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Chronické venézne ochorenie (CVD) patri medzi najc¢astejsie chronické stavy vo vyspelych krajinach. Patofyziol6gia choroby je komplex-
na a zahiia geneticku predispoziciu a rizikové faktory prostredia. Zakladnou podmienkou na vznik CVD je zapal, ktory vznika v zZilovej
cirkulacii (Zilova stena, zilové chlopne, mikrocirkuldcia), ktord je vystavena zvysenému zilovému tlaku. U pacientov s CVD sa objavuju
kréové Zily, opuchanie, kozné zmeny a su v riziku vzniku zilového vredu predkolenia. Kvalita Zivota pacientov trpiacich na chronické zilové
ochorenie je v porovnani so zdravou populdciou znizena. Skora diagnostika a spravna liecba je preto nevyhnutna. V praci sa rozobera
klinicka patofyzioldgia, diagnostika a farmakologicka lie¢ba chronického Zilového ochorenia.
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Clinical pathophysiology, diagnostics and pharmacological treatment of chronic venous disease

Chronic venous disease (CVD) belong to the most common diseases in developed countries. The disease pathophysiology is complex
and involves genetic susceptibility and environmental risk factors. The fundamental basis for CVD development is inflammation within
the venous circulation (the venous walls, valves and microcirculation) that is subjected to increased venous pressure. Patients with CVD
develop varicose veins, swelling, skin changes and are at risk of venous ulceration. The quality of life of patients suffering from chronic
venous disease is decreased in comparison with healthy population. Early diagnostic and proper treatment is therefore essential. In this

article the clinical pathophysiology, diagnostic and pharmacological treatment of chronic venous disease is discussed.
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Uvod

V poslednych rokoch sa nahromadili ne-
zvratné dokazy o tom, Ze zapal zohrdva dblezitu
Ulohu pri vzniku jednotlivych typov chronického
vendzneho ochorenia (CVD - chronic venous
disease), pricom azda najvyznamnejsiu Ulohu ma
pri zhordovani klinického priebehu ochorenia,
pri vzniku bolesti, opuchu a trofickych koznych
zmien. Prave Ucastou chronicky posobiacich
zapalovych mechanizmov sa pravdepodobne
dd vysvetlit aj fakt, ze vo vyvinutych, industria-
lizovanych krajindch je vyskyt CVD niekolko-
krdt vyssi ako u primitivnych narodov Afriky ci
Ocednie. Detailnejsie spoznanie Ulohy zapalu pri
vzniku a rozvoji CVD ndm otvdra dvere k lepsie-
mu porozumeniu etiopatogenézy, ale zaroven
je kluc¢om ucinnejsej liecby a prevencie tohto
rozsireného ochorenia (1).

Klinicka patofyzioldgia

Patofyzioldgia vzniku a rozvoja primérnych
varixov a chronickej vendznej insuficiencie (CVI
— chronic venous insufficiency) je komplex-
nd. Uplathuju sa pri nej viaceré mechanizmy
— zvySeny venodzny tlak, poskodenie zZilovych
chlopni, znizeny vendzny tonus, zvysend kapi-
larna permeabilita, intersticidlny edém, zvysend

viskozita krvi, abnormalna reolégia leukocytov,
aktivacia leukocytov, kapildrna mikrotrombdéza,
ale aj dysfunkcia endotelovej bunky. Pri nedosta-
to¢nom Zilovom odtoku z koncatiny dochddza
k spomaleniu krvného prudenia v kapildrach,
néslednej adhézii leukocytov na endotel, k po-
skodeniu endotelovej bunky, k destrukcii Zilovej
steny a dalSiemu zhorseniu Zilového odtoku.
DéleZitym mechanizmom v patogenéze CVD
je aj hypoxia Zilovej steny. Zmeny makrocir-
kuldcie (vendzna hypertenzia, dilatované Zily)
negativne ovplyvnuju mikrocirkuldciu a nao-
pak. DIhotrvajuca distenzia v oblasti Zil, ako aj
mikrocirkuldcie mézu menit Smykové napdtie.
Pokles smykového napadtia indukuje aktivaciu
tak leukocytov, ako aj endotelovych buniek (2).
Vrstva glykokalyxu na povrchu endotelovych
buniek pomocou specializovanych receptorov
reaguje na zmeny Smykového napadtia a ma za
nasledok expresiu adhezivnych molekul, ktoré
nasledne spdsobuju aktivaciu leukocytov (3).
Aktivacia leukocytov, ich adhézia a migrécia
cez endotelovu vrstvu buniek, ako dosledok zme-
neného $mykového napétia, prispieva k zapalu
a naslednej remodeldcii zilovej steny a zilovych
chlopnf (4). Znizenie Smykového napdtia stimuluje
tvorbu transformujtceho rastového faktora 1
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(TGF-B1), ktory produkuju aktivované endote-
lové bunky, ako aj hladkosvalové bunky, pricom
dochédza k migracii hladkosvalovych buniek do
intimy a nasledne kich proliferacii. Proliferované
fibroblasty syntetizuju matrixové metalloprotei-
ndzy (MMP), pricom ich nadmerna koncentra-
cia prevysi Ucinok ich tkanivovych inhibitorov
(TIMP — tkanivové inhibitory metalloproteindz).
Porusend rovnovédha medzi MMP a TIMP ma za
nasledok degraddciu elastinu a kolagénu tak
v stene, ako aj v chlopniach Zil (5, 6). Tato nerov-
novadha moze prispievat k vzniku hypertrofickych
a atrofickych Zilovych segmentov a k destrukgii
Zilovych chlopni. Toto potvrdzuju aj histologické
obrazy kf¢ovych Zil, pozorované v elektrénovom
mikroskope, kde sa zobrazuju atrofické a hyper-
plastické casti Zilovej steny, dezorganizacia elasti-
nu i mikrohernidcie hladkosvalovych buniek (7).
Meni sa aj pomer medzi kolagénom typu | a lll
v porovnani so zdravymi Zilami (8).

