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Civilizacni nemoci - dan za moderni zpusob zivota

Depresivni poruchy, jejich vzdjemny vztah s kardiovaskularnimi (KV) chorobami a chronické zZilni onemocnéni (CVD) byly jako
typické civilizaéni nemoci dnesni doby tématem jednoho ze sympozii spole¢nosti Servier na Vyroénim sjezdu Ceské kardiologické
spolecnosti v kvétnu 2021.

Doc. Anders ve své pirednasce poukdzal na velmi vysoky podil nemocnych s KV onemocnénim, ktefi soucasné trpi afektivnimi
poruchami. Zddraznil, Ze takové pacienty je tfeba vyhledavat a v pfipadé indikace lé¢it vhodnymi antidepresivy, protoze nelécend
depresivni epizoda vyznamné ovliviuje riziko KV pfihod a celkovou mortalitu. Je tfeba mit také na paméti, ze nékteré kardiolo-
gické 1éky mohou mit depresogenni efekt. A jak uvedl, antidepresiva nejsou homogenni skupinou pro [é¢bu depresivni poruchy
u pacientli s KV onemocnénim. Preferovany jsou SSRI a pfi preskripci specialistou |ze vyuzit i moderni antidepresiva s robustnimi
dlikazy o KV bezpecnosti, jako je agomelatin.

Doc. Karetové se vénovala chronickému Zilnimu onemocnéni, které byva ¢asto podceriovano i presto, Ze pro pacienta predstavuje
progredujici a recidivujici dozivotni problém. CVD m{ize svymi pfiznaky snizovat kvalitu Zivota a bez |é¢by vést k zavaznym kom-
plikacim, jako jsou bércové viedy. Mezinarodni doporuceni pro diagnostiku a [é¢bu CVD zd(raziuji potfebu vcasného zachytu,
vyuziti duplexni ultrasonografie v diagnostice a v€asnou aplikaci jednotlivych terapeutickych modalit véetné venofarmak podle
urovné dlikazl. Nejkvalitné;jsi dlikazy z farmakoterapeutickych moznosti ma mikronizovana purifikovana flavonoidni frakce (De-

tralex®), kterd je jako jediné venofarmakum doporucena u stadia C6 s otevienym bércovym viedem.

Depresivni poruchy u kardiovaskularnich
onemocnéni

doc. MUDr. Martin Anders, Ph.D.

(Psychiatricka klinika 1. LF UK a VFN Praha)

Vzijemny vztah mezi depresivni poruchou
a kardiovaskularnimi chorobami

Mezi civiliza¢ni nemoci, které dnesni doba pfindsi, patii psychické
poruchy. Zatéz dand témito poruchami se vyjadfuje jako pocet ztracenych
let Zivota z dlvodu dané nemoci. V poslednich letech stoupa predevsim
z4téz dand depresivnimi poruchami a demenci (1). Ro¢ni prevalence
dusevnich onemocnéni vcetné lehkych psychickych poruch dosahuje
v Evropé ohromuijicich 38% (2).

Bylo prokdzano, ze vyskyt depresivni poruchy vyznamné ovliviiuje
délku Zivota u muz( i u Zzen (3). Ve véku 45 let zkracuje pfitomnost deprese
ocekavanou délku Zivota 0 9,5 roku u muzl a 0 8,3 roku u Zen. Zvysena
mortalita depresivnich pacientl pfitom nejde na vrub suicidality. Je
dana predevsim soucasnym vyskytem somatickych onemocnént, zejm.
kardiovaskularnich.

Bylo prokdzano, ze pocet somatickych onemocnénf je prediktorem
vyskytu depresivni poruchy, a plati, ze ¢im vétsim poctem télesnych
onemocnéni pacient trpi, tim méa vyssi riziko vyskytu afektivni poruchy
(4). Vyskyt depresivni poruchy u pacientd, ktefi maji nejméné 4 somatic-
ka onemocnéni, stoupa az na 72%. Této skupiné nemocnych je proto
tfeba vénovat néleZitou pozornost a po projevech emocni poruchy u
nich péatrat. Obecné predpokldddme vysoky vyskyt deprese u pacientd
s onkologickym onemocnénim. Dosahuje 33-42 %. Méné je ale znamo, ze
u pacientt s KV onemocnénim je toto islo jesté vyssi. Deprese je pfftomna
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u 47 % pacientl po cévni mozkové pithodé (CMP) a u 45 % pacientl po
infarktu myokardu (IM) (5). Po IM je vyskyt depresivnich epizod jednim
z nejvyznamnéjsich prognostickych faktort délky preZiti srovnavanym
svym vyznamem se snizenim ejekéni frakce.

