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2 ANATOMIE ZILNiHO SYSTEMU
DOLNICH KONCETIN

2.1 POVRCHOVY ZILNi SYSTEM

Povrchovy Zilni systém dolnich koncetin se sklada z nescet-
ného mnoZzstvi podkoZnich sbérnych zil, kmend dvou safén
a perforatord (obr. 2.1). Na rozdil od hlubokych Zil nejsou
povrchové Zily doprovazeny tepnami (obr. 2.2). Nové klasi-
fikace Zilniho systému, pfijatd Sirokou odbornou vefejnosti,
umoznila sjednotit ndzvoslovi. Detailni informace o cévnim
systému byly ziskany pomoci duplexni sonografie, magne-
tické rezonance (MR) a CT flebografie. Jejich prostrednic-
tvim jsme mohli hloubéji pochopit patologii poruch Zilniho
systému.

Mezi povrchové Zily fadime ty, které se nachazeji mezi
hlubokou fascii ohranicujici zevné svaly a koZnim krytem.
Zily z podkoZi se sbihaji do vétSich kmend, které dsti do né-
které ze safén uloZenych obvykle hloubégji. Obé safény se
vlévaji do hlubokého systému.

VENA SAPHENA MAGNA
Velka saféna (vena saphena magna — VSM) zacind na ven-
tromedidlni strané nohy, probihd pred vnitinim kotnikem,
po predni ploSe bérce, medidlné od tibie a dale po medidlni
ploSe stehna az k fossa ovalis, kde usti do spole¢né femo-
ralni Zily (obr. 2.3). VSM ma vlastni kompartment (fascidlni
oko), ktery je tvofen na povrchu fascii safény a v hloubce
fascii svalovou. Spolecné s velkou safénou jsou v tomto
prostoru doprovodné tepénky a nervy. Nervus saphenus se
pfidava ke kmeni VSM asi 6cm pod kolennim kloubem.
Normalni prafez VSM méii 3,5-4,5mm (od 1 do 7 mm).
VSM ma pevnou sténu, a proto se jeji St€p Casto pouzi-
va k tepennym bypassim. Na lytku i stehn¢ vydava VSM
zadni a pfedni akcesorni vétve. Safenofemoralni junkce je
soutokem povrchovych inguindlnich Zil. Usti do ni vena
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v. femoralis

v. saphena magna

Obr. 2.1 Schéma ulozenf hlavnich Zilnich kmen(

epidermis
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hluboky Zilni systém

Obr. 2.2 Schéma ulozeni hlavnich Zilnich kmen( v fezu; AF — arteria fe-
moralis, ASV — vena saphena accessoria, SF —fascia superficialis, SN — ner-
vus saphenus, VF — vena femoralis, VSM — vena saphena magna

circumflexa ilium superficialis, v. epigastrica superficialis
a venae pudendae. VSM byva zdvojend, a to hlavné v ob-
lasti kolenniho kloubu. AZ v 50 % je néktera jeji Cast roz-
Stépena na dve a vice paralelnich vétvi. Odstranéni kompe-
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Obr. 2.3 VSM — schéma prlibéhu (n. saphenus)

tentnfho kmene ma vét§inou za nésledek ponechani kmene
insuficientniho na misté.

Priibéh VSM a jejich vétvi byl rozdélen na zdklade€ fady
sonografickych studii na pét zakladnich typt (obr. 2.4).

Typ A: plnohodnotny kmen VSM v celém pribéhu,
uloZeny ve fascidlnim kompartmentu, nevydava Zadné
vétsi podkozni vétve. Tento typ nachdzime v 52 %. Pokud
je takovato saféna inkompetentni, nemusime klinicky nic
patologického zjistit, a to, vzhledem k hlubokému uloZeni
safény, ani palpacné.

Typ B: VSM je v ur¢itém tseku zdvojena a obé vétve lezi
ve fascidlnim kompartmentu. Je pomérné vzacny, vyskytuje
sejenv 1%.

