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PORUCHY CIRKULACIE KRVI A LYMFY V DOLNYCH KONCATINACH

Jana Plevkova

Artériovy systém dolnych koncatin patri z hemodynamického hladiska do tzv.
vysokotlakovej Casti rieCiska. Pradenie krvi v artériach je podmienené existenciou tlakovych
gradientov v jednotlivych castiach systému. Energia srdcovej systoly sa meni na frontdlny tlak
(zodpoveda za pohyb krvného pradu smerom dopredu) a laterdlny tlak (tlak na stenu cievy). Na
ovplyvneni tlaku krvi sa podiela niekol’ko faktorov: srdcovy vydaj, periférna cievna rezistencia,
objem Kkrvi v organizme, alebo kompartmente, vonkajsi tlak na cievy, gravitacia). Okrem
tlakovych gradientov, ktoré st vyvolané Cinnostou srdca sa na kontinualnosti prietoku krvi
v artériach podielaju aj elastické vlastnosti ciev pocas diastoly, preto je prudenie krvi v artériach

dvoj, alebo trojfazové. Pre prietok Krvi v artériach plati:

Q=AP.zmr'/81n

kde Q je prietok krvi, P - tlak krvi, r — polomer cievy, | — dizka cievy, n - viskozita krvi

Ako vyplyva zo vzorca, prietok krvi v artériach DK je zavisly od tlakového gradientu a
od polomeru cievy. Ak vychddzame zo skuto¢nosti, ze tlak krvi je relativne staly, dochadza
k zmene prietoku hlavne prostrednictvom zmeny polomeru cievy.

Baylissova myogénna regulacia (autoregulacia) zabezpecuje prietok krvi v regionalnej
cirkulacii nezavisle od humoralnych & nervovych vplyvov. Dalej sa uplatituje humoralna
regulacia (metabolicka), ktord zabezpecuje rovnovahu medzi metabolickou aktivitou tkaniv
a pretokom krvi vnich. Tvorba CO,, kyslych latok, adenozinu a d’alSich metabolickych
produktov vedie k vzniku vazodilatacie v metabolicky aktivnom tkanive tak, aby bola dodavka
kyslika dostato¢na. Okrem toho reaguju cievy dolnych koncatin aj na humoralne signaly ako
endotelin, zloZzky systému RAA, cirkulujicich katecholaminov — avSak tato regulacia ma
Vv porovnani s metabolickou menSi vyznam. Velky vyznam ma aj nervova regulacia

prostrednictvom vlakien lumbalneho sympatika.



Ochorenia artériového systému na dolnych koncatinach

Okluzivne ochorenia periférnych artérii postihuji 15-20% populacie nad 70 rokov,
pricom prevalencia tohto ochorenia modze byt vySSia ak sa pocita aj s vyskytom
asymptomatickych oklazii. Zistovanie pomeru tlaku krvi meraného na ramene a ¢lenku (ABI —
ankle brachial index) a jeho hodnota mensia ako 0,9 u starSich pacientov poukazuje na moznt
pritomnost’ okluzie artérii na DK. NajcastejSie ide o aterosklerdzu, avsak k cievnej okluzii mézu
viest’ aj iné patologické procesy — napriklad zépaly, vznik cievnych aneuryziem, ¢i pritomnost’

vazospastickych ochoreni.

1) Aterosklerédza

NajcastejSou pri¢inou okluzivnej choroby artérii na DK je ateroskleréza. Postihuje
prevazne muzov, a okrem veku a muzského pohlavia je jej vznik a progresia silne asociovana
s fajcenim, diabetom, vysokou hladinou homocysteinu, vysokym krvnym tlakom, dyslipidémiou,
obezitou a vSeobecne u o0sdb s nedostatotne kompenzovanou metabolickou odozvou stresu.
Ateroskler6za je generalizovany proces postihujici cievnu stenu strednych a velkych artérii,
veduca k tvorbe 1€ézii cievnej steny sich néslednou reparaciou vo forme aterosklerotickych
platov. Ticto platy svojou pritomnostou zuzuju prislusnt artériu a mézu viest k vzniku
hemodynamicky vyznamnej stendzy, pripadne vedu k vzniku trombotickych a inych komplikacii
a tak limituja dodavku kyslika a substratov do vyzivovanej oblasti.

Pritomnost’ platov v cieve zuzuje jej lamen, pricom zo zaciatku je tento proces
asymptomaticky. Postupnym narastanim platov do velkosti, ktord limituje limen artérie na 25 -
20% z jej povodného limenu dochadza k vzniku ischémie pri svalovej praci, pretoZze majoritnym
odberatelom  kyslika na DK st pracujice svaly. Neskor pri progresii stendézy dochadza
k ischemizacii tkaniva aj v pokoji. Akutne komplikacie aterosklerotickych platov st ruptira
platu avznik trombu Vv mieste dysrupcie, Kkrvacanie do platu, rozrusenie platu
a embolizacia tychto naruSenych mas smerom na perifériu — akttna, ndhle vzniknuta obliteracia

artérie vedie k vzniku akiatneho ischemického syndromu na dolnych koncatinach.

2) Zapalové ochorenia artérii



Z etiologického hl'adiska méze ist’ o rdzne typy zapalovych procesov od autoimunitnych
zapalov (vaskulitid a endarteritid) cez baktériami vyvolané (lues) po idiopatické zapaly
S neznamou etiopatogenézou. Zapal steny artérie ovplyviiuje jej reaktivitu na vazomotorické
podnety, a negativne ovplyvni vlastnosti endotelu. Tym predisponuje k vzniku vazospazmov
trombozy v postihnutej artérii.