U KV onemocnéni byla zjisténa i opacna zavislost. Pozitivni anamnéza
depresivniho onemocnéni nebo vyskyt depresivnich pfiznakd jsou predik-
torem vyskytu KV pfihod (6, 7). Deprese zvysuje 10letou mortalitu pacient(
s ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS) a pfftomnost deprese po IM vede
kvyznamnému narlistu mortality v nésledujicich 5 letech, coz je dopad, ktery
nebyl zjistén u Uzkosti nebo Zlosti (obr. 1) (8). DoloZena byla také souvislost
mezi snizenym pozitivnim afektem (hedonii, tj. chybéni radosti ze Zivota,
radosti z aktivit apod.) a mortalitou nebo vyskytem IM béhem 2 let po zave-
deni stentu (9). Chybéni pozitivni afektivity ma mozna jesté vétsi dopad nez
piftomnost depresivni nalady. Naopak lé¢ba antidepresivy mize riziko KV
pithod snizit. V Rotterdam study vedlo aktudini uzivani selektivnich inhibitord
zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) a tricyklickych antidepresiv (TCA) ke
snizeni incidence IM (10).

Patofyziologické mechanismy vysvétlujici
souvislost kardiovaskularnich onemocnéni
a depresivnich poruch

Vzdjemna souvislost mezi depresivnimi poruchami a KV chorobami
je komplexni. Lze ji vysvétlit biologickymi mechanismy, jako je neuroen-
dokrinnf alterace, autonomni dysregulace, imunozanétlivé zmény, aktivita
trombocytl a endotelidini dysfunkce, ale také plsobenim Zivotniho stylu,
kdy se uplatiuje vliv koureni, abuzus alkoholu, obezita, nedostatek fyzické
aktivity, nezdrava strava, zanedbdvani péce o vlastni zdravi ¢i non-adhe-

rence k lécbé (11).

SOLEN 9



) NOVINKY V KARDIOLOGII

CIVILIZACNTNEMOCI — DA ZA MODERNT ZPUSOB ZIVOTA

Obr. 1. Mortalita pacientt po infarktu myokardu v zdvislosti na pfitomnosti Uzkosti, zlosti, malé socidlni podpory a deprese (8)
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Byly popsany tfi zakladni osy interakci mezi KV systémem a psychic-
kymi poruchami:

1) zvyseni sympatomedularni aktivity,

2) zmény v aktivité autonomniho vegetativniho systému (snizenf va-
gového tonu, pokles variability srde¢ni frekvence, zvyseni variability
krevniho tlaku),

3) zvyseni reaktivity trombocytd (lidské trombocyty maji transportéry
pro vychytavani serotoninu totozné s neurony).

Dulezitym pojitkem mezi KV onemocnénim a depresi jsou cyto-
kiny, napt. interleukin 1B, interleukin 6, tumor necrosis factor a (TNF a)
a Creaktivni protein (CRP). Tyto cytokiny vyznamne ovliviuji tzv.
,neurondlni processing". Dasledkem maze byt zména afektivity, ktera
neni zplUsobena stresem ani zevnimi okolnostmi, ale ¢isté biologic-
kymi vlivy.

