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Chronické Zilni onemocnéni (CVD) dolnich koncetin patfi v soucasné dobé mezi nejrozsifenéjsi civiliza¢ni choroby a dopad na
kvalitu Zivota pacientl s touto nemoci se prirovnava k Zivotu s hypertenzi, diabetem nebo astmatem. Ze statistik vyplyva, ze
CVD trapi kazdou druhou zenu a kazdého ¢tvrtého muze. Velka vétsina lidi vSak tento problém viibec nefesi. Z toho dlivodu
dochazi k progresi onemocnéni az do stadia bércového viedu, ktery je termindlnim stadiem chronické Zilni insuficience. Podle
poslednich odhad(l se bércovy vied rozvine az u 0,3-1% dospélé populace starsi 65 let. Bércovy vied Zilni etiologie (VLU) je
vétsinové provazeny bolesti, silnou sekreci z rdny, masivnim bakteridlnim osidlenim a s tim spojenym zapachem, snizenou
mobilitou. To nasledné vede k socidlni izolaci pacient(l, prohloubeni bolesti, zpomaleni hojeni a vyraznému snizeni kvality
zivota. Ze sledovéni na nasi ambulanci hojeni ran vyplyva, Ze pacienti s Zilnim onemocnénim, a také s uz Ié¢enym bércovym
viedem, nejsou odesilani na cévni vysetieni, ani ke konzultaci s cévnim chirurgem, byt v mnoha pfipadech v¢asna chirurgicka
intervence vede ke snizeni bolestivosti v rané, a hlavné k iplnému vyhojeni rany a tim zkraceni celkové doby hojeni.

Klicova slova: chronické zilni onemocnéni, chronicka zilni insuficience, bércovy vied Zilni etiologie, patofyziologie CVD, 1é¢ba
bércového viedu.

Delaying surgical procedure in patients with venous leg ulcer leads to treatment prolongation

Chronic venous disease (CVD) of the lower limbs is currently among the most widespread lifestyle diseases, and the impact on the
quality of life of patients with this disease is similar to that of living with hypertension, diabetes, or asthma. Statistics indicate that one
in two women and one in four men suffer from CVD. However, the vast majority of people do not address this problem. For this rea-
son, the disease progresses to the form of a leg ulcer which is the terminal stage of chronic venous insufficiency. According to recent
estimates, 0.3-1.0% of adult population over 65 years of age will develop a leg ulcer. Venous leg ulcer is typically accompanied by pain,
heavy discharge from the ulcer, massive bacterial colonization and associated foul smell, and reduced mobility. This in turn leads to
social isolation of the patients, increase in the pain, slowed healing, and significant reduction in the quality of life. The observations
made at our wound healing centre suggest that patients with a venous disease who are also treated for a leg ulcer are referred neither
for a vascular examination nor for a consultation with a vascular surgeon, although in many cases early surgical intervention results in
reduced pain in the wound and, particularly, in complete wound healing, and thus in shortening of the entire healing process.

Key words: chronic venous disease, chronic venous insufficiency, venous leg ulcer, CVD pathophysiology, leg ulcer treatment.

Nejdulezitéjsim rizikovym faktorem pro
vyvoj zilniho bércového viedu jsou poruchy
hemodynamiky. Zilni insuficience, snizena
¢innost zilné-svalové pumpy vedou k Zilnimu

refluxu, Zilni hypertenzi a staze krve v dolnich

koncetinach. Tyto jevy zpUsobuji chronicky
zanét a ischemické zmény v kiZi, jeji pfestavbu
a vytvoreni bércového viedu. Vyssi prevalence
VLU souvisi az u 70 % pacientd se zvysovanim
Zilni hypertenze, reflux je pficinou vzniku ulce-