Vztah medzi morfologickymi zmenami zi-
lovej steny a jej chlopni a hemodynamickymi
silami nie je celkom objasneny. Permanentné
zvysenie zilového tlaku v stoji, ktoré nie je kori-
gované ortodynamickymi pohybmi, ma za na-
sledok kaskadu dejov, ktoré len zaciname lepsie
spoznavat. DIhodoby ortostaticky stav (stoj, bez
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pohybu svalov dolnych koncatin) a v mensej
miere aj dlhodoby sed prispieva k zvyseniu ve-
nézneho tlaku a poskodeniu vendznej steny.
Naopak, poloha v lahu s elevovanymi dolnymi
koncatinami mé prospesny ucinok a znizuje zi-
lovy tlak (9). Permanentny vzostup vendzneho
tlaku vo vertikdlnej polohe, zapricineny refluxom
alebo obstrukciou a potencovany zlyhdvanim
svalovej pumpy, ma priame Ucinky na mikrocir-
kuldciu (zachytadvanie a hromadenie leukocy-
tov, zvysenie kapilarnej permeability, chronicky
zapal). Klinickymi désledkami vendznej hyper-
tenzie je opuchanie dolnych koncatin, trofické
koZné zmeny a vred predkolenia. V dosledku
venoznej hypertenzie, ako aj v dosledku dys-
funkcie endotelu dochddza k zvysenej expresii
adhezivnych molekul na endotelovych bunkach
i na leukocytoch a tym k udrziavaniu chronickej
zapalovej odpovede (10).

Zvyseny tlak vo vendznej Casti mikrocirkuld-
cie majuci za nasledok zvysenie intrakapildrneho
tlaku narusi rovnovdhu medzi hydrostatickym
a koloidne osmotickym tlakom, filtracia prevazi
nad resorpciou a désledkom je vznik edému (11).
Znizenie Zilového odtoku nepriaznivo ovplyv-
nuje nielen mikrocirkulaciu, ale v kone¢nom
dbsledku aj tepnov cirkulaciu. Kvoli patologic-
kej priepustnosti endotelu kapildr, dochadza
k prieniku erytrocytov, bielkovin a dalsich krv-
nych sucasti do perikapildrneho tkaniva. Stav
sa zhorsuje transuddciou fibrinu, ktory vytvara
manzety okolo kapildr, do nich postupne vras-
taju fibroblasty a vznika fibrézne tkanivo, ktoré-
ho klinickym prejavom je lipodermatoskleréza.
Hemosiderin z rozpadnutych erytrocytov zapri-
¢inuje vznik hyperpigmentécii koze. Vplyvom
zmenenych pomerov (nahromadenie odpado-
vych produktov bunkového metabolizmu, zme-
ny pH) sa stupruju fibrotizujice procesy, vznika
induracia podkozia, biela atrofia koze a nakoniec
vred predkolenia. Edém vyvijajuci sa v rigidnom
tkanive vedie k zvyseniu intersticidlneho tlaku,
¢im sa uzatvoria mnohé kapildry a prekrvenie
koZe sa dalej zhorsuje.

Z3palové procesy zohravaju pravdepodob-
ne Ulohu aj pri vzniku bolesti u pacientov s CVD
(12). Niektoré prozapalové mediétory, ktoré sa
lokdlne uvoliuju predovietkym v doésledku
hypoxie, moZu aktivovat nociceptory lokali-
zované v Zilovej stene (medzi endotelovymi
bunkami a hladkymi svalmi medie), ako aj v pe-
rivenéznom spojivovom tkanive. Pocit bolesti je
v kone¢nom désledku sprostredkovany najma
uvolnenim oxidu dusnatého — NO, nakolko v ex-
perimente sa potvrdili zvy3ené koncentracie NO
v krvi odobratej zo skrytej Zily (vena saphena)

Tabulka 1. Etiologicka klasifikdcia CVD podla
CEAP klasifikacie

Tabulka 3. Podrobna anatomicka klasifikacia
CVD podla CEAP klasifikacie

Oznacenie Pric¢ina
Ec kongenitalna
Ep primarna (s neznadmou pric¢inou)
Es sekundarna (so zndmou pricinou)
— posttromboticka
- pourazova
-ina
En neidentifikovana

Tabulka 2. Patofyziologicka klasifikdcia CVD
podla CEAP klasifikacie

Oznacenie Stav

Pr reflux

Po obstrukcia

Pro reflux aj obstrukcia
Pn neidentifikovana

pacientov so zavaznymi klinickymi stadiami CVD.
Zda sa, Ze hypoxia je skuto¢ne najdoleZitejsim
spustacom bolesti zilového pévodu a je mozné,
Ze mnohé bolestivé vnemy u pacientov s CVD su
sposobené intermitentne pritomnou ¢i zhorsu-
jucou sa hypoxiou, napr. na konci namahavého
dna, po niekolkohodinovom stoji ¢i sede alebo
v urcitych fadzach menstruacného cyklu.

Etiologicky rozoznavame podla CEAP
klasifikdcie kongenitalne, primarne a sekun-
darne priciny CVD (13) (tabulka 1). Sedemdesiat
az devatdesiat percent pacientov ma primarne
CVD, medzi sekundarne priciny patri najc¢astejsie
hibkova vendzna trombéza a Uraz (najcastejsie
pri bodnom ¢i strelnom poranent).