Zvysenou aktivitu cytokinl zpUsobuje nizkoaktivni zdnét, a tyto
cytokiny ovliviuji dostupnost tryptofanu pro tvorbu serotoninu a mela-
toninu (12). Infekce a vyplaveni cytokin( tedy mlze touto cestou ovlivnit
afektivitu a cirkadianni rytmy. Béhem zanétu jsou také produkovény
neurotoxické latky, napf. kyselina chinolinovd, kterd ovliviiuje ¢innost
mozku a neuroneogenezi. Mozek reaguje na aktivaci imunitnfho systému
zménou funkéniho stavu nékterych oblasti, jako je zejm. gyrus cinguli
(Brodmannova area 25), ktery je zapojen do modulace afektivity. Tento
efekt byl pozorovan u zdravych osob po aplikaci tyfoidni vakciny (13).
U citlivych jedinc maze vlivem infekce dojit az k rozvoji dusevniho
onemocneén.

Systémovy chronicky nizkoaktivni zanét je suspektnim procesem
patofyziologie fady onemocnéni. Popsané souvislosti psychiatrickych
poruch se zdnétem odpovidé i novy koncept v psychiatrii nazvany ,in-
flamed mind". Z ného vychézi doporuceni resit a 1é¢it vsechny chronické
zanétlivé zmeny.
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Vzhledem k vyse uvedenym faktlim je u pacientd s KV onemocnénim
dulezité provadét screening deprese. Pokud je depresivni porucha zjisténa,
jsou v pritomnosti KV onemocnéni nejpouzivanéjsimi antidepresivy SSRI.
Jsou Ucinnai v 1écbé depresivni poruchy po KV pifhodé a nenarusuji srde¢ni
funkce. U lehké nebo stfedné tézké depresivni epizody je piinosem psycho-
terapie (v monoterapii nebo v kombinaci s antidepresivy). Pfi vybéru an-
tidepresiva u nemocnych s KV onemocnénim je samoziejmé dilezita jejich
KV bezpecnost. Tab. 1 ukazuje vliv nejpouzivanéjsich antidepresiv na rlizné
KV parametry. Bylo zjisténo, Zze u pacient s KV chorobami snizuji SSRI riziko
IM 0 70%, zatimco TCA jen 0 4% (17). Jeden z mechanism, jakym tohoto
pifnosu SSRI dosahuji, bude nejspise zahrnovat trombocyty obsahujicf sero-
toninovy transportér. U pacient s ICHS + depresivni poruchou byla zjisténa
vyznamné zvysena aktivita trombocytd v porovnani's kontrolamii s jedinci
se samotnou ICHS (18).Lécba SSRI prokazala snizeni trombocytamiho faktoru
41 B-tromboglobulinu. TCA tento efekt nevykazuiji (19).Podavani anxiolytik
ke snizenf rizika IM nevede (20). Dilezité je u pacientd s KV onemocnénim
lécenych pro depresivni poruchu monitorovat adherenci, i¢innost a bez-
pecnost lécby jak somatického, tak psychického onemocnénti.

Privolbé preventivni kardiovaskulamilécby u pacientl s depresf je treba
mit na paméti, Ze existuje fada KV Iéciv, kterd mohou mit depresogenni
Ucinek. Zahrnuji clonidin, digitalis, guanetidin, hydralazin, methyldopu,
procainamid, propranolol, reserpin a thiazidova diuretika (21).

Agomelatin - antidepresivum vhodné u pacient
s KV onemocnénim

Jednim z modernich antidepresiv mimo skupinu SSRI, ktera jsou
vhodnd u pacientl s KV onemocnénim, je agomelatin. Ma jedinecny me-
chanismus ucinku — pasobf prostfednictvim melatoninergnich receptort
a specifickych serotoninergnich receptord. Ve studii PULSE s 896 pacienty,
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Tab. 1. Vliiv nejpouzivanéjsich antidepresiv na jednotlivé KV parametry (18)

AD TF TK QTc arytmie prevod. p. pozn.
agomelatin 0 0 0 0 ? I data
bupropion M T { 0 0 interakce
rare ¥ predavk. T TK monit.
citalopram (escitalopram) J ) STK T (davka) TdpP 0 TQTc
(predavk.)
fluoxetin 2 min. 0 0 0 bezbecny po IM
fluvoxamin min. 1L STK 0 0 0 zmény EKG?
IMAO W \ ? + 0 NE u KVO
risk HK L LVF
mirtazapin min. min. 0 0 0 bezpecny po IM
moklobemid ) min. 0 0 0 cave
rare T predavk. T predavk.
paroxetin 3 min. 0 0 0 bezpe¢ny po IM?
sertralin min. min. 0 0 0 bezpecny u KVO
trazodon W 3 M + cave
T (arytmie)
TCA ™ W 0 ventr. a. zpomaluji Kl u KVO
TdP prevod ICHS, NSS
venlafaxin M T 0 rare rare bezpecny
predavk. T uICHS?
vortioxetin 0 0 0 0 0 | data

