sekundarni), ,A" popisuje anatomicky rozsah a ,P" vyjadruje patofyziologii
problému (zda jde o reflux, Zilni okluzi, pfipadné kombinaci obou).

Patofyziologie zanétu u chronickych Zzilnich onemocnéni
(cvD)

Patofyziologie chronickych Zilnich onemocnénf je dana kaskadou,
na jejimz zacatku je abnormita centripetalniho Zilnfho toku. Ta maze
mit rdzné priciny, nejobvyklejsi je vendzni reflux u inkompetentnich
Zilnich chlopni, které prestanou plnit svoji roli v usmérnéni zilniho
navratu. To vede ke staze Zilnf krve, nésledné lokaInf hypoxii a rozvoji
zanétlivé reaktivnich zmén endotelu zil a infiltraci intersticidlnich
prostor imunocyty (zejm. makrofagy, T-lymfocyty a mastocyty), fi-
bromyocyty a dalsimi bunkami Uc¢astnicimi se pfestavby Zilni stény
a podkozi. Zvyseny Zilni tlak vede rovnéz k aktivaci fady enzymd
a uvolnéni lokalnich plsobkd zvysujicich permeabilitu stény Zilnich
venul a ke zméné slozenf intersticia. Aktivace lokélnich tkanovych
zanétlivych zmén a poruseni hemodynamiky vede k otoklm, vyvijeji
se kozni zmény (dermatitis, pigmentace, atrofie a vendzni ulcerace)
a krevni stdza mulze aktivovat koagulaci ve smyslu nevyhodné mik-
rotrombotizace (12).

Dalsim vyznamnym mechanismem vzniku zilnf hypertenze je
obstrukce lumen, zejména v oblasti hlubokych Zil (napf. v rdmci
potrombotického syndromu). Dllezitym podplrnym momentem
vzniku zilnf hypertenze je absence funk¢ni zilné svalové pumpy
(relativné casty stav vzniku zilni nemoci u nechodicich nemocnych
z rozli¢nych neurologickych, ortopedickych nebo revmatologickych
pficin), kterd za normdlnich okolnosti podstatné pfispiva k zilnimu
navratu.

Na celém déji se podili i abnormalni tok krve, resp. kontakt krev-
nich elementd s endoteliemi Zilni stény. Za normalnich podminek
Zilnfho toku zUstéavaji leukocyty v klidovém stavu a produkuji pouze
mald mnozstvi adhezivnich molekul. Zdravé endotelie fyziologicky
prispivaji prichodnosti a pfiméfenému tonu produkci protizanétlivych
a antitrombotickych plsobkd (zejména oxidu dusnatého a prostacykli-
nu). Za patologickych stav(i vede abnormalni shear stres ke zvyseni
adhezivity leukocytd a jejich migraci, k produkci zanétlivych cytokind.
Perzistentnf akumulace leukocytl (zejména T lymfocytl a makrofagu)
v tkdnich kolem postkapildrnich venul je dokladem chronického zanét-
livého stavu a ndslednych lipodermatosklerotickych zmén. Nasledkem
abnormalni hemodynamiky Ize pozorovat i trvalou dilataci, elongaci
a tortuozitu v oblasti kapilarniho fecisté (13).

Chronické Zilni onemocnéni tak v soucasnosti vnimame jako
onemocnéni vznikajici pfedevdim na zakladé abnormalnich tlako-
vych pomér( v tomto fecisti, at jiz primarnim cinitelem byl jakykoliv
moment iniciace vzestupu (obstrukce, reflux ¢i pravostranné srde¢ni
selhadnf). Pfestavba Zilni stény, jeji dilatace, zvyseni mikrovaskuldrni
permeability a trofické zmeény intersticia jsou zasadnimi déji pfi vzniku

a rozvoji zanétu.
Vztah chronické Zilni nemoci a dalSich komorbidit
V literatufe Ize nalézt prace zkoumajici vliv pfitomnosti diabetes

mellitus na vznik a prabéh chronické Zilni nemoci. Zmény u CVD jsou
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v mnoha ohledech podobné zménam u diabetické mikroangiopatie.
U obou chorob dochézi k remodelaci cévni stény, poruse krevniho toku,
zvyseni oxidativniho stresu, cévnimu zanétu a zvysené permeabilité
endotelu. Patologicky zvysend adhezivita leukocytl iniciuje zanétlivou
reakci, méni endotelidIni fenotyp a vede ke zminénému prozénétlivému
a prokoagulacnimu stavu. Je pfitomna destickova hyperagregabilita
diky vzestupy hladin von Willebrandova faktoru, je snizena spontanni
fibrinolyza, dochazi k upregulaci prokoagula¢nich faktord (14).