Prikladom pre idiopatické zapalové ochorenie cievy je Buergerova choroba, ¢o je
neateroskleroticka vaskulitida malych a strednych artérii postihujuca mladych muzov (40 rokov
veku). Hoci etiopatogenéza tohto ochorenie nie je presne znama, jeho vznik a progresia je
spojena s tazkym faj¢enim. Jedinci postihnuti touto chorobou maji hypersenzitivnu reakciu na
intradermalne podané¢ komponenty tabaku, zvySenu celularnu senzitivitu na kolagén typu I a Ill,
zvySené sérové hladiny protilatok proti endotelu, narusenu periférnu endotelom — mediovan
vazodilataciu a zvySena prevalencia u subjektov s HLA-A9, HLA-A54, and HLA-B5 poukazuje
aj na geneticku komponentu ochorenia.

Na zéklade ziskanych poznatkov sa predpokladd o ze ide o primarne hypersenzitivhu
reakciu na tabakové komponenty, alebo autoimunitni reakciu namierenu proti Struktiram
cievnej steny, primarne poskodenych tabakom. Dokazy o Gasti autoimunitnej zlozky tohto
procesu su nepriame v podobe priaznivého U¢inku kortikoidov na priebeh ochorenia, ktoré
prebieha vtroch stadiach. Zapalovo — spastické, tromboticko — obliteratné a posledné je
gangren6zne Stadium. Nazvy jednotlivych §tadii koreSponduju s podstatou mechanizmov
podielajucich sa na poskodeni steny cievy a naslednom limitovani prietoku krvi v oblasti
zasobovanej postihnutou artériou. Pacienti s Buergerovou chorobou maju kozné 1ézie vyvolané

ischémiou tkaniva na periférii DK (palec, pita), zriedkavo aj klaudikacné t'azkosti.

3) Aneuryzmy artérii

Aneuryzma je definovand ako lokalizovand dilaticia (vydutie) cievnej steny, ktora
ovplyviiuje hemodynamiku v cieve atym aj dodavku kyslika a Substratov v oblasti, ktoré su
artériou vyzivované. Ak je vydutie tvorené vSetkymi troma vrstvami cievnej steny ide o tzv.
pravi aneuryzmu, ak je jej stena tvorend len jednou vrstvou (napriklad adventiciou) ide
0 nepravu aneuryzmu. AK aneuryzma v cievnej stene vznikla, ma podl'a Laplaceovho zakona
tendenciu sa zvidcSovat. Aneuryzmy moédzu byt vrodené, alebo ziskané. Pri¢inou vrodenych

aneuryziem je menejcennost’ civenej steny artérii, ktoré sa patologicky vyduji. Pri¢iny



ziskanych aneuryziem st lokalizované, alebo generalizované patologické procesy v cievnej stene
vznikajuce na podklade degenerativnych zmien, zapalov ¢i toxickych vplyvov na cievnu stenu.

Prikladom nepravej aneuryzmy je tzv. disekujiica aneuryzma, kde dochadza
k mechanickému naruSeniu intimy a medie, akrv sa dostava zcievneho lumen cez dve
poskodené vrstvy pod adventiciu, kde sa hromadi. Vznika hematém pod adventiciou postihnute;j
cievy. Rizikom takejto aneuryzmy je jej progresivne zvic¢Sovanie, vznik ischémie distalne od
disekcie anajvacsie je riziko jej akiatnej ruptury Srozvojom vaznych hemodynamickych
dosledkov. NajcastejSou pric¢inou disekujucich aneuryziem na artériach dolnych koncatin je
trauma.

Lokalizovana vydut’ cievy vedie k zmene hemodynamickych pomerov a sice k poklesu
tlaku krvi atym aj prietoku krvi distdlne od aneuryzmy, naruSeniu laminarneho pridenia so
vznikom recirkulacie krvi v mieste aneuryzmy, vzniku trombdzy v aneuryzme ajej d’alSich

moznych komplikacii (embolizacia).

4) Vazospastické ochorenia

Poskodenie cievnej steny moze ovplyvnit' jej reaktivitu na vazomotorické podnety
s tendenciou k vzniku neprimerane silnej a dlhotrvajicej vazokonstrikcie na chladovy a emo¢ny
podnet. Prikladom takychto ochoreni su Raynaudova choroba a Raynaudov syndrom. Hoci ich
klinicka manifestacie je rovnaka, pri Raynaudovom syndrome ide 0 sekundarnu vazospasticku
poruchu artérii, ktoré su postihnuté zapalom (kolagenézy, vaskulitidy), toxickymi vplyvmi
(ergotizmus), alebo mechanickym podnetom (vibracie). Postihuje rovnako muzov aj Zeny,
symptomy byvajli aj monolateralne, typicky vyvolané chladom a emo¢nym podnetom.

Raynaudova choroba je idiopaticka vazospasticka porucha, ktora postihuje mladé Zeny,
bez dokazania inej pri¢iny vzniku vazospasmov. Symptoémy st obycajne symetrické. PriCina
takejto zvysSenej reaktivity nie je presne znama, av$ak u pacientok trpiacich touto chorobou sa
zistila hypertrofia svaloviny v oblasti prekapilarnych sfinkterov, ktoré reguluji prietok krvi
mikrocirkulaciou. Hypertrofia hladkych svalov a aj zvySena senzitivita na vazoaktivne podnety je
zodpovedna za vznik neprimeranej reakcie na chlad a emocny stres. Vznikd vazospazmus
S typickym rozvojom trojfazovych kozZnych zmien sledujucich reakcie ciev. V prvej faze
dochadza k neprimeranej vazokonstrikcii — preto periférne ¢asti konéatin tiplne zbledni. Dalej

dochadza k odCerpaniu kyslika z hemoglobinu, ktory bol v Case vazokonstrikcie pritomny



v tkanive a stupa hladina redukovaného hemoglobinu lokalne nad 50 g/l, ¢im sa farba prstov
meni na cyanotickd. Nasledne sa v tkanive hromadia produkty anaerébneho metabolizmu, ktoré
maju vazodilataény Ucinok. Tieto humoralne faktory vyvolavaju pasivnu vazodilataciu, ¢im

dochadza k zafervenaniu.