Priméarne CVD je chronické zépalové ochore-
nie Zilovych stien a chlopni, ktorého pri¢ina nie je
celkom presne zndma. Predpoklada sa geneticky
podklad ochorenia, pricom na jeho progresii sa
zUcastriuje chronicky zapal. Prejavuje sa reflu-
xom v povrchovom zilovom systéme a len velmi
zriedka sa v neskorsich stadidch ochorenia moze
zhruba u 10 % pacientov objavit aj reflux v hib-
kovom Zilovom systéme koncatiny. Asi u 30 %
pacientov s refluxom v hibkovom Zilovom systé-
me, potvrdenom pri sonografickom vysetreni, sa
zd4, ze ide o primérnu chlopnovu insuficienciu
a nie potromboticky poskodenu chlopnu (2).

Patofyziologicky mozno CVD rozdelit
na Styri skupiny (tabulka 2): 1. refluxné, 2. ob-
Struk¢né, 3. kombinované (reflux + obstruk-
cia). Primérne CVD je d6sledkom patologického
refluxu, pri potrombotickom CVD zohréva svoju
ulohu reflux i obstrukcia. Presné patofyziologic-
ké a anatomické zatriedenie pacientov umoz-
Auju pristrojové vysetrovacie metody, najma
duplexnd sonografia.
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Segment Anatomicka oblast

(¢islo)

Povrchové zily (As - anatomic superficial)

1 teleangiektazie/retikularne Zily

v. saphena magna (VSM) — nad kolenom

v. saphena magna (VSM) — pod kolenom

V. saphena parva (VSP)

u | AW N

iné (nie safény)

Hibkové zily (Ad - anatomic deep)

6 vena cava inferior (caudalis)
7 vena iliaca communis

8 vena iliaca interna

9 vena iliaca externa

10 pelvické Zily (gonadélne a iné)

1 vena femoralis communis

12 vena profunda femoris

13 vena femoralis superficialis

14 vena poplitea

15 Zily predkolenia — vv. tibialis anterior

vv. tibialis posterior
vv. fibulares (peroneae)

16 svalové Zily predkolenia

Spojovacie zZily (Ap - anatomic perforating)

17 na stehne

18 na predkolenti

Tabulka 4. Rizikové faktory CVD

Neovplyvnitelné: vek, Zenské pohlavie, gravidita,
genetické faktory (varixy, vredy predkolenia,
vendzny tromboembolizmus ¢i trombofilia

v rodinnej anamnéze)

Ovplyvnitelné: obezita, praca v stoji, nosenie
stahujuceho $atstva (korzety), sedavy sposob Zivota,
nedostatok vIdkniny v potrave spojeny s obstipaciou,
nevyhovujuica obuv a chddza po mestskej

dlazbe, faj¢enie, podavanie hormondélnej liecby
(kontraceptiva, hormonalna liecba v menopauze)

Pri CVD moze byt zasiahnuty jeden, dva
alebo aj vietky tri Zilové systémy. Podrobna
anatomicka klasifikacia podla jednotlivych
chorobou zasiahnutych segmentov Zil DK sa
uvadza v tabulke 3.

Rizikové faktory CVD

Medzi vseobecne uznavané rizikové faktory
vzniku a rozvoja CVD patri vek, obezita, Zenské po-
hlavie, gravidita u Zien, praca v stoji, nosenie stahu-
juceho 3atstva (korzety), sedavy spdsob Zivota, ne-
dostatok vidkniny v potrave spojeny s obstipaciou,
nevyhovujica obuv a chddza po mestskej dlazbe
(tabulka 4). Jednotlivé rizikové faktory primarneho
CVD su zavislé jeden od druhého — starsie Zeny su
obycajne obéznejsie, maju za sebou viac pérodov,



Tabulka 5. Klinickd klasifikdcia CHVO podla CEAP
Trieda

Znaky

o inSpekciou ani palpaciou nezistené
znaky Zilového ochorenia

al teleangiektazie alebo retikularne zily
c2 kfcove zily
3 edém

C4a trofické zmeny koze —
hyperpigmentdcie a/alebo ekzém

C4b trofické zmeny koze -
lipodermatoskleréza a/alebo biela atrofia

5 kozné zmeny ako v predchdadzajlcej
triede + zhojeny ulcus

€3] Cerstvy ulcus cruris

a - asymptomaticky

s — symptomaticky (pocit ,tazkych néh”, inavnost
dolnych koncatin, pocit horicavy alebo pdlavy,
svrbenie koZe, kice v lytkach, bolestindh a pod.)

Tabulka 6. Diagnostika CVD

1. Klinické vysetrenie

—anamnéza
— fyzikalne vysetrenie v stoji aj v lahu

2. Neinvazivne vysetrovacie metody

- ultrazvukové (CW Doppler, duplexnd
sonografia, intravendzny ultrazvuk — IVUS)

- pletyzmografické

- MR flebografia

3. Invazivne vysSetrovacie metédy

- kontrastna RTG flebografia (ascendentnd,
descendentnd)

- CT venografia

- izotopova flebografia

— meranie Zilového tlaku
flebodynamometricky

4. Metddy na posudenie poruch v oblasti
mikrocirkulacie

— statickd kapilaroskopia

- dynamicka videomikroskopia

- fluorescen¢na videomikroskopia

- termografia

— transkutdnne kontinudlne monitorovanie
krvnych plynov

— meranie prietoku pomocou laser
Dopplerovej metody

ak pracuju v stoji, sU v tejto polohe zamestnané
dihsie ako mladé Zeny. Ukazuje sa, Ze niektoré
rizikové faktory podporuju predovsetkym vznik
varixov (klinické stadium C1 a C2 podfa CEAP kla-
sifikicie) a iné zas predovsetkym vznik chronickej
Zilovej insuficiencie (CVI - klinické stadia C3 - C6).
Obezita a vys3si vek su rizikové predovsetkym pre
CVI, gravidita zase pre varixy (14).