AD = antidepresivum, EKG = elektrokardiografie, HK = hypertenzni krize, ICHS = ischemickd choroba srdecni, IM = infarkt myokardu, Kl = kontraindikace, NSS = ndhld srdecni
smrt, STK = systolicky tlak krve, TdP = torsade de pointes, TF = tepovd frekvence, TK = krevni tlak, KVO = kardiovaskuldrni onemocnéni

ktefi trpéli depresivni poruchou a zérover somatickymi chorobami zahr-
nujicimi KV onemocnéni, diabetes, chronickou obstrukénf plicni nemoc
(CHOPN) a neurologickd onemocneni, prokdzal agomelatin vynikajfcf
bezpecnost a zmirnéni depresivni i izkostné symptomatiky (obr. 2) (22).

Zaver

Depresivni porucha postihuje nezanedbatelnou ¢ast pacientd trpicich
kardiovaskuldrnfmi chorobami. Pfitomnost depresivni poruchy pfitom urych-
luje rozvoj téchto somatickych onemocnéni, zhorsuje negativni prognosticky
vyznam, snizuje odpoved na lécbu a zvysuje mortalitu. Je spojena se snizenou
kvalitou zivota a vyssimi naklady na lécbu. Po vyskytu depresivni poruchy je
proto tfeba u pacientl s KV onemocnénim cilené pétrat, zjisténou depresi
adekvétné 1écit a jejf lé¢bu monitorovat. Antidepresiva nejsou homogenni
skupinou pro lé¢bu depresivni poruchy u pacientl s KV onemocnénim.
Preferovény jsou SSRI a pfi preskripci specialistou Ize vyuZit i nejmodernéjsi
antidepresiva s dolozenou KV bezpecnosti, jako je agomelatin. Je treba myslet
na to, Ze nékteré kardiologické Iéky mohou mit depresogenni efekt a néktera
psychofarmaka maji kardiovaskuldrni nezadouci ucinky.
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Obr. 2. Agomelatin prokdzal bezpecnost a ucinnost v 16¢bé depresivni
poruchy u pacient( se somatickymi chorobami vcetné kardiovaskuldrnich
onemocnéni (22)
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Zanét a chronicka zilni onemocnéni,
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Chronické Zilni onemocnéni

Chronické Zilnf onemocnéni (CVD z anglického chronic venous disor-
der) je strukturdIni nebo funkéni postizeni Zilniho systému chronického
charakteru, které se manifestuje symptomy anebo nalezy vyzadujicimi
|ékarské vysetfeni a pfipadnou zdravotni péci (1). Dfive pouzivany pojem
chronicka Zilnfinsuficience odpovida stavu pokrocilych znamek nemodi, ja-
ko jsou varixy, edémy, koznizmény ¢i bércové viedy (stadium C3-C6 CVD).
Jde o velmi ¢asté onemocnéni, které mdze v pocatecnich stadiich plsobit
banalné, pficemz oba tyto faktory vedou k jeho ¢astému podceriovani.

Rizikové faktory CVD jsou ¢asto neovlivnitelné. Zahrnuji vék, gene-
tické vlivy, zenské pohlavi, povoldni, hormondlni zmény, habitus, vyskyt
chronického kasle, obstipace a dalsich komorbidit. CVD ma zpocatku
benignf charakter, oviem svymi symptomy jiZ v poc¢atecnich stadifch
nepfiznivé ovliviiuje kvalitu Zivota. Proto je dlezité v¢as identifikovat
prvni projevy a pfiznaky, spravné urcit jejich etiologii a zahdjit 1é¢bu.
Jde totiZz o onemocnéni chronické a recidivujici, které v pozdéjsich sta-
diich vede kireverzibilnim zméndm a je provazeno obtizné lécitelnymi
dlouhodobymi az invalidizujicimi komplikacemi.