Koexistenci CVD a diabetes mellitus (DM) zkoumalo nékolik studif.
Diabetes mellitus 2. typu je pfitomen u 10-30 % nemocnych s CVD a mize
byt urcitym rizikovym faktorem progrese Zilniho onemocnéni. U nemoc-
nych se sou¢asnym DM 2. typu a chronickym zilnim onemocnénim jsou
zmeny mikrocirkulace vyraznéjsi nez u nemocnych s CVD bez diabetu (15).
Obeé tyto populace disponujf ke vzniku lokalni tkariové hypoxie a vzniku
ulceraci diky alteraci funkce kolagenu a imunitnich reakcf. Spole¢nymi znaky
jsou abnormalini (mikro)cirkulace, ztlusténi cévni stény, edém a hypoxie.
Vznikly edém, typicky pritomny u CVD a Zilnich ulceraci, nasledné pretizi
kapacitu lymfatické drendze. Tento moment nevyhodné zvysuje akumulaci
makromolekul a cytokind v cévnim intersticiu (16).

Podobné je zkouman vliv obezity na vznik a progresi chronického
Zilnfho onemocnént. Casto u obéznich nemocnych nenf jednozna¢né Zilni
patologie (reflux, obstrukce, nebo dilatace v povrchovém nebo hlubokém
systému) pri duplexni sonografii vyjadrena, nicméné klinicky obraz pro ni
svedci (edémy vznikajici v druhé poloviné dne, pfi delsi vertikalizaci apod.).
Trvalé hemodynamické zmény pfi zvyseném intraabdominalnim tlaku
a defektni funkci Zilné svalové pumpy (nebo absenci jejiho vyuziti pfi
prevazném sezeni/stani, zejména u morbidné obéznich) mohou byt
vysvétlenim problému. Také ale zmnoZeni perivaskuldrnf tukové tkdné
s nadprodukci angiogennich a zanétlivych faktord se mohou na problému
negativné Ucastnit (17).

Ovliviiuje chronicky Zilni zanét p¥i CVD celkovou
prognézu nemocnych?

V letech 2012-2017 probihala v Némecku prospektivni, populacnf
studie posuzujici u 12423 Ucastnikl zmény na koncetinach svédcici pro
chronickou zilnf nemoc, s jejich naslednym zafazovanim do systému CEAP
klasifikace. Dale méla tato studie za cil posoudit piitomnost rizikovych fakto-
rd jak vzniku CVD, tak KVO (kardiovaskuldrni onemocnénti). Tato epidemio-
logicka studie Prochasky a kol, tykajici se vztahu CVD a kardiovaskuldrniho
onemocnént, byla soucasti velké studie provadeéné na univerzité v Mainzu,
kterd je oznacovana jako Gutenberg Health Study. Jde o prdfezovou ana-
lyzu obecné populace ve véku mezi 40-80 lety. Nebyla zadna vylu¢ovaci
kritéria, posuzovani museli byt schopni pouze pfijit k vy3etieni a souhlasit
s Ucasti. Bylo rovnocenné zastoupeni muzd i zen (51,2 % muzd), prmeérny
vek byl 59,5 roku (+ 10,8 let).

Prevalence CVD byla kalkulovana specificky pro obé pohlavia pro urcity
vek. Bezzndmek Zilni choroby bylo pouze 906 vysetfenych (stadium COdle
klasifikace CEAP), teleangiektdzie nebo retikuldrni varixy (C1,C2) mélo 3756
0s0b, vyznamné varixy s edémy byly u 1399 osob (C3). Zndmky pokrocilého
onemocnéni —tedy chronické Zilnfinsuficience (CVI) - byly pfitomny u 4603
nemocnych (C3-C6), z nichz vétsina — 3361 — vykazovala edém (C3) a 1242
mélo jiz i kozni zmény (C4—-C6). Nemocni's CVI byli starsia ¢astéji u nich byly
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