Varixy dolních končetin; chronická žilní insuficience

varixy Dk
 = povrchově (epifasciálně) uložená dilatovaná, elongová žíla

   při těžkém postižení se může rozvinout chronická žilní nedostatečnost a bércové vředy

 primární varixy – spontánně vzniklé dilatace žil

 sekundární varixy- vznikají zejména při vzniku překážky v hlubokém žilním systému (flebotrombóza)

 prevalence varixů stoupá s věkem, je vyšší u žen (2 – 3:1)

 prevalence ulcerace žilní etiologie: 1%

etiologie a patogeneze

 
 primární- vrozené- defektní typ kolagenu zodpovědného za pevnost žilní stěny



↑ hydrostatického tlaku (obezita, stání, zácpa), hormonální vlivy (těhotenství, aplikace hormonů), věk (degenerativní vlivy)


sekundární-vznik při narušení toku v hlubokém žilním systému



základními stavy jsou nerekanalizované (nebo částečně rekanalizované) flebotrombózy zejména v kombinaci s chlopenní insuficiencí u potrombotického syndromu



vzácně může být příčinou angiodysplazie


varixy dělíme dle kalibru postižených ven a jejich lokalizace



1. intradermální- teleangiektázie- kalibr do 1 mm


2. retikulární- též intradermálně uložené, do 4 mm


3. kmenové- subkutánní, především postižení hlavních žilních kmenů- v. saphena magna (80%), parva (20) a jejich přítokových větví

prevalence- více u žen- stoupá s věkem

patofyziologie

abnormální konstituce žilní stěny ( dilatace a elongace( porucha hemodynamiky v žilním řečišti

RF- věk, dědičnost, pohlaví, těhotenství (hlavně mnohočetná), tělesná výška, typ zaměstnání, sedavý způsob života, obezita


 
 dysfunkce chlopní ve spojitosti s gravitačním vlivem – po svalové kontrakci vede k přeplnění venózní části řečiště ( žilní hypertenze ( dilatace kapilár a zvýšený únik plazmy, proteinů a ERY extravazálně

 
 shlukování a aktivace leukocytů

 
 aktivace endotelií (zejména při hypoxii) ( zvýšená adherence leukocytů ke stěně

 
 endotelie následně uvolňují VKR a další toxické působky (TNF, kolagenázu, elastázu a další), které poškozují okolní tkáně

 
 proces je potencován mechanickou blokádou kapilárního průtoku shluklými leukocyty a trombotizací danou aktivovanými trombocyty 

 
 situaci zhoršuje přetížení a nedostatečná kapacita lymfatické drenáže

 klinický obraz-různý podle kalibru postižených vén a podle jejich lokalizace


většinou asymptomatický, lékař vyhledám kvůli kosmetickému hledisku


pokročilejší fáze- bolest, pocit tíhy nebo tenze, pocit únavy, neklidu v končetinách, noční křeče, pálení nebo svědění kůže
 
 intradermální varixy – venektázie, metličky, pavoučí sítě

 
 varixy bočních větví

 
 kmenové varixy – zásadní z hlediska rozvoje CHŽI

 diagnostika
 
inspekce, palpace-vyšetření nemocného vstoje, v dobře osvětlené místnosti
 
 
 vyšetření kůže se zaměřením na teplotu, barvu, turgor, vláčnost, kvalitu ochlupení

 
 
stav nutno porovnávat s druhostrannou končetinou

 
 
 pigmentace dané depozity hemosiderinu – nejprve jako červené petechie, později hnědnou a splývají

 
 
 pokročilejší kožní změny: lipodermatoskleróza (ztluštění a ztvrdnutí kůže a podkoží), bílá atrofie (ložiskové vymizení kapilár a depigmentace)

 
 
otoky – hodnotí se kvalita, zda je tuhý nebo měkký (tuhý – lymfedém)

 
 
palpace tepen v obvyklých lokalizacích

 
 
PERTHESŮV test – nemocný se zaškrceným stehnem pochoduje na místě, sledujeme, zda se varixy vyprazdňují – v tom případě jsou perforátory suficientní a hluboký žilní systém průchodný

 
 duplexní USG-zobrazení žil v B-mode-anatomické a funkční posouzení řečiště

 
 flebografie-vyhrazena pro speciální případy-dobré anatomické zobrazení

 
 
 nepodává informace o funkci žilního systému

 
 venózní okluzivní pletyzmografie

 
 
 měří nárůst objemu v určité části končetiny při okluzi žil manžetou tonometru

 
 
 měřený žilní V (venózní kapacita) charakterizuje změnu V po naplnění žil při blokádě odtoku a maximální žilní výtok po uvolnění manžety

  terapie-lze léčit radikálně a konzervativně

 
 radikální léčba – odstranění varikozit – chirurgicky nebo skleroterapií, klíčová je eliminace reflexu, nově se používají metody termokoagulační nebo laserové (endovaskulárně)