Typ C: VSM je pfitomna v celé své délce, ale soucasné
je pfitomna tlusta kolaterala. Nékdy je kolaterala tlustSi neZ
vlastni kmen safény. Je to druhy nejcastéjsi typ. Vyskytuje
se v 26 %. U tohoto typu je insuficientni pouze horni ¢4st
VSM, distalné piechazi insuficience obvykle na kolateralu.
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Obr. 2.4 Vzory priibéhu VSM

Typ D: v proximdlni ¢asti kompartmentu jsou dvé Zily,
VSM a ,,akcesorni vétev. Tento typ se vyskytuje v 41 %
piipadil. Mohou se vyskytovat i dalsi podkoZni vétve. Ak-
cesorni vétev je obvykle soucasti varixd (14 %). Odstranéni
VSM proto nemusi vytesit insuficienci akcesorni vétve.

Typ E: VSM prochézi kompartmentem pouze v proxi-
malni ¢asti, v nékterém dalsim tseku opousti fascialni oko
a postupuje podkozim, pri¢emz vlastni kmen ve fascidlnim
oku je hypoplasticky nebo neni viibec vyvinut. Tento typ se
vyskytuje v cca 16 %. Nékdy miZe chybét jen urcitd cast
safény v kompartmentu. Distalni dsek je op€t normalné
uloZen.

VENA SAPHENA PARVA
Mala saféna (vena saphena parva — VSP) je nejdilezi-
t&j$i povrchovy kmen na zadni strané koncetiny. Zacina
na zadni strané zevniho hlezenniho kloubu a odvadi krev
do poplitedlni Zily (obr. 2.5). Obvykle ma primér 3,1 mm
a je stejné jako VSM uloZena ve fascidlnim kompartmentu.
Na sonografickém obraze v pricném fezu se kompartment
zobrazuje jako typicky trojuhelnikovity tvar, je ohranicen
z medialni a laterdlni strany obéma hlavami mm. gastro-
cnemii a povrchovou fascii napnutou mezi obéma svaly.
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3  PATOFYZIOLOGIE
KRECOVYCH ZIL

Prakticky veskera krev z dolni koncetiny je odvadéna hlu-
bokym Zilnim systémem. Kapacita celého fecisté se mize
relaxaci zdvojndsobit. Povrchovym Zilnim systémem tece
cca 10 % krve. Drénuje kiiZzi a podkoZi. Oba systémy jsou
propojeny prostiednictvim velké a malé safény a fady per-
foratort. Hlavni silou, kterd pumpuje krev smérem k srdci,
je lytkové svalstvo. Rytmickym stahovdnim a relaxaci svall
jsou Zzily naplnéné krvi komprimovany. Krev je vytlacova-
na kranidlné smérem k srdci diky soustavé chlopni, které
u zdravého ¢lovéka usmériuji tok proti gravitaci.

Ve varixech je tok krve porusen a vede ke staze a refluxu.
Prvotni pficina i disledky naslednych zmén nejsou jasné.
Z klinickych i experimentalnich pozorovani je zfejmé, Ze
hlavnimi faktory vedoucimi ke vzniku varixl jsou chlo-
penni nedomykavost a oslabeni Zilni stény. Dusledkem, ale
zaroven i pri¢inou dal§ich zmén je stdza krve v Zilnim sys-
tému. Staza je pficinou Zilni hypertenze, ktera s sebou pfi-
nasi dalsi zmény: ischemii a zdnét. Tyto patologické zmény
v dal$im disledku poskozuji cévni sténu a okolni struktury:
podkoZi a kozni kryt.

Pro poskozeni chlopné jako primarni pfi¢iny vzniku va-
rixti hovofi fada praci. Vyplyva z nich, Ze varikézni zily
maji vyznamné vice poskozeny chlopenni aparat nez zily
zdravé. Jde o absenci, deformity, natrzeni, zjizveni chlop-
ni ¢i rozsifeni chlopenniho anulu. Chlopné obsahuji méné
kolagenu, maji mensi viskoelasticitu, zvySenou pfitomnost
monocytll a makrofigd, zvySenou zanétlivou aktivitu. Tato
hypotéza predpoklada jako primarni patologickou zménu
reflux z chlopenni nedomykavosti.