Symptomy CVD byvaji nespecifické. Pacienti popisuji inavu dolnich
koncetin, pocit tézkych nohou, obc¢asny vyskyt otokl (zpocétku jen
perimaleolarné), palent, Stipani, svédéni, svalové kiece ¢i neklidné nohy.
Intenzita pfiznakd kolisa, obvykle jsou horsi vecer a v horkém pocasi.
Objektivni zndmky se vyvijeji od drobnych teleangiektazii, ptes retikuldrni
varixy, kmenové varixy, intermitentni edémy, permanentni otok, hyper-
pigmentace, lipodermatosklerdzu, ekzémy pfi stasis dermatitis, po bilou
atrofii a bércové viedy.

Stadia CVD

Chronické Zilnf onemocnéni rozdélujeme do 7 stadii (CO-C6). Klasifikace
vznikla v roce 2004 (1) a naposledy byla aktualizovéna v roce 2020 (2). Ma
zkratku CEAP, protoze vychdzi z klinickych (clinical), etiologickych, ana-
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tomickych a patologickych charakteristik onemocnéni (tab. 1) (2). Mezi
novinky v aktudlnf klasifikaci patif rozdéleni koznich zmén (u stadia C4) na 3
podtridy: C4a (pigmentace, ekzém), C4b (lipodermatoskleréza, atrofie), C4c
(corona phlebectatica). Teleangiektazie v oblasti vnitfniho kotniku (corona
phlebectatica paraplantaris) jsou nové povazovany za jasny dlkaz zilni
hypertenze a jsou prefazeny z klinické kategorie C1 do C4c. Pfidana byla
kategorie recidivujicich varix( a ulceraci (C2r a Cér), které jsou projevem
pokrocilé dysfunkce Zilniho systému a mohou svédcit pro nedostate¢nost
lécby. Dale byla rozdélena etiologické kategorie sekundamich varix na
podskupinu vyvolanou intravendznimi pficinami (Esi) a extravaskularnimi
pficinami, tj. zevni Utlak cévy, (Ese). Zavedeny byly rovnéz subkategorie
neznama etiologie (En) a bez prokazané Zilni patofyziologie (Pn), kdy ale
musi byt pfitomny typické symptomy CVD.

Patogenetické mechanismy rozvoje CVD

V Zilnfm systému se nachdzeji 2/3 krve pfitomné v lidském organis-
mu. Jde o nizkotlaky rezervodr, jehoz ukolem je ndvrat krve k srdci. Na
zajisténi zilniho ndvratu z dolnich koncetin proti gravitaci se podili nékolik
mechanismu:
®m  svalové Zilni pumpa (pohyb),
B podtlak v doInf duté Zile pfi nddechu,
B tonus Zilnf stény + Zilnf chlopné,
B normalni funkce pravé a levé komory srdecn.

AZ 90% krve z dolnich koncetin odvadf hluboky Zilnf systém, 10%
povrchovy zilnf systém (3). Je potiebna souhra 4 faktor(: prichodnost hlu-
bokych Zil, funkéni Zilnf chlopné pfi dobrém Zilnim tonu, normalini kloub-
né-svalové funkce (Zilnf pumpa) a normélni hemodynamické poméry.

