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Chronicka zilni choroba (chronic venous disease - CVD) patfi mezi velmi rozsifena onemocnéni. Podle vysledkl epidemiologické studie
Czech Vein Program postihuji pfiznaky CVD az 63 % populace starsi 40 let (1). CVD se miiZe projevit v podobé nekomplikovanych mikrovarix,
retikularnich ¢i kmenovych varixd. V mnoha pripadech byva provazena celou skalou subjektivnich potizi. Postupné muaze progredovat do
chronické Zilni insuficience (chronic venous insufficiency — CVI), ktera se manifestuje specifickymi koznimi symptomy. Pochopeni patofyziolo-
gickych zmén v oblasti mikrocirkulace a podkozi usnadiiuje vytvoreni spravného lé¢ebného postupu pfiznakti a projevii tohoto onemocnéni.
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Chronic venous disease occures frequently in our population. According to the results of epidemiologic study Czech Vein Programme
up to 63% of the population older than 40 years suffer from CVD symptoms. CVD could manifested itself in the form telenagiectazia,
reticular and truncal veins. CVD is often acccompanied by variety of subjectives symptoms. Untreated CVD could progress to the stage
of CVI with its specific objective signs. Clear understanding of the pathophysiological changes in microcirculation and subcutis area

simplify the creation of the proper therapeutic plan of CVD 's symptoms and signs.
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Zilni onemocnéni se popisuji od r. 1994 dle
Havajské klasifikace (2). Na zakladé této klasifi-
kace se hodnoti podle klinického obrazu (C),
etiologie (E), anatomického postizeni Zilniho sys-
tému (A) a patofyziologické pric¢iny onemocnéni
(P).V roce 2004 byla tato klasifikace aktualizova-
na (tabulka 1) a vymezuje pojem chronicka Zilnf
choroba (vdechny projevy Zilniho onemocnéni)
a chronicka Zilni insuficience (stadium C3-C6) (3).

Pfi¢inou rozvoje CVD mUZe byt primarni
nedostatecnost chlopni povrchového zilniho
systému, posttrombotické postizenf chlopnf
hlubokého Zilniho systému, insuficience distal-
nich perforatord, zevni komprese Zil nebo pouha
nedostatecnd funkce svalové pumpy. Nehledé
na etiologii zilniho onemocnéni, v disledku
stazy krve v zilnim fecisti dochdzf k rozvoji zilni
hypertenze, kterd md za nasledek kaskadu pa-
tofyziologickych zmén v oblasti mikrocirkulace
a podkozi. S témito patofyziologickymizmeéna-
mi souvisi jejich klinickd manifestace ve formé
pocatku spise subjektivnich pfiznakl a pozdéji
i koznich projevd CVI (tabulka 2).

Cilem tohoto ¢lanku je pfibliZit jednotlivé
klinické pfiznaky a subjektivni potize, provazejici
chronickou Zilni nedostate¢nost a specifikovat
pro praxi zaklady jejich 1écby.

Subjektivni potize mohou provazet chro-
nické Zilnf onemocnéni ve vsech jeho stadiich,

tj. od stadia CO-S az ke stadiu C6-S. Jejich vyskyt
je pomérné casty, mohou se manifestovat jako
prvni pfiznak zndmek dosud nepoznané zilni
choroby ve stadiu CO, u rozvinutych zndmek
onemocnéni pouze asi 35% muzl a 18% Zen
netrpi subjektivnimi potizemi. Byla prokdzana
progrese subjektivnich potiZi v zavislosti na rdstu
BMI (4).

V souvislosti s CVD se nejcastéji hovoti o po-
citu tézkych (unavenych) nohou, bolesti, pocitu
otoku, noc¢nich krecich a svédeéni.

Patfi mezi nejcastejsi subjektivni potize, pro-
vazi asi 66% muzl a 79% Zen s projevy CVD.
Tento symptom ma tendenci se manifestovat
¢i zhorsovat béhem dne, v teplych mésicich,
po deldf statické zatézi a u zen v obdobi pfed
menses. Pfiznak se mUze projevit jiz od pocatku
manifestace CVD a procento jeho vyskytu, na
rozdil od dalsich nize popsanych symptomd,
se v zavislosti na stadiu CVD neméni (5). V né-
kterych pfipadech miZe pocit tézkych nohou
prechazet az do symptomu bolesti.