Diagnostika

Ako pri kazdej chorobe, tak aj pri CVD je zék-
ladom diagnostiky pacienta anamnéza a fyzikal-
ne vysetrenie pacienta postojacky aj poleZiacky.

Medzi subjektivne priznaky CVD patri
pocit diskomfortu a bolesti v oblasti dolnych
koncatin. Najcastejsie ide o pocit,tazkych noh’,
unavnost dolnych koncatin, pocit hortcavy
alebo palavy, svrbenie koze, kice v lytkach, zvy-
send potivost, pocit, ze ,noha praskne’, neskor
sa pridruzuju aj opuchy a bolesti, ¢asto pozd(?
varikézne rozsirenych Zil, najma pri dlhodobom
stati a sedeni, zriedka pacienti pocituju pulzu-
jucu bolest pozdiz dolnej koncatiny. Niekedy sa
pridruzuju sekundérne symptémy, ako nepokoj,
nespavost a pocit choroby (15). U Zien sa tieto
tazkosti zvyraziuju pred menstrudciou a v lete.

Na subjektivne priznaky CVD ma vplyv:

1. &as — tazkosti su intenzivnejsie na konci
dna, ¢im zdvaznejsie CVD, tym skér sa objavuje
bolest uz pocas dna

2. poloha — priznaky su intenzivnejsie pri
dlhom stoji alebo sede, naopak, ustupuju v flahu
a pri chédzi

3.teplota — symptémy su intenzivnejsie v le-
te alebo po teplom kupeli

4. hormondlny stav — tazkosti su intenzivnej-
Sie pred menstruaciou, pocas tehotenstva alebo
pocas hormonalnej liecby.

Objektivne klinické znaky CVD tvoria z&-
klad klinickej klasifikdcie CEAP (13) (tabulka 5),
pricom v pripade, ak su pritomné subjektivne
tazkosti, tak sa klasifikacia doplfa o pismeno
,5". Pri asymptomatickom priebehu sa dopliia
k prislusnej triede pismeno ,a". Trieda C4 tvorila
podla originalnej klasifikacie jednu triedu, avsak
neskorsie sa ukazalo, Ze z hladiska prognézy je
dolezité rozdelit pacientov do dvoch podskupin,
(4a a C4b. Podtrieda C4a je charakterizovana
pritomnostou ekzému a pigmentacii a obycaj-
ne neprogreduje do Stadia C6. Podtrieda C4b
- lipodermatoskleréza a biela atrofia (atrophie
blanche) - je zavaznejsim stadiom ochorenia,
ktoré ¢asto predpovedd nasledny vznik vredu
predkolenia (16).

Rozoznavame tri klinické typy kf¢ovych Zil
— teleangiektazie, retikularne Zily a kmenové
varixy (17). Teleangiektdzie predstavuju ,zhluk”
permanentne rozsirenych intradermalnych ve-
nul s priemerom mensim ako 1 mm, ktoré su
viditelné pri dobrom osvetleniz dialky 2 metrov.
Ako synonymad sa pouzivaju terminy metlicky ¢i
pavucikovité vény. Corona phlebectatica para-
plantaris alebo ,¢lenkova Ziara” je intradermal-
na siet teleangiektazil v okolf ¢lenkového kibu.
Viyznam tohto typu ki¢ovych Zil je kontroverzny,
nakolko niekedy ide o v¢asny prejav pokrocilej
CVI. Preto pacient s corona phlebectatica by ne-
mal byt zaradeny do triedy C1, ale minimalne do
triedy C2 alebo C4. Retikularne zily su dilato-
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vané, vacsinou vinuté tortudézne intradermalne
vény s priemerom 1 — 3 mm. Teleangiektazie
a retikuldrne Zily (venektazie) sa povazuju za
mikrovarixy.

Krcové zily — vakovito rozsirené, klukaté
povrchové Zily — klinickd trieda C2, predstavuju
makrovarixy s priemerom vacsim ako 3 mm
(vo vzpriamenej polohe). Kf¢ové Zily mozu byt
kmeriové (Zilovy kmen v. sapheny magny a par-
vy), vetvové (vetvy safén) alebo nesafénové.
Tubuldrne vény s refluxom sa taktiez zaraduju
medzi kf¢ové Zily. Tento typ sa objavuje najcas-
tejsie v oblasti velkej skrytej Zily (vena saphe-
na magna), moze spdsobovat tazké formy CVI
a Casto unika klinickej diagnostike, ak tato nie
je doplnena duplexnym ultrazvukovym vyset-
renim. Kmenové varixy mézu byt spojené s in-
suficienciou spojovacieho systému, avsak nie
je to pravidlom. Okrem toho rozozndvame aj
izolovanu insuficienciu spojovacej Zily, ktora vy-
tvdra vydute na koZi tzv. ,blow out”. Najcastejsie
byva insuficientnd v. saphena magna v mieste
jej vustenia do v. femoralis (safenofemorélna
junkcia), kde vzniké reflux z hibkového do povr-
chového Zilového systému. V pripade v. sapheny
parvy vznika vendzny reflux na drovni safeno-
poplitedinej junkcie. Mézu sa viak vyskytnut
povrchové varixy aj bez insuficiencie kmena
safény s normélnou funkciou spojovacieho aj
hibkového Zilového systému. Hemodynamicky
sa takéto varixy vyraznejsie neprejavia a patria
medzi najmiernejsi stupen Zilového postihnu-
tia. V takomto pripade ani subjektivne tazkosti
pacientov nebyvaju vyrazné. Metlickovité a re-
tikuldrne varixy bez postihnutia spojovacieho ¢i
hibkového Zilového systému nespdsobujd vznik
vredu predkolenia.