race v 17-54% (1). Podle Burnanda a jeho ko-
lektivu je izolovana hluboka Zilni insuficience
neobvykla, ale v kombinaci s insuficientnimi
perforatory je spojena s 80% az 100% reci-
divou VLU a jeho prodlouzenym hojenim (2).
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Izolovana insuficience velké safény (GSV) se
nachdzi az u 25 % az 50 % koncetin s vendznimi
viedy (3). Studie Bonn Vein prokdazala preva-
lenci GSV refluxu u 57 % koncetin s C5 az C6
stadiem CVD (podle CEAP klasifikace) a 29%
u koncetin ve stadiu C2 CVD. Vyskyt refluxu ve
velké saféné v populaci bez CVD se uvadi 2%
(2, 3). Ze viech téchto udajt vyplyva, ze znalost
patofyziologie zilniho bércového viedu je pro
jeho spravnou léc¢bu klicova.

Etiopatogeneze CVD

B kongenitalni - vzacnd, na podkladé vro-
zenych poruch

B primarni - spojovéana s vyskytem varixd

B sekundarni - souvisejici s predchazejici
flebotrombdzou, refluxem, obstrukci, ne-
bo kombinaci obojiho

Patofyziologie CVD

Vyzkum v oblasti patofyziologie CVD
velmi pokrocil. Dnes vime, Ze se jednd o sou-
bor soucasné probihajicich déjd, které nelze
vnimat izolované. Velmi pfehledné tyto dé-

je popsal ve svém ¢lanku profesor Mansilha
(vizschéma 1) (4).
Popis schématu shora dold doleva:

Predispozi¢ni faktory environmentalni a ge-
netické, tedy zenské pohlavi, pocet gravidit,
pozitivni rodinnd anamnéza, obezita, dlouhé
sténi, nebo sedavé zaméstnani mohou vést
k hemodynamickym abnormalitdm v ziladch
dolnich koncetin, kterym miize a nemusi pred-
chazet dysfunkce zilnich chlopni. Zvyseny Zilni
hydrostaticky tlak a nizké smykové napéti ve-
de ke zvySenému napéti a distenzi Zilni stény,
to vede k dysfunkci zilnich chlopni a tim se
prohlubuje Zilni hypertenze a jesté vic snizuje
smykové napéti v zilach. V disledku téchto déja
dochazi k aktivaci a zvysené produkci MMP
(matrix metaloproteinaz), a to prostrednictvim
faktoru indukovaného hypoxii (HIF). MMP pfi-
spivaji k degradaci extracelularni tkané (ECM),
modifikuji kolagenni vldkna, zplsobuji rela-
xaci hladkych svalovych bunék (VSMQ) v Zilni
sténé, a to vede k dilataci Zilni stény. Tento dégj
déle prohlubuje zvy3ovani hydrostatického
tlaku, Zilni hypertenze a snizeni smykového

napéti. Zaroven se v dlisledku zvysovani MMP
z endotelovych bunék uvolnuje endotelem
derivovany hyperpolariza¢nifaktor (EDHF), kte-
ry inhibuje mobilizaci kalcia a kaliovych iontd
v bunikach hladké svaloviny zil, a to pfispiva
k jejich dilataci. ZvySené hladiny MMP vedou
také prostfednictvim protedzami aktivovanych
receptorl (PARs — pochazi zbunék hladké sva-
loviny, endotelidlnich bunék a trombocytd) ke
zvysené produkci a uvolhovéni oxidu dusna-
tého (NO), ktery zpUsobuje dilataci zilni stény.

Popis schématu shora dold doprava:

Nevhodn4 aktivace endotelovych bunék (EC)
a poskozeni glykokalyxu (GCX) v dlsledku
hemodynamickych zmén maji za nédsledek
aktivaci leukocytd, jejich adherenci k Zilni
sténé a jeji nasledné infiltraci. Dochézi k na-
staveni prozanétlivého prostfedi uvnitf zilni
stény, coz vede k dalsimu poskozeni Zilni
stény, zhorsovani jeji funkce a vzniku chro-
nického zanétu.

