kazdodenni praxe v ordinaci

Progrese chronického
zilniho onemocnéni

Lukas Hnatek

V minulych dvou clancich tykajicich se chronického Zilniho
onemocneni (CVD) jsme se vénouvall recidivam krecovych zil

a nékterym specifickym zdrojum refluxu. 'V tomto textu se blize
zamérime na faktory a procesy, které vedou k progresi CVD.

Progrese CVD je definovdna jako
zména klinickych projevl ¢i sympto-
md, které ukazuji na rozsireni jednotli-
vych klasifikacnich stupnt dle klasifika-
ce CEAP (klasifika¢ni systém zalozeny
na klinickych projevech [C], etiologic-
kych faktorech [E], anatomickych po-
mérech [A] a zakladni patofyziologii
[PD.*? Progrese CVD je velmi varia-
bilni a u rdznych jedincd probiha riz-
nymi cestami. Napriklad nékteri jedin-
ci s refluxem v ramci povrchovych zil
mohou byt symptomaticti, ale bez kie-
Covych zil, zatimco jini s kfeCovymi zi-
lami mohou, ale nemuseji mit zadné
priznaky projeva CVD.3

Mechanismy progrese CVD

Chronicka zilni hypertenze a dilata-
ce zily vedou k radé€ patofyziologic-
kych zmén ve sténé zily a okolnich
tkanich.*> Zménéné smykové napéti
a pocatecni zanétlivé procesy na Zilni
sténé vedou k aktivaci endotelialnich
bunék, coz zvySuje propustnost endo-
telu. Kromé toho abnormaélni hemody-
namika umoznuje vstup do hry mnoha
dalsim faktor@m, jako je hypoxie, dys-
regulovana apoptéza a zmény extra-
celularni matrix, které mohou ovlivnit
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vyvoj varikéznich zZil na bunécné Urov-
ni.% Po extravazaci ¢ervenych krvinek
pres poskozeny endotel a zilni sténu
dochézi k jejich rozpadu. Ve tkénich se
zvysuje koncentrace fibrinu a hemosi-
derinu a aktivuji se zirné bunky a mak-
rofagy, které prispivaji k dalsi aktivaci
endotelidlnich bunék a inflamaci. Ak-
tivovany endotel také spousti adhezi
a migraci leukocytd Zilni sténou, kde
uvolnuji transformujici rdstovy faktor
beta-1 (TGF-B1) a prozanétlivé cyto-
kiny, které stimuluji syntézu kolagenu
fibroblasty, zvysuji ztlusténi a remode-
laci cévni st€ny a potencuji rozvoj za-
nétlivé kaskady.

Rizikové faktory, které vedou k chro-
nické Zilni hypertenzi, dilataci a néasled-
nému zanétu, vytvareji pri progresi
CVD urcity zacarovany kruh patologic-
kych procesu, jez zhorsuji abnormaini
zilni pratok. Zvysuji lokaini zilnf tlak,
poskozuji zilni chlopné€ a potencuji
zanét.” LokaIni zanét vyvolany adhezi
a infiltraci leukocytl vede ke struktu-
rélnim zmé&nam ve sténéach Zil a chlop-
ni. Tim dochéazi k progresi refluxu, ka-
pilarni hypertenzi, extravazaci tekutiny
a tvorb& edému.

V realu se ukazuje, Ze se re-
flux mGze vyvinout i v novych loka-
litdch, nezdavisle na jiz existujicich

postizenych mistech, coz je v rozpo-
ru s tradi¢nimi poznatky, ze primar-
ni reflux zaciné na Urovni safenofemo-
rélni junkce a postupuje retrogradné.
Jiné studie vSak jiz drive ukazaly, Ze re-
flux se miZze vyvinout i bez postizeni
junkce, pricemz casto narusuje réizné
zily, které spolu mohou komuniko-
vat.>#1% Soucasné poznatky podporu-
ji tato zjisténi - ze reflux v souvislosti
s primarnim CVD m0ze retrogradnim
nebo antegradnim zplsobem postih-
nout kterykoli segment Zilnich systéma
dolnich koncetin. Prodlouzeni Zilniho
refluxu v prabéhu c¢asu koreluje s roz-
vojem a rozsifenim klinickych pro-
jevd. Labropoulos™ prokézal, ze kli-
nické projevy u pacientd s CVD jsou
zavislé na prolongaci refluxu a zaro-
ven na délce trvani onemocnéni, tedy
zévaznost klinickych projevd u CVD je
zavisla na case trvani daného patolo-
gického procesu.