Provazi asi 50% muzl a 56 % zen trpicich
CVD. Jeji etiologie neni presné objasnéna, ale
predpoklddd se souvislost s aktivaci zanétlivé
kaskady v pribéhu onemocnéni. Bolest mize
byt lokalizovana na varikdzné zménéné Zly (fle-
balgie) nebo mze byt difuzni v oblasti bércd.
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Tabulka 1. CEAP klasifikace (3)
Klinicka klasifikace (C)

C0: bez zndmek viditelnych a hmatatelnych zna-
mek zilnfho onemocnéni

C1: teleangiektazie a retikularni varixy

C2: varixy

C3: otok

C4a: pigmentace a/nebo ekzém

C4b: lipodermatoskleréza a/nebo atrophie blance
C5: zhojeny bércovy vied

C6: aktivni bércovy vied

S: pfitomné subjektivni symptomy

A: bez subjektivnich symptom

Etiologicka klasifikace (E)

Ec: kongenitélni

Ep: primarni

Es: sekundarnf

En: bez identifikované priciny

Anatomicka klasifikace (A)

As: povrchové zily

Ap: perforatory

Ad: hluboke Zily

An: bez identifikace Zilnf lokalizace

Patofyziologicka klasifikace (P)

Pr: reflux

Po: obstrukce

Pr,o: reflux a obstrukce

Pn: bez identifikace patofyziologické priciny

Radime jej mezi subjektivni potize v piipadé,
Ze se nevyskytuje trvale (neni objektivnim vy-
Setfenfzachycen) nebo je udévéan pacientem ve
formé napéti v nohou (pravdépodobné je v tom-
to pfipadé souvislost s mikroedémem kolem
kapilar, ktery jesté nema klinickou manifestaci).
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U tohoto symptomu je vyraznéjsi rozdil vyskytu
v muzské (39%) a zenské populaci (57 %).

Postihuji asi 62 % pacientl ve stadiu CO a je-
jich frekvence muze stoupat az na 78 % ve stadiu
C3. Vyskyt symptomu zfejmé souvisi s hypoxif
Zilni stény.

Provazi castéji pokrocilejsi stadia CVD v di-
sledku patofyziologickych zmén — zvIasté otoku
a fibrozy podkozi, které jsou pricinou rozvoje
suché klze, pruritu a Skrdbani. Dle nékterych
studif je jeho vyskyt az u 66 % pacientli s CVD (6).

Terapie symptom@ CVD

Subjektivni potize mdzeme priznivé ovlivnit
Upravou rezimovych opatfent. Pocity otoku, bo-
lesti a tihy v nohou velmi dobfe reaguji na eleva-
ci koncetin a zvyseni pohybové aktivity (chlize,
kolo, plavani, nordic-walking, bézky). Celkove
ma velmi dobry efekt podéani venofarmak. Jejich
aplikace je také vhodna v letnich mésicich, kdy
dochazf ke zvyseni narokd na Zilnf systém a pa-
cienti ¢asto nenosi doporuc¢enou kompresi zcela
pravidelné. Dle poslednich doporucenf lé¢by
venofarmaky pro zmirnéni symptom CVD ve
viech stadiich ma nejvyssi stuperi doporucent
mikronizované purifikovana flavonoidnf frak-
ce (MPPF) (tabulka 3) (7). Vzhledem k zanétlivé
podstaté onemocnéni se v posledni dobé hovorf
o vhodnosti chronického, celoro¢niho podéavani
MPFF, kterd v nejaktudlnéjsich studiich prokazala
protektivni efekt na strukturu a funkci Zilnf stény
a chlopni (8,9).

| v téchto pocatecnich stadiich je nutnd dd-
slednd aplikace kompresivni terapie. Ve stadiu
C0-1-S dostacuje aplikace komprese kompresnimi
elastickymi puncochami (KEP) I. kompresni tidy
(k.tF) pfi delsi statické zatézi. Ve stadiu C2-S do-
porucujeme trvalou aplikaci KEP I-Il. k.tf. Terapie
subjektivnich symptomU ve stadiu C3,4,5,6-S od-
povida nize uvedenym doporucenim pro stadia
s klinickou manifestaci koznich priznaku.