Len zriedka sa nachadzaju horeuvedené
klinické typy varixov samostatne, vo vacsine
pripadov ide o kombindciu jednotlivych typov.
S postupom ochorenia okrem varixov v objek-
tivnom obraze pozorujeme edém (stupriujuci
sa pocas dna, pri dlhom sedeni ¢i stati a ustu-
pujuci pri elevacii DK) a rozne trofické zmeny
koze a podkozia, ako su hyperpigmenticia,
dermatosklerdza, dermoepidermitida, biela at-
rofia, strata elastickosti koze, induracia podkozia,
ulcus cruris. Na posudenie dynamiky edému je
doleZité porovnavacie meranie obvodov konca-
tin, a to minimalny obvod v oblasti nad ¢lenkom,
maximalny obvod v oblasti lytka a obvod stehna,
obvykle 5 ¢cm nad hornym okrajom patelly.

Z neinvazivnych vysetrovacich metéd sa pri
diagnostike Zilovych ochorenf uplatiuju dnes
predovsetkym ultrazvukové metddy (vreckové
dopplerové pristroje — CW Doppler, duplexna
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sonografia), menej pletyzmografické metddy
(,strain-gauge” pletyzmografia, vzduchova
pletyzmografia, digitédlna fotopletyzmografia,
svetelnd reflexnd reografia), ktoré meraju objem
a zmeny objemu koncatiny v nadvadznosti na
zmeny vendzneho tlaku a metddy na posudenie
poruch v oblasti mikrocirkulacie (18) (tabulka 6).
Z pletyzmografickych metdd sa dnes v klinickej
praxi vyuziva najma digitalna fotopletyzmogra-
fia, ktord umozniuje zhodnotit funkciu zilového
systému a pomocou turniketovych testov odlisit
insuficienciu v povrchovom a hibkovom Zilovom
systéme.

Ultrazvukové vysetrovacie metédy

VysSetrenie pomocou vreckového
Dopplerovho ultrazvukového pristroja sa
pouZiva v rutinnej praxi predovsetkym pri zisto-
vani refluxu v safenofemorélnej a safenopopli-
tedlnej junkcii. VySetrenie sa robi u pacienta
v stoji, pricom ultrazvukové sonda sa priklada
pod uhlom 45 stupriov proti smeru krvného
prudu — opacne ako pri vysetrovani artérii. Po
ziskani optimalneho signdlu vyzveme pacienta,
aby zakaslal a urobil Valsalvov manéver. Ak sa
Zisti spatny tok — reflux trvajuci dlhsie ako pol
sekundy, nédlez sa hodnoti ako chlopriové insu-
ficiencia. Vysetrenie vreckovym Dopplerom sa
vyuzivalo viac v minulosti, dnes je skor orientac-
nym vysetrenim vtedy, ak nemame k dispozcii
duplexnu sonografiu.

Dnes je metédou volby duplexna sono-
grafia, umoznujuca zistit presnu anatomicku
lokalizéciu ako aj rozsah poskodenia Zilového
systému, odhalit a kvantifikovat reflux aj ob-
Strukciu. DUS sa dnes povazuje za zlaty Stan-
dard pri detekcii refluxu vo vsetkych Zilovych
segmentoch DK, pricom vena saphena magna
afemordlne Zily sa vysetruju v stoji, vena saphe-
na parva, vena poplitea a zily predkolenia sa
vysetruju v sede.

Algoritmus pouzitia jednotlivych
vySetrovacich metoéd

Na zdklade medzindrodnych odporucani
zroku 2014 sa rozdeluju vysetrovacie metddy do
troch kategorii ¢i stupniov (19), ktoré sa uvadzaju
v tabulke 7.

VySetrovaci postup na urovni 1. stupna je
dostacujuci pre pacientov v klinickom $tadiu CO,
C1 a v pripade konzervativnej liecby aj v stadiu
C2. Diagnosticky postup na urovni 2. stupna
je potrebny u pacientov v klinickych triedach
C2, ak sa planuje intervencna liecba a v 5ta-
didch C3 - C6 podla CEAP klasifikicie. Viysetrenia
uvedené v tretom stupni sa dnes pouZivaju len

Tabulka 7. \/ySetrovaci postup u pacientov s CVD

1. stupen - klinické vysetrenie (anamnéza, fyzikalne
vysetrenie) a eventudlne vysetrenie pomocou
vreckového Dopplerovho ultrazvukového pristroja,
pripadne duplexna sonografia

2. stupen - neinvazivne vysetrovacie metody,
najma podrobna duplexna sonografia (DUS)
Zilového systému DK, pripadne pletyzmografické
vysetrovacie metody