Rizikové faktory

Za typické zakladni rizikové faktory se
povazuji pozitivni rodinnd anamné-
za pro CVD, zenské pohlavi, staticka
zat€z v ramci povolani, obezita a vi-
cecetnd parita. Panuje obecna shoda,
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Obr.1 Zakresleni nalezu pired zakrokem

ze tyto faktory mohou vyznamné ovliv-
nit rozvoj CVD.'?>2! Naproti tomu vy-
znam dalsich faktord, jako je pravi-
delné noseni kompresnich puncoch,
peroralni antikoncepce, zacpa, nizky
prijem vlakniny, koureni, hypertenze
a nizka fyzicka aktivita, je povazovan
za sporny.'2171821 Existuji vSak studie,
kde dlouhodoby ortostatismus, obe-
zita a nizkd compliance pfi pouzivani
elastickych puncoch predstavuji ne-
zavislé rizikové faktory, které ovliviiu-
ji progresi CVD. Naopak multiparita
a |écba estrogeny nemaji na progre-
si CVD vliv.2

Je zfejmé, ze zbrzdit projevy pro-
grese CVD Ize vhodnou redukci rizi-
kovych faktorl, nastavenim spravné
konzervativni a intervencni |écby, ktera
vychazi z presné diagnostiky. U pa-
cientd s minimalnimi klinickymi proje-
vy CVD se vedle eliminace rizikovych
faktor( doporucuje nastaveni konzer-
vativni terapie. Ta spociva v aplika-
ci kompresnich puncoch v kombina-
ci s venofarmakem. Dle Labropoulose
by jako venofarmakum méla byt prvni
volbou mikronizovana purifikovana
flavonoidni frakce (MPFF). V ramci
konzervativni 1éCby je tfeba sledo-
vat, zda je ze strany pacienta dodrzo-
van stanoveny rezim, zvlasté aplikace
kompresnich puncoch. Taktéz v pripa-
dé venofarmaka je nutné monitorovat
jeho efektivitu. V pripad€ vyraznych
symptomatickych projevd CVD a pfi

kterémkoli z klinickych stadii C3-6 dle
klasifikace CEAP je pIné indikovana in-
terven¢ni terapie.? Tato se v zakladu
musi zamérit na eliminaci zdroja re-
fluxu.

Anatomicky popis
poplitealni oblasti

Vyse jsme uvadéli, ze jednim z pro-
jevl progrese CVD je vicecetny

zdroj refluxu. Tuto situaci si ukaze-
me na dvou pripadech v rdmci povo-
di vena saphena parva (VSP). Tuto
lokalitu volime proto, protoZe se zde
Casteji setkdvdme s minimalné dvéma
zdroji proximalniho refluxu. Abychom
spravné pochopili danou situaci, uve-
deme jesté kratky anatomicky popis
dané oblasti.

VSP zacind u vnéjsiho kotniku
z vena saphena lateralis a stoupéa nej-
prve dorzolateralné a nasledn¢ dor-
zaln€ na bérci. V zdkolenni jame usti
do vena poplitea (VP). Toto napoje-
ni nazyvadme safenopopliteaini junkce
(SP)) a ta se vyznacuje znac¢nou varia-
bilitou, viz niZe. Je téZz uloZena v inter-
fascidlnim prostoru (safenéznim kom-
partmentu). Obraz v pficném rezu
distalni ¢asti VSP je velmi podobny
VSM, tedy ,egyptskému oku”, proxi-
malné pak nabyva tvaru trojuhelniku.
Tento tvar je zplsoben obéma hlava-
mi m. gastrocnemius a fascia saphe-
na, jez tento prostor vymezuji.