Rozvoj a progrese CVD je komplexni (4).Zacing genetickymi predispozi-
cemi, vlivem prostfedi, metabolismu a Zivotniho stylu. Hemodynamické po-
ruchy, jako je zvyseny vendzni hydrostaticky tlak a abnormalnf stfizné napét
(shear stress), vedou k distenzi zilni stény, Zilnimu refluxu a rozvoji insuficience
Zilnich chlopni. Soucasné dochézi k poskozeni funkce endotelu s naslednym
zvysenim permeability Zilni stény a nerovnovahou vazoaktivnich faktor(
(NO, PGI2). Nadmérna aktivace endotelu a poskozeni glykokalyxu aktivuje
leukocyty, které infiltruji Zilni sténu a vyplavuji prozanétlivé mediatory
a protrombotické molekuly. Rozviji se zanét. Ten spolecné s remodelac Zilnf
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stény (aktivace metaloproteindz) vede k hyperpolarizaci endotelu, relaxaci
hladkého svalstva Zilni stény a degradaci extraceluldrni matrix. Nasledkem
téchto zmén je dilatace a tortuozita zilni stény, které pfispivajf k zilnimu
refluxu a nedomykavosti Zilnich chlopni. Uzavira se bludny kruh. Vysledkem
je patologickd propustnost Zilnf stény, rozvoj zanétu v intersticiu, pretizeni
lymfatického systému a také lokalni protrombotickd aktivace (5).

Bércové viedy a jiné komplikace CVD

V¢asna diagnostika a lé¢ba CVD mUze zabranit rozvoji vaznych kom-
plikaci, jako jsou trombdza povrchové Zily (varikoflebitis), flebotrombdza
hlubokych 7il, krvéceni z varixt a zejména vzniku zilnich bércovych viedd.
Kozni ulcerace z cévnich pricin tvofi asi 90% vsech koznich defektd,
pficemz vétsina z nich je vendzni etiologie. Bércové viedy Zilni etiologie,
které se typicky vyskytuji v oblasti vnitiniho kotniku nebo bérce, jsou
meélké s nepravidelnymi okraji, byvaji provdzeny mirnou az stfedni bolestf
a obvykle je pfitomna také hyperpigmentace a lipodermatoskleréza.
ArteridIni bércové viedy vznikaji spise v oblasti aker a v mistech otlaku.
Mivaji nekrotickou spodinu a jsou provazeny silnou bolesti. Palpacné
zjistujeme slabou tepennou pulzaci. Naopak nebolestivé byvaji bércové
viedy neuropatické etiologie. Vznikaji v misté otlaku a byvaji typicky
vpacené. Pfitomna je obvykle porucha citi.

Diagnostika Ié¢ba CVD

Nedilnou soucasti diagnostiky CVD je vedle anamnézy a klinického
vysetieni duplexni ultrasonografie, pomoci niz Ize zndzornit anatomii
a funkci zilniho systému. Pouzivd se k prokazani prlichodnosti a pfipadné
insuficience hlubokych a povrchovych Zil, k zobrazeni perforatord, zpres-
néni anatomickych pomérl a lokalizaci a urcenf velikosti refluxu.

Lécba CVD by méla byt zameéfena na zilni hypertenzi a sterilnf zanét
v Zilni sténé a v intersticiu. Moznosti nefarmakologické Ié¢by zahrnuji re-
Zimova opatfeni (chlizi a cvi¢eni, polohovani dolnich koncetin, péci o kiZi
a redukci télesné hmotnosti) a také kompresni Ié¢bu. Tyto terapeutické
metody jsou ale spojeny s nizkou adherenci. U fady pacientd mize byt
duleZitou soucasti 1é¢by chirurgicky zakrok. MoZnosti zahrnuij:
| skleroterapii, tj. destrukci endotelu Zily aplikaci detergentnf latky,

B stripping povrchovych Zilnich kmend spojeny s crossektomir a fle-
bektomif,
m  endovendzni zakroky:

= endovendznilaserovou ablaci (EVLT),

= radiofrekvencni ablaci (RFA),

= ablaci povrchovych Zilnich kment pomoci prehiaté pary,

B netumescentni netermalnf metody:

= mechanicko-chemickou ablaci (MOCA),

= pourzitf biologického lepidla (VenaSeal).

Po vykonu je nutnd komprese. Vsechny chirurgické postupy jsou
spojeny s Sletym rizikem recidivy okolo 20% (6).