Nepodcenénitypickych priznaki CVD mi-
Ze vést k véasné diagnostice a Iécbé tohoto
onemocnéni. Tim miizeme zabrdnit rozvoji CVI
nebo jej (véetné koznich symptomdi) zpomalit.

Flebedém je jednim z prvnich pfiznakd,
kterymi se manifestuje dekompenzace Zilni-

Tabulka 2. Patofyziologické zmény a kozni symptomy pfi CVI

stdza krve = Zilni hypertenze
)

Qv
{

vazodilatace a T permeabilita kapilar
{

otok (flebedém)
2

agregace a migrace erytrocytd

hyperpigmentace
{

adheze a migrace neutrofild a makrofagt
uvolnéni cytokin, MMP aj. enzym, ROS

chronicky zanét = hypodermitis
|éze endotelu, destrukce podkozi
N3

pranik fibrinogenu, fibroskleréza podkozi
{

lipodermatoskleréza
{

alterace lymfatickych kapilar
)

otok (flebolymfedém)
{

tkdnova ischemie, malnutrice

trofické zmény, atrophie blanche, ulcus cruris

MMP = metaloproteindzy, ROS = volné kyslikové radikaly

Tabulka 3. Doporuceni pro venofarmaka (7)

Indikace

Venoaktivni latky Stupen doporuceni

MPFF 1B

prosté diosminy 2C

rutosidy 28
zmirnéni symptomd CVD (st. C0,5-C6,9) calcium dobesilate 2B
a otoku (st. C3) HCSE (horse cesnut 2B

seed extract)

Ruscus extrakt 2B

Ginko biloba 2C
doplikova é¢ba primarné Zilnich bércovych viedl (C6) MPFF 1B

ho onemocnéni. Vazodilatace a zvysena per-
meabilita kapildr vedou v podkoZi k akumulaci
intersticidIni tekutiny, kterou nestaci normalné
funguijici lymfaticky systém odcerpat (veno-lym-
fodynamickd insuficience) (10). Otok se klinicky
manifestuje kolem kotnikd a distalné na bércich,
nepostihuje nart a prsty. Je oboustranny nebo
jednostranny, ale vzdy asymetricky, mékky. Po
elevaci koncetin dochazf ke zlepseni stavu, po
no¢nim klidu otok vymizi.

Terapie

Zdkladem |é¢by je kazdodenni a celodennt
aplikace zevni komprese. V pfipadé nevelkych
otokd je mozné ihned doporucit kompresi
KEP II. k. tf,, v pfipadé rozsahlejsich otokd je
vhodné edém nejdfive postupné redukovat
aplikaci jednoduché kompresni bandaze krat-
kotaznymi obinadly. Celkové Ize otok typu fle-
bedému priznivé ovlivnit venofarmaky, kterd
maji popsany ucinek na redukci Zilniho otoku
(MPPF, ruscus + hesperidin, troxerutin). Neni-li
dostatec¢ny efekt kompresni a celkové terapie,
je mozné zvazit v [é¢bé aplikaci pfistrojové
lymfodrenaze (s manudinim osetfenim lymfa-
tickych cest a uzlin v oblasti krku, bficha a tfisel,
tlak v manZzeté dostacuje 35 mmHg). Nezbytné
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je také dodrzovani vyse uvedenych rezimovych
opatfeni.

V dUsledku zvysené permeability kapilar
dochdzf k extravazaci erytrocytl do podkoZi.
Klinicky se zpocatku tvofi drobné ¢ervené ma-
kulézni zmeény, které se postupné a pomérné
rychle méni v hnédave zbarvené a postupné
splyvajici ulozeniny hemosiderinu v podkoZi.
Zmeény se manifestuji vétsinou kolem kotnikd
a distalné na bércich. Mohou byt od mensich
adiskrétnich projevd az po difuzni temné hnédé
pigmentace sahajici do poloviny bérc(.