Naprosta vétSina vyudsténi VSP
do VP se nachézi 2-4 cm proximal-
né od kolenni ohybové ryhy, v 25 %
je to vySe (proximalngji) a jen zrid-
ka nize (distaln€ji). Zajimavé vysledky
prinesla metaanalyza Cretona, podle
niz je v pripadé populace bez Zilni-
ho onemocnéni ve 46,6 % usti VSP
vySe nez 7cm od kolenni ohybové
ryhy, naproti tomu u populace s insu-
ficienci VSP se jeji Usti nachazi uvnitr

Obr.2 SnimkKy z prubéhu endoven6zniho zdkroku
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Obr. 3 Pooperacni nalez, kde jsou vidét obliterované kmenové Zily, obliterovana

SPJ a obliterovany perforator

SPJ - safenopoplitedlni junkce; VSP - vena saphena parva

fossa poplitea (tedy 0-7 cm) od ko-
lenni ohybové ryhy v 57-93,7 %. Le-
masle a kol. popisuji stranové pomé-
ry Gsti VSP: na Cisté zadni strané se
nachézi tsti VSP v 15 % pripadd, dor-
zomedialné ve 30 %, dorzolateralné
v 12 %, laterdlné v 45 % a ventrolate-
raln€ pouze v 1 % pripadd. Terminalni
Usek VSP obdobn¢ jako VSM obsahu-
je téz dvé chlopné: terminalni chlopen
se nachazi v bezprostredni blizkosti
vyusténi do VP a preterminaini chlo-
pen je obvykle v misté odstupu exten-
sio cranialis venae saphenae parvae
(ECVSP; kraniélni extenze). Vyusténi
gastrocnemickych Zil do SPJ uvadéji
rdizné studie mezi 10-30 %.%

KraniaIni pokracovani/extenze VSP
probihd v 95 % hluboko v tésné bliz-
kosti fascia lata. V ultrazvukovém ob-
raze se distalni ¢ast ECVSP zobrazuje
v interfascidlnim prostoru trojuhelni-
kovitého tvaru, ktery se podoba prave
proximéalnimu kompartmentu VSP.
Tento prostor je ohrani¢en mediél-
né musculus semitendinosus, lateral-
né musculus biceps femoris a zezadu
(povrchove) fascia saphena, jez pre-
kryva ryhu mezi svaly.?*

V klinice mé& znalost téchto ana-
tomickych pomeér( vyznam prede-
v8im pri odhaleni zdroje refluxu,
protoze se tak mdze prenaset reflux
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z perianélnich zil, proximalnich ste-
hennich perforatord, VSM, resp.
ze SPJ do VSP. Ve spojitosti s ECVSP
byva nékdy popisovan tzv. ,obraceny
vystupni reflux” ze SP) do VSM nebo
varixQ zadni strany stehna.?

Je tfeba rovné€z pripomenout vena
fossa poplitea, které probiha v podko-
Zf po zadnf strané lytka, mnohdy sou-
bézné s VSP, a Usti samostatné do VP,
vétsinou laterélné od VSP.2*

Prvni kazuistika

Prvnim prikladem je muZ narozeny
v roce 1963, ktery mél symptomatické
retikularni varikozity dorzalni strany
bérce. Na zakladé pouhého klinické-
ho vysetreni by se mohlo zdat, ze uda-
vané potize v podobé¢ bolesti, tize, in-
termitentnich perimaleolarnich otokd
nejsou primarné vyvolany Zilni nedo-
state¢nosti. Nalez by byl dle klasifikace
CEAP hodnocen jako C1-2 Ep As Pr.
Po podrobném mappingu povrchové-
ho Zilntho systému vsak byla diagnos-
tikovana insuficience SPJ, odkud byl
reflux distribuovan do VSP, zde dosa-
hoval az k laterélnimu kotniku. Se SP|
komunikovala téz vena fossa poplitea,
kteréd proximalng probihala soub&zné
s VSP a v proximalni tretiné bérce

opustila svlij kompartment a rozpadla
se ve vice epifascialnich pritokd, v je-
jichz ramci se pak téz tvofily retikular-
ni varikozity. Jako dalsi zdroj refluxu
byl diagnostikovan insuficientni perfo-
rator v ramci extensio cranialis, které
ve fossa poplitea Ustilo do VSP a po-
dilelo se na progresi jeji insuficience
(obr. 1). Navic v ramci doplnkové-
ho pletysmografického testu (venous
reflux testing, VRT) byl diagnostiko-
van reflux ve svalovych Zilach bérce
s kapilarnim navratem (capillary refill
time, CRT) 5 sekund, coZ je znamka
vyznamneé snizené funkce svalové-zilni
pumpy. Diky tomuto nélezu byl nélez
dle klasifikace CEAP vyhodnocen jako
C1,2s5,3 Ep As,d,p Pr. Takovyto nélez
jednoznacné spliuje podminky pro
indikaci interven¢niho reseni. Dany
jedinec se rozhodl pro reseni pomo-
ci endovendzniho zékroku. Snimky
z jeho realizace ukazuje obrazek 2,
pooperacni nalez pak obrazek 3.