Akutny ischemicky syndrém dolnych koncatin

Embolizacia periférnej artérie, trauma, trombéza a jej komplikacie vedu v ndhlemu
vzniku uzaveru cievy, ¢im dochadza k zniZzeniu az zastaveniu dodavky kyslika a substratov do
prislu$nej oblasti. Zdrojom embolov st ochorenia Pavého srdca (problémy na mitralnom usti so
vznikom trombézy vusku lavej predsiene, infarkt myokardu, dilatatna kardiomyopatia
a patologické procesy ovplyviiujice intrakardialnu hemodynamiku. Vzacne moéze dochadzat
k paradoxnej embolizacii (pri otvorenom formane ovale) pri tromboze hlbokych zil na DK).

Ako je to so vznikom trombozy v artéridch? V zdravej artérii nikdy trombo6za nevznika
I Ani v pripade zvySenia koncentracie koagula¢nych faktorov — vtedy by skor doslo k vzniku
trombozy v zilach, kde je prietok krvi pomalsi. Tromboéza vzniké iba v artérii, ktora je primarne
poskodena patologickym procesom pri sucasne zvySenej pohotovosti k tvorbe trombov na
lokalnej Grovni, ¢i systémovej trovni.

Symptoémy a znaky akutnej ischémie sa rozvijaju prakticky okamzite. Bolest’ je kruta,
vznikd aktivaciou nociceptivnych zakonceni senzitivnych na humoralne signaly — (nociceptivne
zakonCenia v tomto pripade reaguju na kyselinu, extracelularnu hyperkalémiu, ¢i adenozin).
Dalej sa rozvijajii farebné zmeny na kozi v postihnutej oblasti — konéatina je distilne od
uzaveru bleda a studena, vyvija sa teplotny gradient na koncatine nad a pod okluziou, napli
povrchovych Zil je zniZzena. Obvod koncatiny je zniZeny. Pri fyzikdlnom vysetreni chybaja

pulzacie periférnych artérii distdlne od uzaveru. Na koncatine nie st pritomné trofické zmeny.

Chronicky ischemicky syndréom dolnych koncatin

Postupné zuzovanie lumenu periférnych artérii na dolnych koncatinach narastanim
aterosklerotickych platov sa nemusi prejavit od zaciatku vzniku patologického procesu —
hovorime o tzv. funkénej okluzii. V tomto pripade je pacient v pokoji asymptomaticky, mé uz

znizeny ABI abolesti sa objavuju len pri fyzickej ndmahe. Ak stendéza dosiahne tzv.



hemodynamickt vyznamnost, hovorime o Kritickej okluzii - obliterovanych 75-80% limenu
cievy a pacient ma bolesti aj v pokoji.

Vyhodou pri pomalom zuzovani artérie je aj postupné zvySovanie tlaku pred stendzou, ¢im sa
vytvara tlakovy gradient potrebny na otvorenie ,,kolateralnej* cirkulacie. Tato v pripade
hemodynamicky zavaznej sten6zy moze zasobovat’ prislusnu oblast’. Pritomnost’ kolateral znizuje
rozsah ischemického poskodenia.

Vyhodou postupného narastania platov a postupnej ischemizicie tkaniva je aj jeho
adaptacia, podobnd myokardidlnemu ischemickému ,,preconditioningu®. Ddsledkom tychto
zmien je, Ze svalstvo je menej citlivé na nedostatok kyslika a substratov v porovnani s pacientom
u ktorého vznika akutny ischemicky syndrom bez predchadzajticej adaptacie.

Najprv sa objavuje ischemicka bolest’ pri fyzickej namahe — pri chodzi — pretoze
majoritnym tkanivom zavislym na dodévke kyslika st prie¢ne pruhované svaly. Bolest’ sa
typicky objavuje pri definovanej fyzickej zat'azi (uruje sa v metroch, ktoré pacient prejde bez
bolesti). Pritomnost’ bolesti zavislych na chddzi sa nazyva bolestivé krivanie — claudicatio
intermittens. Klaudikacie sa objavuju v oblasti lytkového svalstva, stehnového, pripadne
glutedlneho svalstva na zéklade lokalizacie stendzy.

Neskor sa objavuje bolest’” aj v pokoji, av pripade ze je koncatina zodvihnuta nad
podlozku, lebo v tomto pripade musi krv prekonavat’ nielen zvySeny odpor stenotickej artérie, ale
aj posobenie gravitacie. Pri elevacii koncatiny sa taktiez vyvijaju posturalne zmeny zafarbenia
kozZe, ktoré¢ sa v minulosti pouzivali ako diagnostickd metdda (sucast’ tzv. Rashofovho testu). Pri
tomto teste koncatina so stenotickou artériou po elevacii a vykondvani dorzalnej a plantarnej
flexie zbledne a objavi sa bolest’, po spusteni dolu z vySetrovacieho 16zka sa objavi reaktivna
hyperémia. V dosledku hypoxie nervového systému dochadza k vzniku parestézii - (tfpnutie,
mravéenie konlatiny). V zavislosti od dizky trvania ischémie a jej zavaZnosti sa objavuju na
koncatine trofické zmeny — atrofia svalstva, koze a podkozia, zmeny koznych adnex a podobne.
Koncatina je distalne od uzaveru studena a nie je moZné nahmatat’ pulzacie na obliterovanych
tepnach. NajzavaznejSim dosledkom je vznik nekrézy (sucha pripadne vlhk4a gangréna

periférnych Casti koncatin).