Terapie

Hemosiderinové hyperpigmentace se
velmi tézce ovliviuji, vétSinou zcela nevymizi.
VWjimkou muze byt pocinajici a v€asné zachyce-
ny rozvoj hyperpigmentaci pfi zcela dsledném
dodrzovani kompresivni terapie KEP II. k tf:. Jinak
pti zavedeni kompresni terapie KEP II. k tf,, do-
drZovani rezimovych opatfenf a celkové aplikaci
venofarmak mdze dochédzet béhem mésicd a let
k jejich ¢aste¢nému vyblednuti.
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Obrdzek 1. Flebolymfedém, hemosiderinové hyper-
pigmentace, atrophie blanche a ulcus cruris pravého
bérce

Obrdzek 2. Flebolymfedém s projevy pocinajici

lipodermatosklerézy vlevo a atrophie blanche vpravo

v ~2

Obrdzek 3. Ulcus cruris na terénu lipodermato-

sklerozy, v okoli hemosiderinové hyperpigmentace

a ekzémové zmény
C e T

e

Stasis dermatitis (stadium C4a dle CEAP)

Toto zanétlivé onemocnénti kiize se manifes-
tuje zpocatku rozvijejici se CVI, mUze vznikat spon-
tanné jako rlzové zbarvend a suchd klize, exantém
je pomérné ostie ohraniceny smérem distalné a ve
formé jednotlivych papul prechdzi proximalné na

bérec, svédi. Casto se mUze objevit na terénu jiz
vzniklych hemosiderinovych hyperpigmentaci.
U téchto nemocnych je vys3si riziko rozvoje kontakt-
niho ekzému v dlsledku aplikace cetnych zevné
aplikovanych léciv na porusenou kozni bariéru.

Terapie
Spociva v aplikaci hydratacnich emoliencif
(krémy, lotia), na den je nutnd aplikace jednodu-

ché kompresni bandaze s podloZzenim bavinéné-
ho tubuldrniho obvazu. V pfipadé madidujicich
projevl je indikovéna indiferentni terapie a vy-
sychavé obklady, elevace koncetin a prechodné
vysazeni komprese.

Hypodermitida (akutni lipodermato-
skleréza) (stadium C4b dle CEAP)

Pomaly tok a staza krve kapildrou usnadnujf
adhezi neutrofild ke kapildrni sténé, jejich aktiva-
cia migraci do intersticia. Rozviji se zanétliva re-
akce vintersticiu i intrakapildrné, s ni souvisi dalsf
zvyseni permeability kapilar, poskozenfendotelu
a postupna progrese fibrotickych zmén podkozi.

Klinicky se tento zanét projevuje vyrazné
bolestivym, neohrani¢enym erytémem kUze,
ktery je na pohmat teply, dochazf k rozvoji lozis-
kového otoku vétsinou v oblasti medialnf stra-
ny bérce (11). Na rozdil od bakteridlnich infekci
klze a podkozf (celulitid) neni provazen celko-
vymi pfiznaky, jako je zimnice, tfesavka, febrilie
¢i nevolnost. V tomto pfipadé se jednd pouze
0 zanét asepticky, ktery vznikl aktivaci zanétlivé
kaskady v disledku patofyziologickych zmén
pfi CVI. Tento typ zanétu byva velmi ¢asto myl-
né diagnostikovan, opakované jsou aplikovéna
antibiotika bez vétsiho efektu.

Terapie

Dulezité je okamzité zahdjeni aplikace vicevrs-
tevné kompresni bandéze s nizkym (15-25mmHg
v oblasti kotniku vleze — napf. obinadlo Idealflex,
Hartmann-Rico) nebo pfi dobré sndsenlivosti lépe
stfedné vysokym tlakem pod bandézi (35-45mm
Hg - napf. obinadlo Lenkideal, Lohmann-
Rauscher). Aplikace jednoduché bandaze nebo
KEP je pro pacienty bolestiva a vétsinou ji nesne-
sou. Celkové nasazujeme venofarmaka s prokaza-
telnym protizanétlivym Gcinkem (MPPF — davku
v pocatku lécby mlzeme navysit na 2x denné
2 tb), lokdlné je vhodna aplikace nesteroidnich
antiflogistik. Efekt terapie neni rychly, k postup-
nému Ustupu projevl hypodermitidy dochazi
béhem 3-6 tydnd.