 
 
všichni nemocní by měli být léčeni kompresivními prostředky

 
 
úprava životního režimu (minimalizace sezení a stání), redukce nadváhy

 
 
venotonika vedoucí ke zlepšení stavu mikrocirkulace

 
 
skleroterapie – navození sterilního zánětu v oblasti varixu a jeho následný zánik trombotizací + účinná komprese




pěnový sklerotizans- novinka- lepší efekt

 
 chirurgická terapie-cílem je především ošetření refluxních míst (safenofemorální, safenopopliteální spojení – cross-over bypass, podvaz perforátorů) a odstranění žilních nedomykavých úseků

 
 
 stripping – stažení v. saphena magna

 
 
ligace v. saphena magna nebo parva v junkci

 
 
 flebektomie
 
 
 přerušení inkompetentních perforátorů

 
 
  endovaskulární techniky (termokoagulace radiofrekvenčním proudem nebo laserem ( fibroprodukce ( obliterace

 
 
 řada chirurgických metod se kombinuje

 
  konzervativní terapie-režimová opatření, kompresivní léčba, podávání venotonik

 
 
 venotonika – heterogenní skupina léků

 
 
  
 jejich aplikace má za cíl: zmírnění žilní hypertenze (↑ tonu (- a (-adrenergních receptorů), zlepšení reologických poměrů zlepšením deformability ERY, působení na alterovaný metabolismus žilní stěny

 
 
 
 také ovlivňují mikrocirkulaci zrychlením lymfatické drenáže a působením na patologickou leukocytární aktivaci

 
 
 hydroxyrutosidy – Anavenol, Ascorutin; rutiny; extrakty z koňského kaštanu (escin), synteticky je vyráběný tribenosid (Glyvenol)

 
 
  Detralex (hlavní složka diosmin)

 
 
 Ginkor Fort – obsahuje extrakt z Ginkgo biloba

chronická žilní insuficience (CVI)-nejběžnější komplikace varixů
  znaky a symptomy spojené s chronickou žilní hypertenzí

nejzávažnější formy- u potrombotického syndromu (po nedostatečné rekanalizaci flebotrombózy a chlopenní nedomykavosti)

mírnější formy- následkem déletrvající a neřešitelné varikózy povrchních žil

 patogeneze

3 hlavní faktory vzniku



selhání svalové pumpy- nedostatečná funkce svalstva lýtka (omezení vyprazdňování řečiště následkem nedostatečné činnosti svalové pumpy



chlopenní insuficience s refluxem- zpětný patologický tok krve



obstrukce žilního řečiště


vzestup distálního žilního tlaku ( vaskulární, kožní a intersticiální poškození

 
 žilní hypertenze vzniká následkem chlopenní inkompetence, refluxu a/nebo obstrukce hlubokého žilního řečiště

 
 postihuje povrchní i hluboké žíly

 
 klinický stav plynoucí z poruchy žilního návratu z končetin

 
 nejvážnější formy u posttrombotického syndromu

  klinický obraz

  
otok – nejdřív perimaleolární mizející horizontální polohou v noci ( trvalý otok neregreduje ani delší polohou vleže

 
 kožní hyperpigmentace (akutně vzniklá purpura),ekzém (stasis dermatits, později eventuelně kontatkní ekzém navozený lokálními léčebnými prostředky), podkožní tkáňová fibróza- lipodermatoskleróza, lokalizovaná atrofie (bílé okrsky), ulcerace (ulcus crusis venosum)

 
 tlak nebo tíha v končetinách

 
 pálivé, palčivé nebo škubavé pocity

 
 noční svalové křeče

 
 počáteční napětí v končetinách může dospět ke vzniku otoků a následně kožních změn

 
 kosmetický aspekt problému (vliv na psychiku

 
 corona phlebectatica – dilatované rudé až modře zbarvené žilky při vnitřním kotníku

 diagnostika – opírá se o klinické vyšetření

klinická klasifikace tíže onemocnění- tzv. CEAP


 terapie
 
 u CHŽI vzniklé na základě posttrombotického syndromu – warfarin (zabránění recidivy flebotrombózy)

 
 změna životního stylu – redukce hmotnosti, pravidelné cvičení k posílení svalů jako žilní pumpy, péče o pravidelné vyprazdňování, co nejčastější elevace končetin během dne a podkládání v noci, ne horké koupele

  
kompresivní metody

 
 medikamentózní léčba: venotonika


skleroterapie

 
 případně chirurgická a endovaskulární léčba

 
 lokální léčba venózních ulcerací