Poruchy cirkulacie krvi v Zilach dolnych konéatin



Zily na DK patria k nizkotlakovej a kapacitnej asti krvného obehu, nizky tlak v systéme
je dosiahnuty Struktirou zilovej steny, ktora je lahko distenzibilnd ¢o umoziiuje obsiahnut
pomerne velky objem bez podstatnejSicho zvysenia tlaku. Problémom pre navrat zilovej krvi
z DK do pravého srdca je prekonavanie hydrostatického tlaku krvného stipca. Navrat Zilovej krvi
Z dolnych koncatin je podporovany viacerymi mechanizmami ktoré zabezpecuji optimalny odtok
krvi, bez vzostupu tlaku a bez narusenia Starlingovej rovnovahy v mikrocirkulacii DK.

Systém zil na DK je tvoreny troma typmi il ato si hlboké Zily (prebichajuce v hibke
pomedzi svalstvo, na predkoleni st vzdy zdvojené), povrchové Zily (prebichajuce v podkozi)
a nakoniec perforujuce Zily (transfascialne spojky, spajajuce povrchovy a hlboky zilovy systém.
Povrchovy systém je nizkotlakovy, a odvadza priblizne 10-15% krvi z podkoznych Struktar,
hlboky systém je vysokotlakovy a pradi nim priblizne 90-85% krvi. Oba systémy maju chlopne,
ktoré zabranujt retrogradnemu toku krvi a usmeriuju pradenie krvi smerom k srdcu. Chlopne sa
nachadzaju aj v perforatoroch aza fyziologickych okolnosti nedovolia, aby krv z hlbokého
systému prenikala do povrchovych zil, ktorych Struktira nie je prispdsobend vysokému tlaku,
a mohlo by dojst’ k ich dilatacii.

Fyziologicky pradi krv vZdy z povrchovych zil do hlbokych (nasava sa cez perforatory
a priteka sem z hlbokych Struktar Iytka a stehna). Pri svalovej kontrakcii sa prislusna etaz Zil
stla¢i svalstvom atym sa krv dostdva na vySSiu etdz. Jej spitnému ndvratu brania spravne
fungujuce chlopne. Tym sa hlboky systém vyprazdni centralnym smerom, poklesne v nom tlak
a opéat’ sa cely proces opakuje. Ide o nasavanie krvi do hlbokych Zil a jej vytlaenie na vysSiu

etaz.

Ochorenia hlbokého Zilového systému na dolnych koncatinach - trombéza hlbokych Zzil
Tromboéza hlbokych Zil (THZ) na dolnych konéatinach je patologicky proces, pri ktorom
dochadza k intravitalnemu zrazZaniu Kkrvi v Zilach a nasledne uzaveru Zily krvnou zrazeninou
— trombom, ktory nie je pevne fixovany k stene zily a méze viest’ k vzniku pl'icnej embolizacie.
Okrem tejto akutnej komplikacie je tu riziko vzniku postrombotického syndromu a narusenia
mechanizmov zabezpec€ujucich navrat zilovej krvi z DK, ku ktorému dochédza po rekanalizacii

trombotického uzaveru.



Etiologia a patogenéza

Najdélezitejsim mechanizmom, ktory sa podiel'a na vzniku THZ je naru$enie rovnovahy
medzi troma faktormi, ktoré za fyziologickych okolnosti zabranuju intravitdlnemu zrazaniu krvi
a su zname ako Virchovov trias. Ide o intaktna cievnu stenu, kontinualny tok krvi, rovnovahu
Vv produkcii prokoagulacnych a antikoagulacnych faktorov.

THZ je ochorenim multifaktorialnym a pri narueni Virchovovej triady sa mézu uplatnit
viaceré etiologické Cinitele, ktoré sa ¢asto kombinuju. Tieto Cinitele mézu byt vrodené alebo
ziskané a dalej mozu byt rozdelené na mechanické, hormonilne alebo hemodynamické.
Z klinickych $tadii vyplyva, ze THZ najéastejsie vznika pri aktivacii koagulcie, pri poruseni

fibrinolyzy a pri kongescii zilového systému DK so spomalenim odtoku krvi.

Poruchy s nadmernou krvnou
zrazanlivost’ou

Zilova kongescia, poranenie Zilovej
steny, sekundarne hyperkoagula¢né

stavy

imobilizacia, ochrnutie

trauma (vratane chirurgickej)

malignity (hl. adenokarcindmy)
tromboembdlia v predchorobi

chronicka zilna insuficiencia
kongestivne zlyhanie srdca

vysoky vek a s nim spojené komorbidity
dehydratacia

obezita

tehotenstvo  a antikoncepcia obsahujica
estrogény

stav po splenektomii

nedostatok antitrombinu III, proteinu C alebo
proteinu S

rezistencia k aktivovanému proteinu C (faktor
V Leiden)

hyperhomocystinémia

trombocytémia

heparinom indkukovana trombocytopénia
antifosfolipidové protilatky

zvySenie  aktivity  inhibitora  aktivatora
plazminogénu (PAI)

(pritomnost’ HLA-Cw4, DR5,DQw3)

Pri naruSeni Virchovovej triddy dochadza k procesu intravitalneho zrdZania krvi. Proces
THZ za&ina zvyajne v miestach chlopni, pretoze vyénievaju do lamenu Zily a su optimalnym
miestom pre prvi depoziciu vlakien fibrinu. Postupne ukladanim novych vlikien narasta
fibrinova siet’ a spolu s hromadenim trombocytov do fibrinovej siete sa organizuje trombus.
Trombus predstavuje formu obsStrukcie, ktord zhorSuje alebo blokuje vendézny navrat cez
postihnutého hlboké zily. Vzhl'adom k tomu, Ze stena postihnutej Zily nie je primarne postihnuté

zapalom, trombus nie je pevne fixovany k cievnej stene, nastava riziko embolizacie do pl'uicneho



rieCiska. Akutna plucna emboliziacia je najnebezpecnejSia akutna komplikacia hlbokej
Zilovej trombozy.