Na tomto principu je zaloZena descendentni teorie. Zvy-
Seny tlak krevniho sloupce zpiisobi stdzu a Zilni hypertenzi.
Dusledkem je vznik varix. Zmény zacinaji na proximalnim



useku Zily a postupuji do periferie. Tato teorie, tradovand
jiZ od dob Trendelenburga, vSak ziskala trhliny v moment¢,
kdy nékteré studie prokazaly vznik varik6znich zmén i pod
domykavymi chlopnémi a v mistech, kde nebyla zjiSténa
inkompetence chlopni. Za prvotni pfi¢inu varixa se pro-
to zacCalo oznacCovat poskozeni pfislusného segmentu Zilni
stény. Na nékolika studiich se podafilo prokézat, Ze vznik
varixli neni vdzan bezprostfedné na nedomykavost dvou
hlavnich kmenit VSM a VSP, ale miiZe se objevit kdekoliv.
Funkénost chlopenniho aparatu obou povrchovych kment
vznik varixi v jejich povodi nevylucuje. Jde o multicentric-
ky proces vzdjemné nepropojenych tseka Zil.

Soucasny vyzkum se soustfedi na strukturni a biochemic-
ké zmény v cévni sténé. Vznik kieCovych Zil je podle této
hypotézy disledkem patologickych zmén v butikach cévni
stény a extracelularni matrix (ECM) (Lim a Davies 2009).
Extracelularni matrix vytvari strukturovanou konstrukci
tvorenou kolagenem, polyglykany, glykoproteiny a fibro-
nektiny. Do nich jsou zabudovany rtizné bunécné struktury.
Extracelularni matrix udrZuje integritu a homeostazu zily
prostfednictvim interakce s nitrobunéénymi komponentami
endotelu a buitkami hladké svaloviny. Znehodnoceni ECM
vede k dilataci Zil. Pfi¢inou je fragmentace elastickych vla-
ken a oslabeni kolagennich vlaken. Celkovy objem elastinu
se sniZuje, u kolagenu nejsou vysledky jednoznacné.

Homeostdza ECM je regulovdna skupinou enzymi
oznacovanych jako matrixové metaloproteindzy (MMP)
a jejich endogennimi tkanovymi inhibitory (TIMP). MMP
jsou zinek-dependentni endopeptidazy ze skupiny protedz,
znamych jako matrixiny. Tyto enzymy jsou schopny degra-
dovat vétsi ¢ast ECM. Nerovnovaha MMP-TIMP se obje-
vuje pravé u varikéznich zil. Vyznamné zvySeni hladiny
pro MMP-9 Ize zjistit v plasmé uz za 30 min po vzniku
stazy krve, napf. svéSenim koncetin v sedu. Stejné tak byla
naméfena zvySena koncentrace MMP-2 a MMP-9 pfi déle
trvajicim napéti v Zilni sténé jeji distenzi. Na zdkladé téch-
to zjisténi byla vyslovena domnénka, Ze Zilni hypertenze,
jako vysledek Zilni stazy, mze zvySit tvorbu MMP. Jejich
vyS$8i hodnoty zptsobuji degradaci ECM a zvySuji navic
Zilni relaxaci.
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Na vznik zanétu cévni stény, jeji remodelaci a tonus ma
zasadni vliv endotel. U varikézné zménénych Zil je elek-
tronovym mikroskopem vidét poSkozeny endotel. Takto
poskozené buiiky vyplavuji zanétlivé a riistové faktory. Na-
chazime vyssi hodnoty makrofagli a monocytt. Aktivované
leukocyty uvoliiuji zna¢né mnozstvi superoxidovych anion-
ta a proteaz, které jsou schopny odbourdavat ECM. Uvol-
néné rastové faktory véetn€ bazického ristového faktoru
fibroblasti (bFGF) a rstového faktoru odvozeného od des-
ticek (PDGF) mohou indukovat proliferaci bunék hladké
svaloviny (SMC), jejich migraci a diferenciaci.

Endotel reguluje také tonus cévni stény prostfednictvim
vazoaktivnich latek. Nerovnovaha téchto substanci mize
vést k celkové relaxaci varikoznich Zil.

