arter. HT

97%

Diabetes mellitus

Zakladnou fyziologickou tllohou
zil dolnych koncatin (DK) je zabezpecit
navrat krvi z periférie k srdcu. Medzi
mechanizmy umoziujice spitny navrat
venoznejkrvi z DK do srdca patria: svalova
pumpa lytkovych svalov, Zilové chlopne,
venodzne plantarne pretaZenie, venézny
tonus, pulzacia paravendznych artérii
a ¢innost srdca, vnutrobrusny tlak, res-
pira¢né pohyby hrudnika a branice. Zo
vSetkych hemodynamickych mechaniz-
mov je najdolezitejSia a najaktivnejsia sva-
lova pumpa Iytkovych svalov, teda strie-
danie kontrakcie a relaxacie jednotlivych
svalovych skupin. Porucha svalovej pumpy
ma za nasledok vznik CVD. K poruche
svalovej pumpy dochadza pri mnohych
ochoreniach, napr. aj pri neuropatii u pa-
cientov s diabetes mellitus (DM).

Niekol'ko klinickych §tadii od-
halilo, Ze diabetes mellitus je pritomny
u 11 - 30 % pacientov s CVD (8, 23), kym
v beznej populacii je to 9 %. Koexistencia
DM 2. typu moZe zhors$it klinické §ta-
dium CVD (3). DM sa CastejSie pozoruje
u pacientov s klinickymi §tadiami C4 -
C6 (24). Koexistencia oboch choréb sa
da vysvetlit predovSetkym spolo¢nymi
rizikovymi faktormi a podobnymi pa-
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Obrazok 7. CVD a DM (upravené podla cit. 3,23)

Spolo¢né rizikove faktory

Spolo¢né patofyziologické pochody

Obezita Zapal
Vyssi vek Endotelova dysfunkcia
Nedostatok fyzickej aktivity Porucha mikrocirkulacie
Pozitivna rodinna anamnéza Hyperpermeabilita
Tehotenstvo Edém
Nevhodny sp6sob stravovania Mikroangiopatia
Artériova hypertenzia Neuropatia
Obrazok 8. CVD a DM (upravené podla cit. 3,23)
Rizikové faktory

DM

\

CVD

—

endotelova dysfunkcia + zapal

porucha mikrocirkulacie, mikroangiopatia, porucha
lymfatického odtoku

edém, trofické kozné zmeny, ulcus cruris

tofyziologickymi pochodmi (obrazok 7).
Mnohé zo znamych rizikovych fakto-
rov CVD, ako napr. vyssi vek, obezita,
pozitivna rodinnd anamnéza, gravidita,
sedavy spOsob Zivota, nespravne stravo-
vacie navyky a nedostatok fyzickej akti-
vity, st beZné aj u pacientov s diabetom.
Dlhodobo zle kontrolovany DM 2. typu
(HbAlc viac ako 10 %, trvanie diabetu
viac ako 10 rokov) a sti¢asne pritomna
diabeticka makroangiopatia je asociova-
na s poruchou funkcie zilovych chlopni
(ich nedovieravostou), trofickymi koz-
nymi zmenami a pokrocilou chronickou
zilovou insuficienciou (obrazok 8) (25).

Obezita

Obezita sa spaja nielen s DM, ale aj
s CVD. Pacienti s nadmernou hmotnostou
a obezitou maju Castejsie CVD, najma za-
vaznejsie klinické §tadia (C3 - C6). V pri-
pade obezity u pacientov s CVD zohrava
tlohu porucha hemodynamiky v Zilovom
systéme dolnych koncatin v désledku
zvySeného intraabdominalneho tlaku,
ako aj poruchy funkcie svalovej pumpy

lytkovych svalov, avSak dodlezit tlohu
moze zohravat aj prozapalovy Gc¢inok
nadmerne zmnozeného tukového tkaniva
o obéznych (26). Zapal je pritom jednym
z kltCovych faktorov progresie chronickej
zilovej choroby. Obezita zapricifiuje pro-
gresiu klinickych §tadii CO - C2 do zavaz-
nejsich foriem choroby a do objavenia sa
vredu predkolenia. Znizenie hmotnosti
zlepSuje obe choroby. Pravidelna fyzicka
aktivita spolu s redukciou kalorii v stra-
vovacom rezime dokaze zmiernit pro-
gresiu CVD u obéznych, chodza a cvicenie
udrZuje pohyblivost kibov, predovietkym
funkciu ¢lenkového kibu a prispieva tak
k dobrej funkcii svalovej pumpy lytkovych
svalov (27).

Artréza Elenkového kibu

Ako sme uz spomenuli, svalova
pumpa lytkovych svalov zabezpecuje
navrat zilovej krvi do srdca. V pripade
artrézy niektorého z velkych kibov, ¢len-
ka ¢i kolena, v8ak Casto svalova pumpa
zlyhava. V nemeckej literatare existuje
pojem fleboartréza alebo artrogénny

kongestivny syndrém (,Das arthrogene
Stauungssyndrom®) (28). Je charakteri-
zovany znizenou mobilitou v ¢lenkovom
kibe a7 ankylézou. Takato znizena pohyb-
livost ¢lenkového kibu vyrazne znizuje
efektivitu svalovej pumpy, nasledkom je
vendzna hypertenzia v Zilach predkolenia,
ktora sa klinicky moze prejavit az vredom
predkolenia. Len ¢o sa vred objavi, po-
hyblivost v ¢lenkovom kibe sa este viac
zniZi (29) a bludny kruh sa tymto uza-
tvara. Rozsah pohybov v ¢lenkovom kibe
ovplyviiuje spravna stthra nervov, svalov,
§liach, kibového puzdra a kibovej chrupky.
Ak je niektory z tychto komponentov po-
ruseny (napr. pri diabetickej neuropatii),
rozsah pohybov v ¢lenkovom kibe klesa
a tym klesa aj vykonnost svalovej pumpy
lytkovych svalov, objavuje sa opuch nohy
a trofické zmeny koZe. Je preto nesmierne
dolezita spravna rehabilitacia pacientov
so zniZenou pohyblivostou ¢lenkového
kibu (napr. pravidelné denné cvi¢enia
v ¢lenku u leZiacich pacientov), pretoZe
takto sa da preventivne zabranit alebo
aspor oddialit vznik vredu predkolenia.

Zaver

V prvych stadiach chronicke;j zilo-
vej choroby je ddleZité u pacientov zisto-
vat pritomnost rizikovych faktorov, pre-
dovSetkym tych, ktoré st ovplyvnitelné,
¢i uz zmenou spdsobu zivota alebo lie¢-
bou. Je nevyhnutné upozornit pacientov
na spravnu zivotospravu, dostatok pohy-
bu a fyzickej aktivity, zniZenie hmotnosti,
dolezitost cievnej gymnastiky, ale aj na
moznost ¢i nutnost kompresivnej liec¢-
by. Ak pacient dokaze v¢as zmenit svoj
Zivotny §tyl, asto vie zabranit progresii
choroby a vzniku zavaznej chronickej
zilovej nedostatocnosti a vredu pred-
kolenia. Svoj vyznam ma aj farmakolo-
gicka lie¢ba rizikovych faktorov, ako je
artériova hypertenzia, diabetes mellitus
alebo venoaktivna liecba jednotlivych
klinickych stadii CVD (15).

Autorka vyhlasuje, Ze nema Ziadny
potencidlny konflikt zaujmov.
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