I kdyz se védci shoduji, ze reflux a zilni
hypertenze hraji hlavni roli v rozvoji varikéz-
nich Zil, neexistuje shoda ohledné toho, zda je

Schéma 1. Schéma patofyziologie CVD. Zdroj: Mansilha A, et al. Pathophysiological Mechanisms of Chronic Venous Disease and Implications for Venoactive

Drug Therapy. Int J Mol Sci 2018; 19: 1669
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EC — endotelidlni buriky, GCX — glykokalyx, ELAM-1 — endotelidini leukocytovd adhezni molekula-1, ICAM-1 — interceluldrni adhezni molekula-1, VCAM-1 —
vaskuldrni bunéc¢nd adhezni molekula-1, IL — interleukin, IFN — interferon gamma, MCP-1 — monocytovy chemoatraktivni protein-1, MIP-1 — makrofdgovy
inflamacni protein-1, PG12 — prostaglandin 12/prostacyklin, TNF — tumor nekrotizujici faktor, HIF — hypoxii indukovany faktor, MMP — matrixové metalopro-
teindzy, VSMC — buriky hladkého svalu cév, ECM — extraceluldrni matrix, EDHF — od endotelu odvozeny hyperpolarizujici faktor, NO — oxid dusnaty, PARs —
protedzou aktivované receptory, ROS — volné kyslikové radidly
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spoustéci udalosti primarné nedostatecnost
chlopni, nebo zda je nedostate¢nost chlopni
sekundarni k remodelaci a dilataci stény Zil.
Nékteré studie poukazuji na to, ze zilni reflux
a hypertenze se vyskytuji pravdépodobné kvdli
zméndm v Zilnich sténach (dochazi ke zméné
elasticity a redistribuci kolagenu), jejich oslabe-
ni, dilataci a zménam na zilnich chlopnich, coz
vede k jejich snizené funkci, a neschopnosti
udrzovat tvar a integritu proti vysokému Zilni-
mu tlaku (4), a tim se uzavira zac¢arovany kruh.

Za normalnich podminek, tedy normal-
niho prutoku krve, neroluji leukocyty po
zilni sténé a neadheruji k ni. Maji zaobleny
tvar a nizky pocet adheznich molekul. Na
pulzni laminarni proudéni krve reaguiji zilni
endotelidlni buriky vytvarenim antitrombo-
tickych a protizanétlivych faktorl - jako je
oxid dusnaty nebo prostacyklin a omeze-
nim prozanétlivého plsobeni cytokinu TNF
(tumor necrosis factor - faktoru nddorové
nekrézy). Pokud je ale pfitomen Zilni reflux
a zménénd hemodynamika se zvysenym tla-
kem a zménami smykového napéti, dochazi
ke snizenému a abnormalnimu namahani
zilni stény, aktivaci produkce zanétlivych
faktord endotelovymi burikami, zvysuje se
produkce adheznich molekul, napt. ICAM
(intercellular adhesion molecule-1) a VCAM
(vascular cell adhesion molecule-1), které
podporuji adhezi leukocytt a jejich migraci.
Dochazi k nerovnovéaze mezi vazoaktivnimi
molekulami oxidu dusnatého a prostaglan-
diny. O téchto jevech svédci zvysené rasto-
vé faktory nalezené v zilach pfi CVD - napf.
vaskularni endotelidIni faktor, ristovy fak-
tor odvozeny z trombocytd, endothelin 1,
fibroblastovy rlstovy faktor a dalsi, které
narusuji zilni sténu. Ve varikdznich zilach byly
nalezeny prozanétlivé povrchové markery
CD31,CD146, ICAM-1, VEGF, ale také CRP, IL-6,
D-dimer a von Willebranduv faktor.

