) PREHLEDOVE CLANKY
CHRONICKA ZILNT NEMOC A KARDIC

Lisi se morfologickym vyjadienim - od
témér neznatelnych venektasii pres varixy,
po tézké kozni zmény a ulcerace. Tyto stavy
se mohou komplikovat jak trombdzou povr-
chovych zil (dfive tromboflebitis superficia-
lis), tak poruchou kozniho krytu, ale i lokalnim
krvacenim, spontannim nebo potraumatickém.

Abychom lépe rozuméli jejich mnohovrs-
tevnosti, i v kontextu nize uvddéné némecké
studie (Gutenberg Health Study) posuzujici
vazbu jednotlivych stadii CVD na progné-
zu nemocnych, uvadime jejich revidovanou
klasifikaci.

Klasifikace chronickych Zilnich
chorob

V soucasné platném klasifika¢nim sys-
tému téchto nemoci (CEAP, posledni revize
2020) je vyjadrena jak skala morfologicka
(C1-C6: od teleangiektasii po bércové viedy),
tak symptomati¢nost jedince — existuji totiz
i asymptomatické, nekomplikované varixy.
Stav alterované hemodynamiky, s dopadem
na mikrocirkulaci, pfichazi jisté od stadia C3,
kdy vznikd otok koncetiny (zpoc¢atku pouze
intermitentni). Od stadia C3 tedy hovofime
o chronické vendzniinsuficienci (chronic ve-
nous insufficiency, CVI). Stadia vyjadrenych
koznich zmén (C4) a aktivnich ¢i zhojenych
ulceraci (C5 a C6) jsou jisté projevem jiz po-
krocilé Zilni nedostate¢nosti.

Po klinické klasifikaci na zakladé fyzikal-
niho vysetieni je zjiSténi etiologie daného
stavu: Ep je nejbéznéjsi primarni/degene-
rativni stav - typicky nedomykavost zilnich
chlopni pfi distenzi zil, Es pak sekunddarni -
jde zejména o potromboticky syndrom, ale
mUze jit i sekundarni stav z extravaskularni
pfi¢iny - napf. utlakem zevné (nddorem, dé-
lohou v dobé téhotenstvi, pfiléhajici tepnou).

Nasledné pokracuje anatomicka klasifika-
ce mista a rozsahu postizeni, a to jak v ramci
povrchového, tak hlubokého systému.

Velmi dllezité je zjisténi patofyziologické-
ho stavu, at jiz jde o reflux nebo okluzi nebo
kombinaci déja (Pr - refluxni, Po - z okluze,
nebo Pr+o - tj. kombinované postizeni).

Tento klasifika¢ni CEAP systém doznal
zmén revizi v roce 2020 v tom smyslu, Ze nut-
no pocitat s rekurencemi stavti i po radikalni
1é¢bé (rekurence varixl po jejich odstranéni,
rekurence bércovych viedu), a Ze nékdy ani
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Tab. 2. CEAP Klasifikace chronickych Zilnich chorob (revize 2020) (12)

Clinical
S-+symptomat. pacient
A+asymptomat.

CO - nejsou viditelné ¢i palpovatelné abnormity
C1 - teleangiektazie nebo retikularni varixy
C2 - varixy

C2r - rekurentni varixy

C3 -edém

C4 - hyperpigmentace nebo ekzém

C4a - pigmentace nebo ekzém

C4b - lipodermatosklerdza nebo atrofie
C4c - corona phlebectatica paraplantaris
C5 - zhojeny vied

C6 - aktivni vred

C6r — rekurentni aktivni vied

Ethiology

Ep - primarni (neznama etiologie)

Es — sekundarni: Esi (intravendzni pfic.), Ese
(extravendzni)

Ec - kongenitéInf

En - nezjisténa pficina

Anatomical

As - superficialni systém

Ad - hluboky (deep) systém

Ap - perfordtory

An - anatomicka lokalizace nezjisténa

Pathology

Pr — reflux

Po — obstrukce

Pr+o - kombinace refluxu s obstrukci
Pn - patofyziologie nezjisténa

etiologii, ani patofyziologii nejsme schopni
dobie postihnout (tab. 2) (12).

Patofyziologie zanétu
u chronickych zilnich
onemocnéni (CVD)

Patofyziologie chronickych Zilnich one-
mocnéni je dana kaskadou patofyziologickych
déju, na jejichz zacétku je Zilni hypertenze.
Ta mGze mit rGzné priciny, nejobvyklejsi je
venozni reflux u inkompetentnich zil-
nich chlopni, které pfestanou plnit svoji roli
v usmérnéni zilniho navratu. To vede k staze
zZilni krve, nadsledné lokaIni hypoxii a rozvoji
zanétlivé reaktivnich zmén endotelu zil a infil-
traci intersticidlnich prostor imunocyty (zejm.
makrofagy, T-lymfocyty a mastocyty), fibro-
myocyty a dal$imi burikami. Zvyseny zilni tlak
vede rovnéz k aktivaci fady enzym a uvolné-
ni lokélnich plsobku zvysujicich permeabili-
tu zilnich venul a ménicich slozeni interticia.
Aktivace tkanovych zénétlivych zmén a poru-
seni hemodynamiky vede k otokdim, vyvijeji se
kozni zmény (dermatitis, pigmentace, atrofie
a vendzni ulcerace) a krevni staza mize byt
aktivatorem koagulaci.

Podivame-li se podrobnéji na patofyziolo-
gii, pak se zd3, Zze zvysend tenze v oblasti Zilni
stény a jeji distense je nasledovana aktivaci
fady matrixovych metaloproteaz (MMP), které
pfispivaji k degradaci extracelularni matrix.
Zilni sténa se pfestavuje, ubyva vldknitych
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struktur, dochazi k nezadouci relaxaci hlad-
kych svall zilni stény s vyslednou dilataci zily.
Poskozeni endotelidiniho glykokalyxu vede
k aktivaci leukocyt(, ¢imz se nasledné dale
zhor3uje stav Zilni stény a rozvijeji se neza-
douci zanétlivé déje v intersticiu. V soucas-
nosti jsme zejména v pokusech na zvifatech
schopni méfit po navozeni Zilni hypertenze -
napfiklad podvazem ilické vény — nardstani
hladin adhezivnich molekul, interleukin(,
chemoatraktantd, zvysenou sekreci mnoha
rdstovych faktorl (zejm. endotelidIniho risto-
vého faktoru, destickového ristového faktoru,
angiotensinu ll, fibroblastového ristového
faktoru a dalsich) i proliferaci bunék zanétu.
Nasledna prestavba stény (snizeni produkce
kolagenu se zménou elasticity a prohloube-
ni rigidity zilni stény), dilatace zily, zvyseni
mikrovaskularni permeability a trofické zmé-
ny tak v modelu odrdzi zmény, které vidime
v klinice (13).

Na celém déji se podili i abnormalni tok
krve, resp. kontakt krevnich elementd s endo-
teliemi Zilni stény — shear stress. Za normal-
nich podminek Zilniho toku zdstavaji leu-
kocyty v klidovém stavu a produkuji pouze
mald mnozstvi adhezivnich molekul. Zdravé
endotelie fyziologicky pfispivaji prlchod-
nosti a pfiméfenému tonu produkci proti-
zanétlivych a antitrombotickych plsobki
(zejména oxidu dusnatého a prostacyklinu).
Za patologickych stavd vede abnormalni
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