Tabulka 8. Klasifikacia venofarmdak podla Gcin-
nej latky

Latky prirodného po6vodu:

flavonoidy (gama-benzopyrény) — diosmin,
hesperidin, rutin, rutosidy, pyknogenoly
saponiny — escin, ruscogeniny

iné rastlinné vytazky — ginkgo, antokyanozidy,
derivaty ergotu

Semisyntetické latky: tribenosid, troxerutin

3. stupen - invazivne vysetrovacie postupy (flebografia,
priame meranie Zilovych tlakov, CT, MR, IVUS)

Syntetické latky: kalcium dobesilat, heptaminol,
naftazon, dietylamin

Tabulka 9. Odporucanie na pouzitie venoaktivnych latok podla Odporucani medzinarodnych orga-
nizaci roku 2014 (European Venous Forum, International Union of Angiology, Union Internationale
de Phlebologie, Cardiovascular Disease Educational and Research Trust UK)

Indikécia Venoaktivne liecivo Stupen
dokazu

Ustup symptémov CHVO Mikronizovana purifikovana flavonoidné frakcia 1B

v klinickych triedach COs — C6s (podla CEAP)  (MPFF)

aedémov (C3) Nemikronizovany diosmin alebo synteticky 2C
diosmin
Rutosidy (O-betahydroxyetyl) 2B
Extrakty z listov ¢erveného vinica (Vitis vinifera) 2B
Calcium dobesilate 2B
Extrakt zo semien pagastanu konského 2B
Extrakty z ruscus 2B
Gingko biloba 2C
Iné venoaktivne latky 2C

Hojenie vredu predkolenia (CEAP trieda C6)
spolu s kompresivnou a lokédlnou lie¢bou

Mikronizovand purifikovand flavonoidné frakcia 1B
(MPFF)

Pozndmbka: stupne dokazu: stupen 1 silny, stupen 2 — slaby, troveri kvality dokazu: A — vysoky, B— stredny, C — nizky

vo vynimocnych pripadoch, napr. pri zvaZovani
operécie na hibkovom Zilovom systéme a jeho
chlopriovom aparate.

Liecba

Lie¢ba CVD musi byt celozZivotna a kom-
plexna. Okrem spravnej Zivotospravy a fyzikalnej
liecby sa pouzivaju nasledovné sposoby terapie
— farmakologickd, kompresivna, sklerotiza¢na
a chirurgicka. Cielom vsetkych Styroch uvede-
nych spoésobov je ovplyvnit zvyseny vendzny
tlak, teda odstranit, resp. znizit vendznu hyper-
tenziu v povrchovom Zilovom systéme, ako aj
zmensit resp. odstranit chronicky zapal.

Zmena zivotného Stylu

Délezitou sucastou liecby je ovplyvnenie
rizikovych faktorov vzniku a rozvoja CVD, pre-
dovietkym obezity, sedavého spdsobu Zivota,
nedostatku pohybovej aktivity a nosenia sta-
hujuceho $atstva (korzety). Je doélezité poucit
pacienta, aby sa vyhybal dlhodobému stoju
¢i sedeniu, aby oddychoval s dolnymi konca-
tinami v horizontalnej polohe, ked dochadza
k zlepseniu vendznej drendze. Skodlivo méze
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pdsobit aj nadmerné sinenie a vysoka teplota,
napr. pobyt v saune, v pare. Vhodné je sprchovat
dolné koncatiny studenou vodou a pocas dia
vykladat koncatiny do zvysenej polohy.

Vhodné su Sporty, pri ktorych sa kombinuju
rytmické pohyby v ¢lenkovom kibe so svalovou
pracou lytkovych svalov, predovietkym turistika,
beh, beh na lyZiach, bicyklovanie, tanec a plava-
nie. Pri pldvani dochddza k poklesu zvyseného
Zilového tlaku troma mechanizmami — horizon-
talnou polohou, rytmickymi pohybmi svalovej
pumpy lytkovych svalov a tlakom okolitej vody.
Niektoré Sporty maju naopak negativny vplyv
na vyvoj kicovych Zil, medzi ne patrf napr. tenis,
zjazdové lyzovanie, futbal alebo vzpieranie, box.
Pri predispozicii na CVD a pri pritomnosti niekto-
rej z foriem CVD je mozné vykonavat tieto Sporty
len v pripade nosenia kompresivnych pancuch.
Ak sa vykonavaju bez kompresivnych pancuch,
dochddza k zhor$ovaniu ochorenia.

Kompresivna liecba

Kompresivna lie¢ba je zédkladnou a neod-
delitelnou sucastou vietkych typov prevencie
a lie¢by CHVO (20). Bola zndma uZ v antickych



¢asoch (Hippokrates). MoZno pouzit bandaze ale-
bo medicinske kompresivne pancuchy. Bandéaze
rozdelujeme podla materidlu a elasticity na dlho-
tazné, krdtkotazné a tuhé. Pri kompresivnych pan-
¢uchach, aby sa dosiahol Zelany efekt kompresie,
je potrebné vybrat spravny typ a rozmery (vzdy
v sucinnosti predpisujuceho lekéra a bandaZis-
tu vo vydajni, ktory exaktne odmeria koncatiny
a vyberie primerané kompresivne pancuchy) (18).

Venofarmaka (venoaktivne latky,
venotonikd, venoprotektiva)

Vo svetle novych patofyziologickych po-
znatkov doslo v poslednom desatro¢i k vyraz-
nému vzostupu v predpisovani venofarmak.
Venofarmakd ucinkuju na niekolkych tdrovniach
— maju ucinky jednak na makrocirkuldciu (napr.
zvy3uju vendzny tonus, znizuju distenzabilitu
vendznej steny) a jednak na mikrocirkulaciu (zni-
Zuju hromadenie a naslednu aktivaciu leukocy-
tov, znizuju tvorbu niektorych prozapalovych
medidtorov, znizuju kapildrnu hyperpermea-
bilitu, znizuju fragilitu kapildr, znizuju viskozitu
krvi a zlepSuju transkutanne merany parcialny
tlak kyslika). Dokézal sa tiez priaznivy efekt ve-
nofarmak na lymfaticky systém (21).