Lipodermatoskleréza
(stadium C4b dle CEAP)

V dlsledku akutni hypodermitidy nebo
chronickych zanétlivych zmén v podkozf a ob-
lasti mikrocirkulace dochdazi postupné k vazivo-
vé prestavbeé podkoZi, snizeni poc¢tu krevnich
a lymfatickych kapildr a postizeni vlasovych
folikul®. Tento stav oznacujeme jako lipoder-
matosklerdza.

Klinicky se manifestuje tuhym podkozim
distalnf tfetiny bérce, kiZe je tenka, napjata, lesk-
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1. Cast bérce proximalné je spise edematdzné
prosakla, koncetina pfipomina lahev sampan-
ského otocenou dnem vzharu.

Terapie

Aplikace spravné komprese vede diky své-
mu komplexnimu vlivu na mikrocirkulaci (snizenf
kapilarnifiltrace, zvysenilymfodrendze a stimu-
laci endogenni fibrinolyzy) k efektu na Ustup
fibrotizace a zlepseni reologickych parametrt
v podkozi. Vhodné je pouzit KEP Il [épe III. k.tf.
s vy$sim obsahem baviny (jsou méné pruzné
nez KEP s obsahem elastanu), které diky své vyssi
pevnosti kladou vyraznégjsi odpor pfi pohybu
a zvysuji vyse uvedeny efekt na mikrocirkulaci.
Je-lilipodermatosklerdza provazena vétsim oto-
kem ¢i asymetrii horni ¢asti bérce, je nutné zpo-
¢atku aplikovat kompresni vicevrstevnou bandaz
tlakem 35-45mmHg a nasledné zvolit pfedpis
KEP na miru pacienta. Manifestace lipodermato-
sklerdzy je indikdtorem selhdvani lymfatického
systému — pfiznivé ji tedy Ize ovlivnit stimulaci
lymfatické drendze pfi osetfeni manudini lymfo-
drendzf (12). LokaIné dbdme na dlslednou péci
o kdzi aplikaci emoliencii, dodrzovani rezimo-
vych opatfeni, cvi¢eni na zachovani mobility
v oblasti kotniku. Adjuvantné je mozné aplikovat
venofarmaka.

Flebolymfedém
(provazi st. C4, C5 a C6 dle CEAP)

U pokrocilych stadii CVI dochézi v dlsled-
ku vazivovych zmén podkozi i k alteraci lym-
fatickych kapildr, snizenf jejich poctu a poruse
lymfatické drendze pfi zvysené permeabilité
kapilar. Tato veno-lymfostatickd insuficience se
manifestuje otokem typu flebolymfedému (10).
Otok je hyperosmolarni, ireversibilni, provazeny
fibrotizaci podkoZi, postihuje nejen bérec, ale
i dorsum nohy a prsty. Soucasné se vyskytujf
kozni symptomy CVIikozZni projevy, provazejici
lymfatické otoky (napf. verrucosis lymphostatica)
a zvysuje se riziko manifestace infekci podkozi
(erysipel).

Terapie

Vzhledem k postizeni mizniho systému
je indikovana v téchto pfipadech komplexnf
protiotokova terapie (complex decongestive
therapy — CDT), kterd v sobé zahrnuje ve fazi
redukce otoku manudlni mizni drendz, aplikaci
vicevrstevné kompresni bandaze, protiotokova
cviceni. V rdmci udrzovaci lécby je indikovéna
pravidelnd aplikace KEP Ill. k. tf. s bavinou, vhod-
né pohybova aktivita a dodrzovani rezimovych
opatfeni béznych u CVI. | v tomto stadiu je po-



psan urcity efekt venofarmak na Ustup venolym-
fatického otoku, ale jedna se vzdy o adjuvantnf
lé¢bu k CDT. Lokalné aplikujeme emoliencia,
nutnd je prevence infekce a osetfeni vsech po-
ranéni klize, v pfipadé manifestace verrucosis
lymphostatica aplikace keratolytik.