Prietok krvi v centrdlnom smere cez postihnutu zilu je st'azeny alebo uplne zablokovany
trombom. Sucasne so vznikom trombozy sa aktivuju procesy fibrinolyzy, ktoré su primarne
namierené na dezobliteraciu postihnutého tseku — zac¢ina sa proces rekanalizacie. Tento proces je
na jednej strane priaznivy, pretoze obnovuje priechodnost’ zily, avSak lokalne vysoka
koncentracia fibrinolytickych enzymov a aktivacia procesov reparacie ma negativny ucinok na
zilové chlopne avedie Kich poskodeniu (deStrukcia alebo fibrotizacia chlopni). Pocas
rekanalizacie a nasledne po nom sa narusi hemodynamika v tejto oblasti, pretoZze svalova pumpa
posobiaca na zily vypudzuje krv v troch smeroch: centrdlne ksrdcu cez ciasto¢ne
rekanalizované zily, cez anastomézy do susednej hlbokej zily (na predkoleni), cez perforatory,
ktorych chlopne st znic¢ené, do povrchového systému.

Pri svalovej relaxécii, krv z povrchovych Zil sa vlieva len ¢iasto¢ne do hlbokych zil,
a dochadza k akitnemu vyrovnaniu tlaku v oboch systémoch. Krv sa hromadi v povrchovych
zilach, ¢o spdsobuje trvali hypertenziu v povrchovej systému a rekanalizovanej ¢asti hlbokého
zilového systému. Ak su zni¢ené aj chlopne v hlbokych Zilach, krv vytlatena svalovou pumpou
na vy$Siu etaz regurgituje pri relaxacii svalstva naspit. Vysledkom je trvalé zvysenie tlaku
V hlbokom aj povrchovom Zilovom systéme a retrogradna vendzna kongescia. Zvysenie tlaku sa
prenasa aj na mikrocirkulaciu a dochadza k naruSeniu Starlinogovej rovnovahy s tendenciou
k vzniku edému, poskodeniu endotelu stagnaénou hypoxiou a prekroceniu kapacity lymfatického

systému pre transport nadbyto¢nych tekutin.

Mechanizmus vzniku symptomov a znakov hlbokej Zilovej trombozy

Klinicky priebeh ochorenia zavisi od viacerych faktorov, avSak rozhodujicim je
lokalizécia a zavaznost’ zilovej trombozy. Moze sa stat, Ze trombodza hlbokych zil prebieha uplne
asymptomaticky, pripadne len s miernym opuchom lytka a bolest’ami v lytkovom svalstve (v
pripade, ze ide o lokalizaciu na predkoleni, kde su zily zdvojené, trombdza jednej z nich nemusi
viest’ k zdvaznému naruseniu odtoku krvi z tejto oblasti). Ak dochadza k vzniku trombdzy nad
urovnou kolena, kde je spravidla len jedna hlboka Zila, dochadza pri jej tromboze k zdvaznému

naruSeniu odtoku Zilovej krvi a rozvoju dramatického klinického obrazu. Symptémy a znaky st



nielen lokalne, na postihnutej koncatine, ale objavuju sa aj celkové symptomy a znaky
poukazujuce na zavazny klinicky priebeh.
opuch koncatiny — vznika v dosledku narusenia Starlingovej rovnovahy v kapilarach z dévodu
zvysenia hydrostatického tlaku na Zilovom konci kapilar, dochadza k prestupu tekutin z kapilar
do intersticia, sicasne je prekrocena kapacita lymfatickej drenaze
pocit napiitia koZe a tazkej koncatiny — vyplyva z aktivacie mechanosenzitivnych nervovych
zakoncCeni v kozi a podkozi intenzivnou zilovou kongesciou a opuchom
farebné zmeny na koncatine — phlegmasia alba dolens (bleda koncatina), phlegmasia coerulea
dollens — (cyanoticka koncatina) vznikaji v dosledku reflexného vplyvu na artériové prekrvenie,
ktoré sa mdze pri masivnej zilovej tromboze reflexne znizit' a dochadza k zblednutiu koncéatiny
a nasledne, ked’ stapne hladina redukovaného hemoglobinu nad 50 g/l sa zmeni farba koncatiny
na cyanotickl, koncatina je tepla, koZa napita, obvod koncatiny je zvySeny a je pritomna
zvySena naplii povrchovych Zil, niekedy nie je hmatny artériovy pulz — pre opuch tkaniva.

Z celkovych prejavov sa U pacienta vyskytuje uzkost’, tachykardia, tachypnoe a horucka,
ako prejavy systémovej zapalovej reakcie organizmu. Je potrebné uviest’, ze aj procesy ako je
trombo6za moZu vyvolat’ SIRS, pretoZe latky uvol’nené z aktivovanych trombocytov maju

silny prozapalovy potencial a maju aj signalnu ulohu pre organizmus.