U viech pacientl s pfiznaky CVD je vhodné poddvat venofarmaka.
Tyto pfipravky zvysujf Zilni tonus a chrani Zilnf chlopné, svymi ucinky na
lymfaticky systém podporuji lymfatickou drendz a pdsobf také na Urovni
mikrocirkulace, kde snizuji kapildrni permeabilitu a aktivaci leukocytd.
Rovnéz vykazuji mirny antitromboticky efekt, kterého dosahuiji prostred-
nictvim zvyseni fibrinolyzy a snizeni hladiny plazminogenu.
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Tab. 1. Klasifikace chronického Zilniho onemocnéni CEAP (1)
Charakteristiky

C C0 - nejsou viditelné ani hmatné abnormity
klinické C1 - teleangiektézie nebo retikuldrnf varixy
C2 —varixy

C2r - rekurentnf varixy

C3 -edém

C4 - hyperpigmentace nebo ekzém

C4a - pigmentace nebo ekzém

C4b - lipodermatoskleréza nebo atrofie
C4c - corona phlebectatica

C5 - zhojeny vied

C6 - aktivni vied

Cér —rekurentnf aktivni vied

+S - symptomatické; +A - asymptomatické

E Ep — primarni (neznama etiologie)

etiologické Es — sekundarnf: Esi (intravendzni), Ese (extravendzni)
Ec - kongenitaIni

En - nezjisténa pricina

A As - superficidlni systém

anatomické Ad — hluboky (deep) systém

Ap — perforatory; An — anatomickd lokace nezjisténa
P Pr - reflux

patologické Po — obstrukce

Pr+o — kombinace refluxu s obstrukci

Pn — patofyziologie nezjisténa

Obr. 1. Varovné a pokrocilé projevy CVD
Klinické projevy CVD ,,VAROVNE*

Bila atrofie Corona phlebectatica — Dermatitida
depigmentace kuze dilatované dermalni venuly ze stazy krve

v oblasti vnitfniho kotniku »stasis dermatitis*

Klinické projevy CVD ,,POKROGILE“

JAkutni* »Chronicka* Erytém a deskvamace kuze
lipodermatosklerosa lipodermatosklerosa v okoli ulcer6zni dermatitidy

Soucasna mezinarodn{i narodnf doporuceni pro diagnostiku a Ié¢bu
CVD uvadéji jako venofarmakum s nejvyssi silou dlikaz( mikronizovanou
purifikovanou flavonoidni frakci (MPFF, Detralex®), a to ve vsech stadiich
onemocnénti, od prvnich pfiznakd az po stadium otevieného bércového
viedu (tab. 2) (6, 7). DaleZité je pouZivat prednostné venofarmaka, ktera
maji pozitivni diikazy o Ucinnosti, protoze u fady tradi¢nich 1ékd tyto

venoprotektivni a antiedematdzni Ucinek (5, 6, 7).
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Tab. 2. Souhrn doporuceni pro poddvdnivenofarmak ve stadiich COs—C6 podle systému GRADE (6, 7)

Uleva symptomdi mikronizovana purifikovana flavonoidni frakce (MPFF®) silné stfedni 1B
chronické Zilni onemocneni nerikronizovany diosmin nebo synteticky diosmin slabé slaby 2C
u nemocnych v tfidach rutosidy slabé stfedni 2B
dle CEAP: COs-C6s — — - T
extrakty z vinné révy (Vitis vinifera) slabé stfednf 2B
kalcium dobesilat slabé strednf 2B
extrakt z jirovce madalu (korisky kastan, Aesculus hippocastanum) | slabé stfedni 2B
extrakt z listnatce ostnitého (Ruscus aculeatus) slabé strednf 2B
extrakt z jinanu dvoulalo¢ného (Gingko biloba) slabé slaby 2C
jina venofarmaka slabé slaby 2C
Hojeni zilnich ulceraci (CEAP - C6), | MPFF® silné strednf 1B
pridatné ke kompresi a lokélnf 1é¢bé

Zaveér

CVD je progredujici a recidivujici choroba charakterizovana steril-
nim zénétem zilnf stény a intersticia. Nelze ji povazovat za kosmeticky
problém dany pritomnosti varix( ¢i otokd. Svymi pfiznaky mize toto
onemocneéni totiz zna¢né snizovat kvalitu zivota a bez lé¢by vést k z&-
vaznym, az invalidizujicim komplikacim. Progresi CVD do pozdnich stadif
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