Zakrok byl realizovan ambulantnfi
formou v lokélni tumescenéni aneste-
zii, v obdobi po zékroku mohl pacient
absolvovat bézny denni rezim zcela
bez omezeni. Od druhého tydne pre-
stal vnimat symptomy spojené s va-
rikozitami a otoky se prestaly tvo-
rit. Téz CRT se po mésici prodlouzil
na 23 sekund. Takze dle klasifikace
CEAP mohl byt nélez mésic po zékro-
ku hodnocen jako CO Ep Ad Pr.

Druha kazuistika

Druhym prikladem je téz muz, ktery
jiz v dobé& diagnostiky mé&l pocina-
jici kozni zmény distélniho bérce
z medidlni strany v podobé drob-
nych pigmentaci, otoky byly pritom-
ny perimaleolarn¢ jak u medialni-
ho, tak u laterdInfho kotniku. Varixy
byly pomérné vyrazné. Po mappin-
gu na zakladé duplexni ultrasonogra-
fie byl diagnostikovan reflux z vlastni
SPJ, které se nachézela opét pomér-
ng laterdln€ v ramci fossa poplitea,
z této se distribuoval reflux do VSP
a téz do vena fossa poplitea. Ta méla
téz drendz v popliteadlnim perforato-
ru, ktery vsak byl stihly a suficient-
ni. DalS$im zdrojem refluxu byl insufi-
cientni a vyrazné dilatovany (4,7 mm
ve vertikadIni poloze) svalovy perfo-
rétor. Tento byl zdrojem refluxu jak
do varikozit dorzalni strany bérce,
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tak do intersafen6zni spojky, ktera
byla spojena s refluxem, ale bez va-
rikbznich zmén (obr. 4). | zde byla
diagnostikovana sniZena funkce sva-
lové-Zilni pumpy, CRT 6 sekund. Dle
klasifikace CEAP byl nélez hodnocen
jako C1,2s,3,4a Ep As,d,p Pr. Takovy-
to nalez je téZ jednoznacnou indika-
ci k intervencnimu feSeni. Dany jedi-
nec rovnez volil endovendzni postup
(obr. 5), ktery byl téz realizovan am-
bulantni formou s bezprostfednim
navratem do normalni pracovni zéa-
teze.

Nalez mésic po operaci byl také vy-
razn€ redukovan a jeho zapis dle kla-
sifikace CEAP byl: C1,4a Ep As,d Pr.
CoZ Ize popsat tak, ze v ramci povr-
chovych zil zGstal reflux jen na Urov-
ni teleangiektazii, hemosiderinové
pigmentace pretrvavaly, otoky vsak
odeznély a odeznély téz symptomy
CVD. Pretrvaval reflux v rdmci sva-
lovych Zil, ackoliv doslo k prolonga-
ci CRT z Sesti na 18 sekund. V ramci
druhé kazuistiky je jesté nutno zdGraz-
nit moment refluxu do intersafendzni
spojky, protoze zde se reflux prendsi
z povodi VSP do povodi vena saphe-
na magna (VSM) a ovliviuje tak roz-
voj CVD z medialni strany bérce. Toto
nesmi byt nikdy opomenuto. Dle kli-
niky mohly pigmentace u medialniho
kotniku a otok téz u medialniho kot-
niku evokovat, ze se jednad o reflux
v ramci povodi VSM. Ta vsak byla sufi-
cientni, a naopak v pripadé nélezu re-
fluxu v rdmci VSP se nelze soustredit
jen na jeji prabéh.

Pouze presné zmapovani vsech
zdroj0 refluxu a jejich disledna elimi-
nace mohou minimalizovat progresi
rozvoje CVD.

MUDr. Lukas Hnatek, Ph.D.

kazdodenni praxe v ordinaci

poplitealni perforator

l Vena fosae popliteae
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Obr. 4 Predoperaéni zakres nalezu

SPJ - safenopoplitedlni junkce; VSP - vena saphena parva

Obr. 5 Peroperacni zabéry
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