Patologicka fyziologia ochoreni povrchového Zilového systému
Kicové zily

Ktcové zily (varixy) s vretenovité, alebo vakovité rozsirenia zil v povrchovom systéme,
spojené s nedovieravost’ou ich chlopni, pricom nejde iba o0 kozmeticky defekt, ale zavazné
narusenie mechanizmov napomahajicich navratu zilovej krvi z DK. Ochorenie je rozsirené
Vv krajinach s ,,ekonomicky vyspelym- zapadnym Zivotnym Stylom*

Podl'a mechanizmu vzniku a pri¢in rozsireni povrchovych zil je mozné rozlisit’ dve formy
ochorenia a to primarne a sekundarne varixy. Sekundarne varixy, tak ako uz bolo vysvetlené
vznikaji ako nasledok trombozy hlbokého systému. Pri rekanalizacii postihnutého tseku
dochadza aj k postihnutiu chlopni v spojovacich zilach, ¢im dochadza ku komunikécii
vysokotlakového systému hlbokych Zil a nizkotlakového povrchového systému. Povrchové zily
nie su Strukturdlne prispdsobené na vysoky tlak a dilatuji. Dilatacia Zily sposobi, Ze chlopiia,

ktora ich uzatvara sa stava relativne insuficientnou.



Primarne varixy su ochorenim multifaktoridlnym, ktorého etio — patogenéza nie je
presne znama. Na zdklade epidemiologickych Stidii a viazanosti na familiarny vyskyt sa
predpokladé genetickd predispozicia (gény kodujuce syntézu komponentov zilovej steny — strata
elastickych vlastnosti) a vplyv epigenetickych faktorov. Ako epigenetické faktory sa uplatiiuja
obezita, opakované gravidity, sedavé zamestnanie, zamestnanie kde sa dlho stoji bez
pouZitia svalovej pumpy, nosenie pancuch so silnou gumou na stehne a podobne. Ak sa zila
rozs§iri natol’ko, Ze chlopna nie je dostatocne vel'ka aby funkéne uzatvorila jej limen, dochadza

Kk naruseniu odtoku krvi povrchovym systémom a vzostupu tlaku v povrchovych zilach.

Tromboflebitida

Tromboflebitida je zapalové ochorenie postihujuce povrchové zily. Pri tomto ochoreni, je
zépal primarnym patologickym procesom, atromboza vznikd sekundarne, ako nésledok
zapalového poskodenia endotelu. Trombus pomerne pevne adheruje na cievnu stenu a jeho
odlucenie a embolizacia su prakticky nemozné. Okrem toho, anatomické vyustenie sapheny do
femoralnej zily (sifon) zabrani tomu, aby vicéSie tromby prenikli z povrchového systému do
hlbokého a mohli tak vyvolat embolizaciu do pltcnice. Z tohto pohladu je tromboflebitida
povrchovych Zil nie zdvaznym ochorenim.

Pri¢inou zapalu povrchovej zily je mechanické ¢i chemické poskodenie (trauma,
injekcia) mikrobialne postihnutie (kanylova infekcia), alebo aj lokalne v podkozi ana kozi
prebiehajuce zapalové procesy. PoSkodenie endotelu vyvold aktivaciu koagula¢nej kaskady pri
odhaleni subendotelovych Struktir a kombinujlice sa procesy — zapal a trombéza si zodpovedné
za vznik symptémov a znakov tohto ochorenia.

Specifickym typom tromboflebitidy st migrujice tromboflebitidy postihujuce kratke
useky povrchovych zil ktoré sa striedaju s intaktnymi Gsekmi. Takéto migrujuce zapaly sa
vyskytuju ako sprievodné — sekundéarne nélezy pri inych ochoreniach ako je napriklad Biirgerova
choroba, nadorovych ochoreni ako prejav paraneoplastického syndromu, alebo systémovych
autoimunitnych ochoreni spojiva. Symptémy a znaky vyplyvaju z lokalizacie a zavaznosti,
pricom ide o lokalne znaky zapalu — calor, dolor, tumor, rubor a funcio laesa. Postihnuta zila je
zacervenand, rovnako aj jej okolie, opuchnuta, na pohmat tuha a bolestivd. Ak sa zapal Siri
ascedentne, moZze sa cez saphenofemoralne spojenie propagovat aj do hlbokého Zilového

systému.



Chronicka venozna insuficiencia

Chronicka vendzna insuficiencia (CHVI) zahfnia vSetky patologické procesy, pri ktorych
vzniké trvald hypertenzia v povrchovom Zilovom systéme pri nedostatocnom odtoku Zilovej
krvi z dolnych koncatin.

Vznika pri rozSireni povrchového systému (varixoch), insuficiencii perforujucich zil
a poskodeni chlopni v hibokom systéme (najéastejsie ako nasledok rekanalizacie HZT). Niektoré
literarne zdroje klasifikujo CHVI na priméarnu, pri ktorej je hlboky systém neporuseny
a sekundarnu, ktora sa oznacuje aj ako posttromboticky syndrom — teda je to CHVI s porusenym
hlbokym systémom.

Mechanizmy, ktoré sa podiel’aji na patogenéze CHVI su komplexné. V prvom rade je to
zvySenie tlaku v povrchovom systéme. ZvySenie hydrostatického tlaku v povrchovych zilach sa
prenasa na kapilary, kde dochadza k naruseniu Starlingovej rovnovahy, a prevazujicim procesom
je prestup tekutin z kapilar v pripade, Ze hydrostaticky tlak prevysil tlak onkoticky. Zo zaciatku
sa edém nemusi klinicky prejavit’, pretoze nadbyto¢na tekutina sa odstrani z tkaniva lymfatickym
syst¢émom. Ak je uz kapacita lymfatického systému nedostato¢na, vznika edém. Zhorsenie
odtoku Zzilovej krvi vedie k hypoxickému poskodeniu endotelu a tym aj zvySeniu permeability
cievnej steny, ¢o prispieva k progresii edémov.

