Tab. 3. Souhrn doporuceni pro poddvdnivenofarmak ve stadiich COs—C6 podle systému GRADE (Grading
of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) dle Doporuceni pro lé¢bu chronickych

Zilnich chorob z roku 2018 (23)

Indikace Venofarmakum Doporuceni pro uziti | Prikaz uc¢inku Sila dukazu
Uleva symptom@ | mikronizovana
chronické VZI|{’1I pur|f|koyan,a silné sttedn( 1B
onemocneéni flavonoidni frakce
u nemocnych v (MPFF®)
tfidach dle CEAP: nemikronizovany
C0s-C6s diosmin nebo slabé slaby 2C
synteticky diosmin
rutosidy slabé stfedni 2B
extrakty zvinné révy | o stiedni 28
(Vitis vinifera)
kalcium dobesilat slabé stfednf 2B
extrakt z jirovce
mzfdala (kofisky slabé stfednf 2B
kastan, Aesculus
hippocastanum)
extrakt z listnatce
ostnitého (Ruscus slabé stfedni 2B
aculeatus)
extrakt z jinanu
dvoulalo¢ného slabé slaby 2C
(Gingko biloba)
jind venofarmaka slabé slaby 2C
Hojeni Zilnich
ulceraci (CEAP —
C6), pridatné ke MPFF® silné stredni 1B
kompresi a lokaIni
lécbé

shear stres ke zvyseni adhezivity leukocy-
tl a jejich migraci, k produkci zanétlivych
cytokinu. Perzistentni akumulace leuko-
cytl (zejména T-lymfocytd a makrofagt)
v tkanich kolem postkapilarnich venul je
dokladem chronického zanétlivého stavu
a naslednych lipodermatosklerotickych
zmén. Nasledkem abnormalni hemodynami-
ky Ize pozorovat i trvalou dilataci, elongaci
a tortuozitu v oblasti kapilarniho feciste,
jak se s tim setkdvame pfi kapilaroskopii.
Negativné spoluplsobi téz extravazace
erytrocytl s jejich rozpadem v intersticiu
vedouci k pigmentacim (14).

Dal$im vyznamnym mechanismem vzni-
ku Zilni hypertenze je obstrukce lumen, ze-
jména v oblasti hlubokych zil (napf. v ramci
potrombotického syndromu). Vy3e uloZeni
prekazky v drenazi se pfimo odrazi v celko-
vém stavu dané koncetiny: plati ,¢im vyse,
tim tézsi stav”. Dllezitym podplrnym mo-
mentem zilni hypertenze je absence funk¢-
ni zilné svalové pumpy, kterd podstatné
prispiva k zilnimu navratu. Vlastni pumpa
sestdvad nejen z lytkového svalstva, ale
i z funk¢niho stavu talokrurdlniho skloubeni.
Tyto dysfunk¢ni faktory navratu nachazime
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u nemocnych nechodicich ¢i prevaznou ¢ast
dne sedicich.

Chronické zZilni onemocnéni tak v sou-
¢asnosti vnimame jako onemocnéni vzni-
kajici predevsim na zakladé abnormalnich
tlakovych pomérl v tomto recisti, at jiz
primdrnim cinitelem byl jakykoliv moment
iniciace vzestupu (obstrukce, reflux ¢i pra-
vostranné srdecni selhani).

Vztah chronické zilni nemoci
a dalsich komorbidit

V literature Ize nalézt prace zkoumajici vliv
pfitomnosti diabetes mellitus na vznik a pri-
béh chronické Zilni nemoci. Zmény u CVD
jsou v mnoha ohledech podobné zménam
u diabetické mikroangiopatie. U obou chorob
dochazi k remodelaci cévni stény, poruse krev-
niho toku, zvyseni oxidativniho stresu, cévni-
mu zénétu a zvysené permeabilité endotelu.
Patologicky zvysena adhezivita leukocytl
iniciuje zanétlivou reakci, méni endotelidlni
fenotyp a vede ke zminénému prozanétlivé-
mu a prokoagula¢nimu stavu. Je pfitomna
destickova hyperagregabilita diky vzestupy
hladin von Willebrandova faktoru, je snizena
spontanni fibrinolyza, dochazi k upregulaci
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prokoagula¢nich faktort (15). Obdobné je en-
dotelidIni dysfunkce pfitomna u nemocnych
s arteridlni hypertenzi, metabolickym syn-
dromem, nebo i chronickym onemocnénim
ledvin (16).

Koexistenci CVD a diabetu mellites (DM)
zkoumalo nékolik studii. Diabetes mellitus
2. typu je pfitomen u 10-30 % nemocnych
s CVD a muze byt urcitym rizikovym faktorem
progrese pii zilnim onemocnéni. U nemoc-
nych se sou¢asnym DM 2. typu a chronickym
zilnim onemocnénim jsou zmény mikrocirku-
lace vyraznéjsi nez u nemocnych s CVD bez
diabetu (17). Obé tyto populace disponuji
ke vzniku lokalni tkariové hypoxie a vzniku
ulceraci diky alteraci funkce kolagenu a imu-
vyvinu defektu provézi jejich existenci abnor-
malni cirkulace, ztlusténi cévni stény, edém
a hypoxie Vznikly edém, typicky pfitomny
u zZilnich ulceraci, ale pfitomny diky vynucené
pozici, tj. svéSovani i u ischemické koncetiny,
nasledné pretizi kapacitu lymfatické drendaze.
Téz tento moment nevyhodné zvysuje aku-
mulaci makromolekul a cytokinli v cévnim
intersticiu (18, 19).

Podobné je zkouman vliv obezity na vznik
a progresi chronického Zilniho onemocnéni.
Casto u téchto nemocnych neni jednoznaéné
Zilni patologie ani pfi duplexni sonografii vy-
jadrena, nicméné klinicky obraz pro ni svéd¢i.
Trvalé hemodynamické zmény pfi zvyseném
intraabdomindlnim tlaku a defektni funkci
zilné svalové pumpy (nebo absenci jejiho vy-
uzivani) mohou byt vysvétlenim problému.
Také ale zmnozeni perivaskuldrni tukové tkané
s nadprodukci angiogennich a zanétlivych
faktori se mohou na problému negativné
ucastnit (20).

Ovliviiuje chronicky zilni

zanét pri CVD celkovou
prognoézu nemocnych nebo

je progndéza dana stavem
kardialnim a druhotné se odrazi
v povrchovych zilach?

V letech 2012-2017 probihala v Némecku
populacni studie posuzujici u 12423 ucast-
nikd (ve véku 40-80 let) zmény na konceti-
nach, svédcicich pro chronickou zilni nemoc.
Nebyla zadné vylucovaci kritéria, posuzovani
museli byt schopni pfijit k vy3etieni a sou-
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