Dysfunk¢ni endotel ma klicovou roli pfi
udrzovani zanétlivé kaskady s dopadem na
patologické zmény ve sténdch cév a progrese
CVD. Udava se, ze poruseny endotel mize byt
hlavnim hra¢em ve spojeni varikdznich vén
a hluboké Zilni trombdzy (4).

Vysvétleni pojmi
Smykové napéti je klicovy reguldtor en-

dotelového aktiva¢niho stavu (tzn. pfizméné
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smykového napéti dochdazi ke zméndm na
endotelu), a to v kone¢ném disledku vede
ke zménam na Zilni sténé a chlopnich. Snizeni
smykového napéti spousti aktivaci endote-
lidlnich bunék a leukocytl, zvysuje expresi
adhezivnich molekul a infiltraci zanétlivych
bunék (jako jsou chemokiny, cytokiny, rdsto-
vé faktory, protedzy) do zilni stény a chlopni,
¢imz se vytvofi prostredi, které podporuje
mistni zanét.

MMP - matrixové metaloproteinazy
jsou velkou skupinou endopeptidédz, které
jsou vylucovany v latentni formé (z fibrob-
lastd, bunék hladkého svalstva cév, endote-
lovych bunék a leukocytll) a maji na starosti
proteolytickou aktivitu, kterd se ucastni he-
mostézy v téle, adaptace a remodelace tkéni
podle aktudlnich potieb organismu. Ovliviuji
dilataci, proliferaci a migraci bunék hladkého
svalstva, modulaci kalciovych iontd, podileji
se na angiogenezi, hojeni tkané, nebo pro-
hloubeni a udrzovani zanétu (napf. u chronic-
kych ran) a dalsich déjich. Zmény v produkci
MMP zpUsobuji zanét, oxidativni stres, nebo
také hypoxie.

Cévni endotel-endotelidlni bunky
(EC) jsou schopné zaznamenat minimal-
ni zmény v jejich prostiedi. A podle toho
vysilaji rdzné signdly k udrzeni vaskularni
integrity. Zdravy endotel ma protizénétlivé
ucinky, je schopny snimat zmény hemody-
namickych sil a reagovat syntézou a uvol-
fnovanim vazoaktivnich latek, jako je oxid
dusnaty nebo prostacykliny (napf. PGI2).
Pfi CVD klesa produkce protizanétlivych
molekul, zatimco stoupa produkce pro-
zanétlivych a protrombotickych molekul.
Endotel reguluje Zilni tonus pres uvolfiovani
vazoaktivnich latek, z ¢eho nékteré zplso-
buji vazokonstrikci a nékteré relaxaci zil.
Nerovnovdha mezi témito latkami vede ke
vzniku varikéznich vén. Napf. noradrenalin
a endothelin jsou receptory, které zpuso-
buji vazokonstrikci. Ve varikéznich vénach
ovsem prevazuji latky, které vedou k vazo-
dilataci - NO, PGI2, EDHF.

GCX (glykokalyx) je ochranna vrstva
cévniho endotelu z glykoproteinl (glykosa-
minoglykany — heparan sulfat, chondroitin
sulfat, hyaluronan, proteoglykan, glykopro-
tein(), ktera prekryva vrstvu endotelidlnich
bunék a je klicovou soucasti vaskularniho
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lumen duleZitého pro mechanotransdukci
smykového napéti a integritu zily. Jeho in-
tegrita je dulezita pro udrzeni cévni homeo-
stazy a slouzi jako ochrana cévni stény proti
poskozeni. Glykokalyx zajistuje mechanicky
pfenos smykového napéti na endotel, se-
lektivni permeabilitu, koagula¢ni kaskadu,
fibrinolytickou aktivitu a potlaceni adheze
trombocytl a leukocytd k cévni sténé. Hraje
dullezitou roli v ateroskleroze, infarktu a hy-
pertenzi. Prolomeni integrity glykokalyxu
vede ke zhrouceni bariéry pro permeabilitu,
zvysuje adhezi leukocyt-endotel a vede k z&-
nétu. Syntéza slozek glykokalyxu je ovlivnéna
smykovym napétim a stavem endotelu. A pro-
to je po ruce hypotéza, Zze dlouhodoba Zilni
hypertenze a zménéné smykové napéti na
povrchu endotelu mohou stimulovat posko-
zeni glykokalyxu a vedou k zanétlivé kaskadé,
ktera vyvolava morfologické a funkéni zilni
zmeény pfi CVD.