Okrem toho sa pri zvySene] permeabilite cievnej steny dostavaju z ciev formované krvné
elementy, ako napriklad erytrocyty. Ich lyzou v podkoZi a naslednym uvol'nenim hemoglobinu
a jeho biochemickou premenou na hemosiderin vznikaji na kozi u pacientov s CHVI hrdzavo —
hnedé pigmentové flaky.

V podkozi sa aktivuje proces fibrézy ako reakcia tkaniva na pokles pH a hromadenie
metabolickych produktov. Fibrotizujice procesy vedu k zhrubnutiu podkozia. Castym nalezom
st aj trofické zmeny, ktorych najzavaznej$im prejavom je ulcus cruris, predkolenny vred.
Pricinou trofickych zmien je problém v dodavke kyslika - diftzna hypoxia. Pre edém a fibrézu
intersticia sa zhorSuji podmienky pre diftiziu kyslika.

U pacientov s CHVI ku klinickému obrazu prispieva aj bolest — venézna klaudikacia.
Na rozdiel od poruch artériového prekrvenia nevznikd pocas fyzickej namahy, ale po jej
ukonceni. Pocas chddza sa zilova krv asponi Ciastocne dostdva centrdlnym smerom pomocou
svalovej pumpy. Po ukoncéeni Cinnosti sa zhorSeny zilovy navrat prejavi ako pocit tazkej

koncatiny, napétej koZe az bolesti z dovodu venoznej kongescie a draZdenia nociceptorov.



Porucha cirkulacie lymfy

Lymfa vznikd v tkanive ako dodsledok nedokonalej rovnovahy v Starlingovych silach,
ktoré reguluju prestup tekutiny z ado kapilary, vzdy prevazuje filtracia. Tekutina, ktord sa
nevracia spiat’ do cievneho rieCiska je zdrojom lymfy aje odvadzana z prislusnej oblasti
¢innostou lymfatickych kapilar. PoruSenie drenaze lymfy z koncatin vedie k jej hromadeniu
Vv intersticiu so vznikom lymfedému. Ide o nebolestivy edém, pricom edémova tekutina
obsahuje vysSie mnozstvo bielkovin.

Pri¢ina lymfedému moze byt vrodena, alebo ziskana. Pri vrodenej ide o zriedkavé
genetické ochorenia spojené hypoplaziou lymfatickych ciev na dolnych koncatinidch (napr.
syndrom None — Milroy). Lymfedém je obojstranny, progresivny a vedie k deformaciam
koncatin. Pri¢inou ziskanych lymfedémov je obliterdica lymfatickych kapilar, alebo uzlin
tumorom, striktarami, parazitmi, tlakom z okolia. V tomto pripade byva lymfedém jednostranny
podl’a lokalizacie postihnutia.

Podl'a mechanizmu vzniku moéze ist' o staticky, alebo dynamicky lymfedém. Pri
statickom lymfedéme je mnozstvo vyprodukovanej lymfy rovnaké, pri znizenej transportnej
kapacite lymfatického systému (z dovodu obliteracia). Dynamicky lymfedém je spdsobeny
nadprodukciou lymfy. Transportné moznosti st v tomto pripade nezmenené. K nadmernej tvorbe
lymfy dochédza napriklad pri zapaloch z dovodu zvySenia epitelovej priepustnosti, alebo pri
zhorSeni odtoku vendznej krvi a zvySeni tlaku na ven6znom konci kapilary.

Lymfedém je progresivne sa zhorSujuci chronicky proces. Pritomnost’ edémovej tekutiny
s mnozstvom bielkovin vedie k reakcii intersticia v podobe zapalu a fibrotizacie. Nasledky
pritomnosti edémovej tekutiny a fibrozy v intersticiu si difizna hypoxia, d’alSia kompresia
lymfatickych kapilar a zhorSenie, aZ zastavenie odtoku lymfy.

Hromadenie lymfy a fibrotizacia vedie k deformacii kon¢atiny, casto do bizarnych
tvarov, na kozi predkoleni sa tvoria mokvajuce pluzgiere, Vv podkozi akozi prebiehaji
chronické zapalové procesy s akitnymi exacerbaciami. Nasledne sa objavuje hyperkeratoza

a papilomatoza koze.



KAZUISTIKY

Kazuistika 1

65 ro¢ny pacient prijaty na 1. Internt kliniku v Prahe, pre planovanu PTA, kvoli
limitujucim klaudikaciam na lavej dolnej koncatine (ICHDK IIb podl'a Fontain-a), prava dolna
koncatina uz po PTA na a.femoralis superficialis a a. tibialis anterior (2012). Pacient je lieCeny na
hypertenziu (od roku 1963), dyslipidémiu, ischemicka chorobu srdca- stav po IM a PCI (r.1994),
je diabetik 2.typu na kombinovanej inzulinoterapii a peroralnych antidiabetikach (od roku 1993).
Pacient udava pritomnost’ limitujtcej bolesti v lavej dolnej koncatine, cca. po 300-400 metroch

chodze. Pritomnost’ bolesti v kI'ude neguje.

Objektivny nalez

Vyska: 172 cm, Vaha: 98 kg, TK: 140/90 mmHg, f.s. 73/min, t.t. 36,5°C, f.d. 16/min

Pacient orientovany v Case, priestore. Poloha aktivna a postoj vzpriameny. Habitus
hyperstenicky. Naplii juguldrnych vén nezvidcSena, pulzécia karotid symetrickd. Dychanie
vezikularne, akcia srdca pravidelna, ozvy ohrani¢ené. DKK: Akrilne casti st chladné so
znamkami ischémie - atrofia koze, zniZené ochlpenie, pricom priznaky dominujii na lavej
koncatine. Pulzéacie: CDK - hmatné len na a. femoralis, PDK- pulz hmatame na a.femoralis, a.

poplitea, a. tibialis posterior a a. dorsalis pedis.