Pomaly tok a staza krve kapildrou vedou k ag-
regaci erytrocytd a az k tvorbé mikrotrombodz.

Patofyziologické zmény podkozi vyus-
tujf v tkdnovou hypoxii a ischemii, které jsou
pficinou trofickych zmén. Na vzniku atrophie
blanche se nejpravdépodobnéji podileji pra-
ve intralumindlni trombdzy dermélnich venul.
Zmeény tedy jiz odpovidaji téZkym zméndm na
Zilnim systému.

Klinické zmény atrophie blanche se mani-
festuji zpocatku akutnimi bolestivymi papu-
léznimi a purpurickymi projevy s tendencf
k rozvoji drobnych ulceraci. Po jejich zhojenf
vznikaj porceldnové bilé atrofické jizvy, bodo-
vé teleangiektazie a lividnéhnédavé zbarvenf
ktze (13).

Terapie

Bolestivost, podminéna fokalnim koznim
infarktem, dobfe reaguje na aplikaci nizkomo-
lekuldrnfho heparinu (14) nebo reologik (pen-
toxyphylline, sulodexid), nékdy se doporucuje
antikoagulacni 1é¢ba. Aplikace vicevrstevné
kompresnibandaze snizenim Zilnim hypertenze
a pfiznivym ovlivnénim dalsich patofyziologic-
kych zmén je nedilnou soucéstf Iécby. Indikace
KEP IlI. k. t¥. je moZnd az po Ustupu bolestivosti
spise v [é¢bé chronickych jizvicich zmén.

Rozvoj bércového viedu Zilni etiologie od-
povida nejtézsim patofyziologickym zméndm na
mikrocirkulaci a podkoZzi. V dUsledku této tézké
malnutrice dochazi k rozvoji ulcerace, nejcastéji

v oblasti vnitfniho kotnfku, mize viak zasahovat
i dalsi oblasti bérce, ulcerace jsou vétSinou ne-
pravidelného tvaru, na spodiné jsou kryté spise
fibrinem nez nekrézou, maji vyraznéjsi tendenci
k exsudaci, typicky je Ustup bolestivosti viedu
po elevaci koncetin. V okoli ulcerace se nachazf
vzdy néktery z koznich symptom0 chronickeé Zilni
insuficience. V zavaznych pfipadech se mohou
vytvofit aZ cirkularnf ulcerace (vétsinou v rdmci
posttrombotického syndromu).

Terapie

Jako prvotni v 1é¢bé ulcus cruris je zahdje-
ni pravidelné aplikace vicevrstevné kompres-
ni banddze, pod kterou dochdzi k rychlejsimu
hojeni nez pod bandézi jednoduchou (15, 16).
Doporuceny tlak pod bandazi je jako u jinych
symptom zilniho onemocnéni 35-45 mmHg.
Samozfejmé je nutna znalost zékladd lokalnf
|é¢by (debridement, prevence infekce, hojeni ve
vihkém prostfedi a ochrana tvoficiho se epitelu).
V 1é¢bé ulcus cruris venosum byl prokdzan uci-
nek celkové lécby MPFF (tabulka 3). Je vhodné
dbat na co nejlepsi mobilitu pacienta, u méné
mobilnich pacientl se alespor zaméfit na co
nejlepsi hybnost talokrurdiniho kloubu.

Chronicka Zilnf insuficience predstavuje jiz
zavaznéjsi projevy chronické zilnf choroby. Cilem
nasi prace by mélo byt odhalovani nemocnych
v pocatecnich stadifch Zilnfho onemocnénti, kdy
je vmnoha pfipadech jesté mozné efektivni chi-
rurgické odstranéni patologického useku zilniho
recisté. V pifpadé rozvoje koznich projevl CVI je
nutné zavedeni nejen specifické 1é¢by danych
koznich ptiznakd, ale v prvé fadé komplexnf
|é¢by Zilntho onemocnént.
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