Mansilha (4) pro podporu teorie endotel-
leukocytové adheze uvadi, ze v Zilni krvi z dol-
nich koncetin u zdravého ¢lovéka bylo po
delsi dobé necinnosti (cca 30 min.) zjisténo
0 15-20% méné leukocytl nez v krvi arteridlni,
vstupujici do dolnich koncetin. Pocet leukocytl
v Zilni krvi je u pacient(i s CVD o0 24 % nizsi nez
u pacientl se zdravymi zilami. Zvyseny pocet
leukocytli uvéznénych ve tkani odhalily biopsie
odebrané ze tkané ve vyssich stadiich CVD.
To potvrzuje tvrzeni o uzamykani leukocytt
v podkozi a prohlubovanizanétu, ktery nasled-
né vede k rozpadu kize do bércového viedu.

Vyznam zilné-svalové pumpy
Zilni kapacita je mechanicka vlastnost
zilové stény, kterd umoznuje vyznamné
zvyseni priiméru zily v ddsledku zvyseného
objemu krve, bez pfiméfeného zvyseni tlaku.
Efektivni lytkova svalova pumpa je zaklad-
ni mechanismus, ktery snizuje Zilni tlak pfi
cviceni a je soucasti normalni fyziologie zil-
niho systému. Funkéni zilné-svalova pumpa
je zavisla na rozsahu pohybu kotnikového
kloubu. Pokud maji pacienti omezeny pohyb
v kotniku, svalova kontrakce lytka se snizuje,
a proto ucinek svalové pumpy klesa. To vede
ke zvysovani hydrostatického venézni tlaku
a prohloubeni venézni hypertenze v dolnich
koncetinach. Studie prokazaly, Zze pacienti
s Zilnimi viedy maji ¢asto vyznamné snizeni
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rozsahu pohybu v kotniku (5). Klyscz a jeho
kolektiv (6) studovali, zda by zlepseni pohybu
v kotniku mélo za nasledek snizeni bolesti,
otoku a zlepseni hojeni viedd u pacientt
s CVD. V pribéhu sesti mésici hodnotili te-
rapeuticky pFinos lékafsky kontrolovaného
cviceni se zaméfenim na kotnik. Zjistili, ze
vylepseni pohyblivosti v oblasti kotniku ved-
lo ke zlep3eni Zilni drenaze v dolni konceting,
zmenseni velikosti bércového viedu a u 70 %
pacientt doslo az k jeho Uplnému vyhojeni.
Redukci otoku vysvétlili takto. V disledku
CVI se u pacientt rozvine sekundarni lymf-
edém (flebolymfedém). Mikroskopicky tito
pacienti demonstruji kolaps lymfatickych cév,
obstrukci jejich lumen, to vede k sekundar-
nimu lymfedému, obvykle v oblasti kotniku
a omezeni jeho hybnosti, ¢im se snizi ucin-
nost svalové pumpy. Manualni lymfaticka
drendz zamérena na tuto lokalitu vedla k re-
dukci otoku a zvyseni pohyblivosti v oblasti
kotniku (5, 6).

Dalsi faktory, které prispivaji k dysfunkci
lytkové svalové pumpy, mohou zahrnovat
Zilni obstrukci, zmény v Zilni sténé a snizenou
svalovou aktivitu (7, 8). Rozsah dysfunkce zil-
né-svalové pumpy je uznavanym faktorem
souvisejicim se zavaznosti chronické zilni ne-
dostatecnosti (7, 8).