U varikézné€ zménénych Zil se setkdvame s poruchou re-
gulace ristu hladkych svalovych bunék (SMC). Nachdzime
oblasti s hypertrofii SMC v medii varixil a zaroveil mista
atrofickd. Jako pricina nerovnovahy se udava dysregulace
produkce PDGF a bFGF. Vliv maji také zmény v hladinach
estrogenu a progesterontl.

Sonografické nédlezy podporuji teorii primarniho po-
Skozeni cévni stény jako predpokladu pro vznik dilatace
a tortuozity Zily v€etné chlopenni nedomykavosti. Dlou-
hodobé vystaveni cévni stény stresu, ktery je prezentovan
Zilnim pretlakem, hypoxii, mechanickym napétim, nizkym
stfiZznym stresem, je pfi¢inou strukturnich zmén cévni stény.
Zilni systém je nucen na opakovanou zaté7 reagovat, struk-
tury remodelovat a adaptovat. Vysledné zmény jsou synté-
zou schopnosti adaptace, dané genetickou vybavou, a vlivu
prostiedi. Proto je obecné pfijimana teorie multifaktoridlni
pric¢iny vzniku varixd. Chronické poskozeni cévni stény
vede k zanétlivym zménam, remodelaci, poruse Zilniho
tonu, chlopenni nedomykavosti a refluxu. Zda na dplném
pocatku stoji reflux nebo strukturni zmény cévni stény, neni
zcela jasné. Faktem zUstiva, Ze se obé patologické zmény
vzdjemné ovliviiuji a potencuji (obr. 3.1).

POZNAMKY 7 LITERATURY
» Souvislost insuficience chlopenniho systému hlubokych
7il s insuficienci povrchového Zilniho systému (kfecové



stresy na sténu zily (hypoxie, mechanické natazeni
a nizké smykové napéti)
endotelidIni poranéni a aktivace leukocytl (zanét)
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Souhrn mechanismi, které mohou pfispét k formaci kiecové zily

Obr. 3.1 Patogeneze varix{; ECM — extracelularni matrix, MMP — matrix metalopro-
teindz, SMC — burika hladkého svalu, TIMP — tkar inhibujici metaloproteindzy

Zily nebo teleangiektazie) se podafilo prokazat u 20 aZ
60 % sledovanych pacientti (Kaplan et al. 2003).

e U pacientt s postiZzenim povrchového i hlubokého Zilni-
ho systému je velké riziko vzniku bércového viedu a hlu-
boké Zilni trombozy (HZT). Pravdépodobnost, Ze béhem
Zivota se u pacienta s varixy projevi povrchova trom-
boflebitida, je odhadovana na 20-50 % (Sullivan 2001).

* Riziko vzniku HZT u pacientii s varikéznimi Zilami je
cca 5,6 % oproti populaci bez varixd (0,9 %). Jako dile-
7it&j§1 faktor rizika HZT se ukazuje jiz probéhla HZT,
hospitalizace v poslednich 6 mésicich, diagnostikovana
malignita a vyS8i vék (Miiller-Biihl et al. 2012).

e Pavouckové varixy — minimalné€ 60 % pacienti s pavouc-
kovymi varixy ma priznaky, jako jsou bolest, svédéni,
paleni, tézké nohy, kiece v lytkéach, spontanni tvorba
podlitin v podkozi nebo po drobném traumatu (Ahmad
2006).

* Po osetfeni Zilni insuficience povrchového systému do-
jde k tpravé hlubokého Zilniho systému az v 30 % pfi-
padl (Valsh et al. 1994, Sales et al. 1996).

* Hrozny pavouckovych Zilek jsou obvykle napoje-
ny na jeden nebo nékolik insuficientnich perforatord,
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Obr. 3.2 Z6na vlivu VSM 0br. 3.3 Z6navena 0Obr. 3.4 Pudendalni
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acc. ant. VSM reflux

komunikujicich bud' s VSM nebo s hlubokym Zilnim sys-
témem. Tyto inkompetentni perforitory ptisobi reverzni
tok krve do pavouckovych zil. Destrukce ptitokového
perforatoru a pavouckovych Zil vede k eliminaci refluxu
do pavouckovych Zil. Zaroven se tim zlepsi i funkce hlu-
bokého Zilniho systému (Ahmad 2006).