Venofarmaka su bud'latky prirodného pévo-
du (flavonoidy, saponiny, pyknogenoly, derivaty
ergotu a pod.), alebo ide o syntetické latky (tabul-
ka 8). Suindikované najma pri varixoch, chronickej
vendznej insuficiencii, lymfatickych opuchoch,
varikoflebitide a hemoroidoch. Venofarmaka
Ucinkuju predovietkym na subjektivne priznaky
vendznych ochoreni, ako je pocit tazkych noh,
unava, kice, bolesti. Opuchy dolnych koncatin
rovnako dobre reaguju na lie¢bu venofarmakami.
Ovplyvnenie subjektivnych tazkosti a ich anti-
edematdzne pdsobenie sa dokdzalo v mnohych
klinickych studidch. PouZivaju sa vo vsetkych
stadidch chronickych Zilovych ochorent. Ich vy-
hodou je aj skuto¢nost, ze maju len velmi malo
neZiaducich Ucinkov. V niektorych pripadoch moé-
7u venofarmaka dokonca nahradit kompresivnu
terapiu (napr. pri sti¢asne pritomnom periférnom
artériovom obliterujucom ochoreni) alebo pri
zlej tolerabilite kompresivnych panctch (horuce
letné mesiace). Venofarmaka st popri kompresiv-
nej, sklerotizacnej a chirurgickej liecbe dolezitou
sucastou manazmentu pacientov s chronickymi
Zilovymi ochoreniami. Na druhej strane v3ak pri
ich uzivani nemozno ocakavat vymiznutie varixov.

Flavonoidy

Flavonoidy alebo gama-benzopyrény, ktoré
objavil Szent-Gydrgyi, patria k najdlhsie a najcas-
tejSie pouzivanym liekom na Zilové ochorenia.

Okrem liecby symptomov spojenych s CHVO
sa uplatnuju aj v oftalmoldgii (diabeticka reti-
nopatia), proktolégii (hemoroidédlne ochore-
nie) a v gynekoldgii (premenstrucny syndrém,
metroragie).

Diosmin je venofarmakum s komplexnym
mechanizmom Ucinku tak na makrocirkulaciu,
ako aj mikrocirkuldciu a lymfaticky systém (22).
Diosmin zniZzenim expresie niektorych endote-
lovych adhezivnych molekul, inhibuje adhéziu
a naslednu aktivaciu a migraciu leukocytov, ¢im
znizuje uvoliovanie zépalovych medidtorov
a chrani mikrocirkuldciu pred zapalovym po-
skodenim (23). Na Slovensku je registrovany pod
ndzvom Detralex (v niektorych inych krajinach je
znédmy ako Daflon 500 mg), ¢o je mikronizova-
né purifikovana flavonoidna frakcia, ktoru tvorf
450 mg mikronizovaného diosminu a 50 mg
hesperidinu v jednej tabletke. Medzi klu-
¢ové vlastnosti tohto venofarmaka patri nielen
komplexny mechanizmus Ucinku, ale tieZ jeho
mikronizovand forma, ktord umoznuje rychlejsi
nastup ucinku. Flavonoidy, presnejsie flavonoly,
medzi ktoré patrf aj diosmin, charakterizuje nizka
rozpustnost vo vode, a tym aj mald absorpcia
7 gastrointestindlneho traktu. Podmienkou ab-
sorpcie je rozpustenie lieku v traviacich stavach,
pricom rychlost rozpustania zavisi od velkosti
jeho castic. Velmi U¢inny spdsob ako zlepsit
¢revnu absorpciu je zmensit velkost jeho Castic.
Mikronizacia lieku vyznamne zmen3uje velkost
Castic, a tak zvysuje rozpustanie a vstrebavanie
(24). Granulometrické analyzy s pouzitim lasero-
vej difrakcie ukdzali, ze mikronizacia pouzita pri
Detralexe znizuje priemer Castic ucinnej latky
diosminu z 36,5 mikrometra na 1,79 mikrometra.
Detralex je jediné venofarmakum, ktoré je mik-
ronizované a dosahuje preto vyznamne vyssiu
absorpciu v porovnani s tymi venotonikami,
ktoré nie si mikronizované (25).

Medzindrodné odporucania na liecbu CVD
dolnych koncatin z roku 2014 uvadzajd mik-
ronizovanu purifikovanu flavonoidnu frakciu
(MPFF) ako venofarmakum s najvyssim stup-
fnom dodkazu (tabulka 9) (19). Jeho ucinok sa
potvrdil vo viacerych klinickych Studiach, napr.
aj v prospektivnej studii RELIEF na skupine 5 052
pacientov v klinickom $tadiu CO — C4. Mozno ho
s Uspechom pouzit vo véetkych stadiach CVD,
dokonca aj v lie¢be najzdvaznejsieho stupna
choroby, v lie¢be vredu predkolenia, skracuje
¢as potrebny na zhojenie vredu, ako ukazala
napriklad aj cesko-slovenska klinickd studia (137
dni v MPFF skupine v porovnani so 166 dnhami
v skupine iba s kompresivnou a lokalnou lie¢-
bou - 26). Ruski autori na malom subore Zien

v klinickom $tadiu COs zistili pomocou duplexnej
sonografie, Ze po 2 mesiacoch lie¢by s 1 000 mg
MPFF doslo k vymiznutiu refluxu vo vena
saphena magna, ktory bol pévodne pritomny
vecer (27). Liecba s MPFF signifikantne zlepsuje
kvalitu zivota pacientov trpiacich na CVD (28).
Dévkovanie 1 x denne 1 000 mg tbl je rovnako
ucinné a bezpecné ako davkovanie 2 x denne
500 mg tbl (29).