Progrese CVD

Nicolaides ve své praci uvadi, ze az 50%
populace s projevy CVD se zhorsuje v prabéhu
13 let (9). U 30% z nich se ze stadia varixd vy-
vijeji kozni zmény, coz zvysuje riziko ulcerace
(9, 10). Progrese je rychlejsi v pfipadé hluboké
Zilni trombdzy (DVT) v anamnéze v disledku
pretrvavajici obstrukce a/nebo chlopnové
insuficience (11). Kostas zjistil, ze az u zhruba
poloviny pacientd s unilateralnimi varixy se
rozvinulo béhem 5 let CVD i ve druhé, piivod-
né asymptomatické koncetiné (12).

Genetika a bércovy vied

V souvislosti s Zilnim bércovym viedem
se popisuji také genetické faktory, které jsou
pfic¢inou sniZzené schopnosti pacienta opravit
poskozenou tkan. Genové mutace mohou
byt zodpovédné za zvyseny sklon k rozvoji
VLU a snizenou schopnost hojeni. K témto
mutacim patfi napf. nedostatek faktoru XIII,
mutace genu pro hemochromatézu, mutace

genu kddujiciho methylen-tetrahydrofolat
reduktazu, nukleotidovy polymorfismus, kte-
ry kéduje latky, podilejici se na metabolismu
zeleza, nebo nukleotidovy polymorfismus
pro fizeni fibroblastd a rdstovych faktord.

Patofyziologie ulcus cruris
venosum

Bércovy vied je definovany jako ztrata
kozniho krytu v celém jeho rozsahu, za-
sahujici az do podkozi. O nehojici se rané
(chronické rané) hovotime, pokud je proces
hojeni delsi nez 6 tydn(i. Nejcastéjsi lokalitou
VLU je dolni tietina bérce, v krajiné vnitiniho
kotniku a to v mistech vyznamnych Zilnich
spojek mezi povrchovym a hlubokym Zil-
nim systémem, nékdy se jedna o rozsahlé
cirkularni rany.

Primarni Zilni insuficience vena saphena
magna a vena saphena parva jsou pfic¢inou
vzniku bércového viedu ve 40-50% a po-
sttromboticky syndrom (sekundarni hluboky
zilni reflux po prodélané hluboké Zilni trom-
béze) je v 60-85 % pficinou vzniku koznich
zmén, vyplyvajicich z tézkych hemodyna-
mickych zmén (1). Zavaznost a rozsah rany
urcuji anatomické umisténi, rozsah refluxu
a obstrukce. Pokud se vyse popsany circulus
vitiosus nepferusi, u nékterych pacient(l ve-
dou tyto sledy udalosti do vzniku bércového
viedu (5). Progrese je ¢astéjsi u pacientl se
stoupajicim vékem a po prekonani trom-
bézy (13).

Na chronicité Zilniho viedu se podili
dva spojené, ale odlisné aspekty. Samotna
oteviena rana udrzuje v dané lokalité chro-
nicky zanét, a patologickd hemodynamika
jej potencuje a prohlubuje. Pretrvévani zilni
hypertenze vede k hemodynamickym zmé-
nam, které se projevi i v mikrocirkulaci, kde
dochazi k adhezi leukocytt k Zilni sténé, a je-
jich ndslednému uzavreniv podkozi. Zaroven
dochazi k hypoxii, ischemii, fibroze, tvorbé
fibrinovych manzet v okoli kapilar (vedou
k progresi koznich zmén a vzniku ulcerace),
proteolytické aktivité a rozpadu extrava-
zovanych cervenych krvinek s naslednym
uvolnéni hemoglobinu a Zeleza do okolnich
struktur, ¢im se zvysi oxidacni stres tkané
a tato se rozpada do kozniho viedu. Nehojici
se rany vykazuji vysoké hladiny prozénétli-
vych cytokint a MMP (obr. 1-4).
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Lécba ulcus cruris venosum