3.1 ULOZEN( VARIXD

Znalost anatomie a fyziologie Zilniho systému dolnich
koncetin nam umoZiiuje diagnostikovat zdroj insuficien-
ce. Na zédkladé lokalizace varixil jsme schopni urcit, kte-
ry systém je postiZzen. Tato znalost je dilezita pro cilenou
intervenci. Schematicky lze zafadit jednotlivé typy varixd
do péti zdkladnich zon.
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Obr. 3.5 Z6na vlivu VSP 0Obr. 3.6 Varixy z vena Giacomini

ZONA VLIVU VSM
Pfic¢inou insuficience je nedomykavost termindlni chlopné
nebo subtermindlnich chlopni. Tato insuficience zptisobuje
varikozitu VSM a jejich vétvi. Lokalizace varixii: medidlni
Cast stehna a lytka (obr. 3.2).

ZONA VLIVU VENA SAPHENA ACCESSORIA ANTERIOR (LATERALNI
SYNDROM)
Byva insuficientni termindlni chlopeit VSM a krétka insu-
ficience VSM pfechdzi na pfedni akcesorni vétev. Varixy
jsou lokalizovany na pfedni ploSe stehna, kde se postupné
staceji na zevni stranu kolenniho kloubu a mohou zasahovat
az na lytko (obr. 3.3).

PUDENDALNI REFLUX
Pudendalni reflux vychazi z vétvi vena pudendalis. Vena sa-
phena magna byva suficientni, zdrojem insuficience mohou
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Obr. 3.7 Perfordtor s fascif a vétvemi
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Obr.3.8 LaterdIni subdermdlni systém

byt vena iliaca interna nebo gonadalni Zily. Varixy jsou lo-
kalizovany na oblast perinea, vnitini stranu hyZdi a u Zen
na stydké pysky (obr. 3.4).

ZONA VLIVU VSP
Junkce malé safény je obvykle mistem pocitku refluxu
(v 15 %). Nadmérné mnozstvi krve vracejici se VSP z hlu-



Obr. 3.9 Plivod refluxu ve VSM; a) reflux je plivodné z insuficience ter-
minadini chlopné VSM, b) reflux je z inkompetentni VSM a panevnich Zil,
¢) reflux je z VSM, pdnevnich 7il a sou¢asné nebo vyhradné z insuficience
Zil biisn{ stény, d) reflux zacind inkompetentni Doddovou spojkou, zatimco
VSM je v proximdlnim Useku kompetentni

bokého Zilniho systému zplsobuje varikozity v pribéhu
zadni ¢asti lytka (obr. 3.5).

INSUFICIENCE GIACOMINIHO ZiLY
Reflux v Giacominiho Zile ¢asto sméfuje z VSM do VSP
a varixy se objevi obvykle na zadni ¢asti lytka (obr. 3.6).

ZILNI PERFORATORY
Pro tplnost je tieba uvést nejCastéjsi perforatory, pii jejichz
nedomykavosti se miZeme setkat s varixy v jejich povodi
(obr. 3.7).

LATERALNT SUBDERMALNI ZILNT SYSTEM
Tento systém je tvofen Zilami mensiho priisvitu na zevni
strang stehna a lytka. Zily se sbihaji a tsti do nékolika per-
foratora v oblasti kolenniho kloubu. Krev ze zevni strany
stehna tak tece paradoxné distdlné. Reflux se Casto projevi
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typickym obrazcem corony na zevni a zadni strané stehna
a lytka, tvofené drobnymi retikuldrnimi Zilkami. Syndrom
se muze rozvinout aZ do rozsahu velkych plastickych va-
rixd. Insuficienci je obvykle nemoZné zjistit sonograficky
(obr. 3.8).

D¢€leni vnasi do rozmanitosti nalezi systém. Kompliko-
vanost pivodu refluxu vSak dokazuje schéma na obr. 3.9.
Na prvni pohled se miZe zdat, Ze samo oSetieni kmene

VSM pficinu refluxu vyfesi. Ve skute¢nosti se vS§ak mohou
insuficientni body kombinovat.