Saponiny

Escin. Escin je vytaZzok zo semien pagastanu
konského (Aesculus hippocastganum).|de o zmes
latok, ktoru tvoria predovsetkym esterifikova-
né triterpenické saponiny. Maju Siroké pouZitie
v lie¢be edémov rozli¢nej etioldgie (najma trau-
matickych), okrem protiedémovych tcinkov mé
aj antiflogistické a venoprotektivne Ucinky.

Ruscogeniny. Extrakt z korenov listnatca
tfnitého ¢i bodlinatého (Ruscus aculeatus), pou-
Zivany taktiez na lie¢bu Zilovych ochoreni, ob-
sahuje saponiny (ruscogenin, neoruscogenin),
ktoré ucinkuju ako alfa-adrenergné agonisty.
Aktivuje postsynaptické alfa-1 aj alfa-2 receptory,
pricom okrem tohto priameho ucinku zvysuje
aj uvolfovanie noradrenalinu do synaptickej
strbiny (30). Noradrenalin je pritom zdkladnym
medidtorom zodpovednym za reguldciu vendz-
neho tonusu, noradrenalin svojim p&sobenim
zvysuje venodzny tonus Zilovej steny. Ucinok
extraktu z Ruscus aculeatus je zavisly od tep-
loty, vyssia teplota jeho Uc¢inok zvysuje, ¢o je
vyhodné najma preto, Ze subjektivne tazkosti
pacientov s CVD su vyraznejsie v letnom obdobi.
Vendzne kontrakcie spdsobené extraktom sa
zvysuju teplom a znizuju chladom (31). Extrakt
z Ruscus aculeatus samotny alebo jeho kombi-
nacia s hesperidin metylchalkbnom a kyselinou
askorbovou sa s Uspechom pouziva v niektorych
eurdpskych krajinach pri lie¢be CVD uz vyse 50
rokov (32). Priaznivo ovplyvriuje mikrocirkulaciu,
upravuje nepriaznivé zmeny spdsobené vyso-
kym Zilovym tlakom na cievnu stenu aj chlopne
a tiez zlepsuje lymfaticku cirkulciu.

Sulodexid

Sulodexid (sulfat glukoronylglukézami-
noglykdnu) sa v poslednom ¢ase ukazuje ako
velmi ucinné liecivo, ktoré dokéze upravit na-
rusenu funkciu endotelovych buniek. Jeho
priaznivy U¢inok vychddza z najnovsich pa-
tofyziologickych poznatkov rozvoja CVD (33).
Glukdézaminoglykény, medzi ktoré sa zaraduje
aj sulodexid, su sucastou glykokalyxu, teda
tenkej vrstvy, ktord pokryva endotelové bunky
a zUcastnuje sa na reguldcii cievneho tonusu,
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permeability cievnej steny, procesov koagulacie
a tiez posobi ako mechanicky senzor pre Smy-
kové napétie (34). Sulodexid je sice zndmy uz
davnejsie, ale neddvno sa objavili nové dokazy,
ktoré potvrdili jeho protizédpalovy Ucinok tak
v klinickych $tudiach, ako aj v experimente na
tkanivovych kultdrach (35). Sulodexid sa ukazal
byt i¢inny nielen v liecbe primarnej CVD, ale ako
ukdzala $tudia SURVET, aj v sekunddrnej preven-
cii rekurentného venézneho tromboembolizmu
(36). Je dokédzany jeho pozitivny efekt na vsetky
choroby, pri ktorych dochadza k dysfunkcii en-
dotelu. Klinicky sa dokazalo, ze je Uc¢inny u pa-
cientov so Zilovym vredom predkolenia, tiez
u pacientov s claudicatio intermittens, ale aj pri
tinite a vaskuldrnom vertigu (37). Zvlast vyhodny
je u pacientov trpiacich zéroven na chronické
Zilové ochorenie a periférne artériové ochorenie
koncatin.

Zaver

Ochorenia zilového systému nie su zried-
kavé, sposobuju dlhodobu, ¢asto celozivotnu
morbiditu. Preto je nevyhnutné, aby diagnos-
tiku a liecbu riadil Specialista (angioldg, cievny
chirurg), ktory mé skdsenosti s flebologickou
problematikou, je adekvétne pristrojovo vyba-
veny, ma moznost presnej diagnostiky, a tym aj
adekvétnej liecby. Lie¢ba CVD musi byt kom-
plexnd a celozivotna. Chronické zilové ochorenie
vo svojich pociatonych $tadiach nie je priamo
Zivot ohrozujuce ochorenie. Ide ale o progredu-
jucu chorobu, ktord spdsobuje zniZenie kvality
Zivota a moze vyvolat zdvazné komplikdcie:
opuchy dolnych koncatin, trofické zmeny koze
vyustujuce do invalidizujucich vredov predko-
lenia, povrchovi tromboflebitidu, & hibkovu
Zilovd trombozu, ktord moéze letdlnou plicnou
embodliou aj ukonit Zivot pacienta. Cim skér sa
zacne lie¢ba, tym menej pacientov je ohroze-
nych uvedenymi zavaznymi komplikdciami ci
progresiou ochorenia.
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