Tak jako u jinych nemoci, i u VLU musi byt
lé¢ba komplexni a musi zohlednit celkovy
stav pacienta, pfidatna onemocnéni, pfic¢inu
vzniku rany a dalsi faktory. Zcela zasadni je
perfektné provedené angiologické vysetieni,
Duplexni sonografie Zil a nasledna konzultace
s cévnim chirurgem. Léc¢ba Zilniho bércového
viedu zahrnuje metody nechirurgické (kon-
zervativni) a chirurgické. Konzervativni lé¢ba,
ktera by méla provazet pacienta s CVD po cely
zZivot, zahrnuje tfi zakladni pilife — kompresivni
|é¢bu, venoaktivni Iéky a rezimova opatieni.
Studie poukazuji na nutnost zapojeni zilné-
-svalové pumpy do terapeutického procesu,
potiebu edukace pacientl a aplikaci inter-
mitentni pneumatické komprese. Specificka
lokaInilécba bércového viedu zahrnuje pravi-
delné ¢isténi spodiny rany a volbu adekvatni-
ho kryti na rdnu (velmi G¢inné jsou prostiedky
pro vlhké hojeni ran).

Ukolem farmakoterapie je snizit zanét-
livou reakci zptsobenou Zilni hypertenzi,
podpofit hojeni a zlepsit kvalitu Zivota pa-
cientd snizenim symptom0 doprovazeji-
cich CVD (bolest, kiece, paleni kize, otok
a dalsi). Z venoaktivnich 1éki ma jako jediny
doporuceni k 1é¢bé bércovych vied MPFF
(mikronizovana purifikovana flavonoidni
frakce), a to diky mnoha farmakologickym
ucinklm. K tém se fadi tyto — zvysuje sym-
patikem zprostiedkovanou zilni kontrakti-
litu a citlivost na vapnik, snizuje pfilnavost
leukocytu k zZilni sténé; inhibuje produkci
leukocytovych adheznich molekul, zmiriuje
poskozeni zilnich chlopni a reflux, inhibuje
produkci prozanétlivych faktor(, zvysuje
pomér antioxidacnich enzymd, snizuje ak-
tivaci endotelidlnich bunék; snizuje sérové
koncentrace ICAM-1, VCAM, VEGF, zvysuje
kapilarni rezistenci, snizuje kapilarni pro-
pustnost (4). Metaanalyza 5 prospektivnich,
randomizovanych a kontrolovanych studif
srovnavala ucinek konvencni terapie bérco-
vych vied( zilni etiologie (kompresivni |é¢-
ba + lokalni |é¢ba) se skupinou, ve které byl
k hojeni pfidany MPFF. Vysledky potvrdily,
e MPFF akceleroval hojeni ran a zkracoval
dobu lé¢by (14) a podle poslednich mezina-
rodnich doporuceni zr. 2018 ziskal nejvyssi
miru doporuceni (stupen A) jako dalsi pilif
1é¢by bércovych viedu zilni etiologie (15).
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Obr. 1. Bércovy vied Zilni etiologie posttrombo-
ticky (archiv autorky)

Klinické ptinosy jinych 1ékd nebyly v 1é¢bé
VLU prokazany (16).
Mezi chirurgické metody patfi chirurgie

povrchovych zZil, chirurgie perforatord a hlu-
bokych zil, feseni obstrukce (9, 17). V¢asna
endovendzni ablace povrchového Zilniho re-
fluxu vedla k rychlejsimu uzdraveni venéznich
viedl na nohou. Ukdzalo se, ze l1é¢ba povr-
chového zilniho refluxu snizuje rychlost reci-
divy Zilnich ulceraci (7, 17, 18). Studie ESCHAR
ukdzala, Ze mira recidivy viedd byla u zilni
chirurgie spojené s kompresivni terapii nizsi
nez u samotné kompresivni terapie. Proto jsou
v mezinarodnich guidelinech doporucova-
ny chirurgické postupy. U nés i ve svété se
i nadale setkavame s tim, Ze nejsou provadé-

Obr. 2. Bércovy vied Zilni etiologie (archiv au-
torky)

ny zakroky na povrchovém zilnim systému
u pacient s varixy a bércovym viedem Zilni
etiologie (19).