Laboratorne vysledky

GLU: 4,6 mmol/l, UREA: 11,2 mmol/l; KRE: 125 umol/l; GMT: 0,89; Bi-celkovy: 10,9 ALT:
0,43, ALP: 1,28; AST: 0,39; GGT: 0,15; CB 65,5; CRP: 4,1; Na*: 141, K*: 4,6; CI™: 103 mmol/Il
P_APTT: 28,8; P_Quick: 0,94

Ultrasonograficky nalez (02.05:2013)

Pravostrannd AFS je priechodnd s pocetnymi aterosklerotickymi platmi. V Hunterovom kanale je
pritomnd mala anerurysma, velkosti 1,2cm, bez trombotickych vegetacii. A.poplitea priechodna,
rychlost’ toku je 105 cm/s.V l'avej AFS verifikovana pritomnost’ kalcifikovanych platov. AFS je

V celom rozsahu difuzne postihnutd s viacpocetnymi hemodynamicky vyznamnymi sten6zami.



NajvyznamnejSie je postihnutie v Hunterovom kanale. A.poplitea priechodna, rychlost’ toku
112cmfs.

CT angiografia (03.05.2013)

Pritomné vyznamné stendzy v distalnej ¢asti AFS Lsin v dizke 6 cm a v mieste odstupu a.tibialis

anterior l.sin. Kolateraly vyvinuté minimalne.

Otazky a ulohy
1. Aké rizikové faktory pre vznik obliterujuce;j

aterosklerdzy dolnych koncatin ma dany pacient?
2. Ktoré symptomy a priznaky zistené u pacienta

svedc¢ia o nedostatocnom cievnom zésobeni DK?
3. Aky je mechanizmus vzniku ischemickej bolesti

vV dolnych koncatinach?
4. Je pritomnost’ kolateral u pacientov s obliterujiicou

ASO DK vyhodou, alebo nevyhodou? Vysvetlite.

Obr. 1 Ostrukcia artérii DK

DK s kolateralami

Kazuistika 2

29-rocnd zena bola odosland do nemocnice kvoli progredujucemu opuchu dolnych
koncatin pocas poslednych 2 tyzdnov, akitnemu nastupu dyspnoe (1 hod) a presynkope.
Pacientka ma v anamnéze 5 rokov hypotyroidizmus a denne uziva Synthyroid (0,1 mg). Pred
rokom mala spontanny potrat v 12 tyzdni gravidity. Inak v anamnéze nemala ni¢ vyznamné
a neuzivala Ziadne iné lieky v Case prijatia do nemocnice.

Pocas vySetrenia obe predkolenia vykazovali znamky opuchu a vendznej kongescie,
obzvlast 'avé predkolenie. Hmotnost™: 87,6 kg, Vyska: 167 cm, Krvny tlak: 110/80 mmHg, Pulz:

130/min, pravidelny Dychova frekvencia: 24/min

Laboratérne vySetrenia a Specialne testy
Astrup
pH 7,73 PaCO2 4,11 kPa, PaO2 7,53 kPa, HCO3- 20,0 mmol/l, sat O2 90,6%



Koagulacia: PTC a APTC, prot C v norme, Hodnoty fibrin/fibrinogén degradaénych produktov a
D-dimérov boli 54,6 pg/ml a 6,7 mg/L a koncentracia natriuretického peptidu typu B (BNP) bola
354,5 pg/ml. Sérovy titer antikardiolipinovych protilatok IgG a IgM bol v norme. Antinuklearne
protilatky a protilatky proti cytoplazme neutrofilov (ANCA) vysli negativne. Neboli najdené
ziadne mutécie faktora V Leiden alebo protrombinu G20210A. Bol zisteny deficit antitrombinu

I11 (18,0 mg/dl) a aktivity proteinu S (33%).

RTG hrudnika a ECHO
Rontgen hrudnika ukézal mierne zvédcSenie hilov. 2D echokardiogram ukazal normdalnu
systolicku funkciu l'avej komory, velkost s dilatovanym pravym srdcom, narusenu systolicku

funkciu pravej komory a odhadovany tlak v a. pulmonalis 55 mmHg.

Obr. 2

Dilatovand, hypokinetickd prava komora, zvySeny
pomer PK/LK spdsobeny vyklenutim
medzikomorového septa do LK (A). Dva tyzdne po
trombolytickej terapii nastalo vyrazne zlepsenie

funkcie pravej komory a zmensenie jej vel'kosti (B)

SONO hlbokych zil DK
Ultrasonogafia venozneho systému ukdzala tromboézu zil lavého predkolenia, trombdzu
proximalnych zil a nekomprimovatel'né vv. tibiales posteriores. V — obturovana zila, SFA — a.

femoralis superficialis, DFA — a. profunda femoris



Sinusova tachykardia s posunom elektrickej osi doprava, vysoka voltaz P viny v II. zvode, ako aj
invertované a bifazické viny T vo zvodoch pravého prekordia a bifazicka vina P vo V1-V3

demonstruji akutne problémy v pravej komore
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Obr. 3

Otazky a ulohy

1. Na zéklade symptémov a znakov, laboratérnych a pomocnych vySetreni uvazujte aky
patologicky proces prebieha u pacientky

2. Analyzujte, ktoré mechanizmy moZzu v tehotenstve ovplyvilovat’ cirkulaciu krvi v Zilach
dolnych koncatin

3. Analyzujte vysledky koagulacnych testov, ktoré¢ zuvedenych sa podielaji na
hyperkoagula¢nnom stave?

4. Vysvetlite mechanizmy veduce kzmene hodndt krvnych plynov. Ktoré poruchy

ventilacno —perfuznych pomerov sa podiel’aji na ich vzniku?