Doktor Chandler s kolektivem lékat( (20)
zkoumal vliv chirurgickych metod na lé¢bu
nehojicich se ran. Osetfujicim lékafdim bylo
dovoleno pouzivat metodu, kterou povazovali
za nejvhodnéjsi pro pacienty ve svém centru.
Ultrazvukem navadéna pénova skleroterapie
byla nej¢astéjsi pouzivanou metodou lécby.
Vysledky velkych randomizovanych studii na-
znacuji, ze mira technického Uspéchu muze
byt u pénové skleroterapie nizsi nez u endo-
vendzni termélni ablace.

Chirurgickd Iéc¢ba vede k likvidaci reflu-
xu v povrchnim Zilnim systému. V pfipadé
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feseni refluxu v hlubokém zilnim systému
pfichazi v uvahu slozitéjsi zakroky, napf. re-
konstrukce chlopni (1). Na nékterych praco-
vistich se provédi excize ran, nebo ,shaving”
(tangencidlni excize spodiny viedu prove-
dend dermatomem, kterym se ve vrstvach
sefizne poskozena hypodermis) a nasled-
na aplikace koznich transplantatl (1, 17).
Chirurgické metody vedou k urychleni ho-
jeni az uplnému zhojeni bércového viedu
a prevencijeho rekurence. Volba techniky je
zavisla od pracovisté a zkusenosti operatéra.
Moje vlastni zkusenost ukazuje, Ze pokud
doslo u pacientl s zilni rdnou ke kombina-
ci chirurgickych a konvenénich metod, do
6-8 tydnud doslo k vyhojeni rany. Tito pa-
cienti ale nadale musi uzivat venofarmaka,
aplikovat kompresivni terapii a dodrzovat
rezimova opatfeni, ke kterym patfi zejména
pravidelnd chize, redukce nadvahy, Uprava
jidelnicku. Tyto klicové pilife vychazi z pa-
tofyziologie CVD.

Zaveér

I kdyZ o patofyziologii vzniku bércové-
ho viedu Zilni etiologie vime mnoho, nadéle
z(stava nedoresenych mnoho otazek. Jedna
znich je, pro¢ se u nékterych pacientl bérco-
vy vied vytvori a u jinych ne.

Vzhledem k tomu, Ze az u 30% pacientt
s kfe¢ovymi zilami se vyvinou kozni zmény, na
podkladé kterych nasledné vznika ulcerace, je
komplexni a multioborovy pfistup k pacientovi
s CVD podminkou dobré prognézy. Zilni one-
mocnéni je progresivni a chronické, a proto by
pacienti s CYD méli byt Ié¢eni uz od prvnich
piiznakd této choroby a nemélo by se cekat do
rozvinuti dalSich stadii.

Lécba bércovych viedu zilni etiologie mu-
si zahrnovat perfektni diagnostiku, véasnou
chirurgickou intervenci (pacient nema byt
odkladan jako méné zavazny), dobie prove-
denou a zvolenou kompresi, a také nasazeni
systémové 1écby, kdy lékem volby je MPFF —
jediné venofarmakum s prokazanym ucin-
kem na Iécbu bércovych vied zilni etiologie
a zpomaleni progrese zilniho onemocnéni.
U pacienta s CVD a zejména s bércovym vie-
dem musi byt kladen dliraz na dodrzovani
rezimovych opatfeni, pravidelny pohyb a od-
stranéni rizikovych faktord, jakymi jsou napf.
obezita nebo dlouhé stani a sezeni.
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