Vénové vaskularne choroby - aktualny
naliehavy problém klinickej mediciny

P. Gavornik'=3, A. Dukat'3, L. Gaspar'?, X. Faktorova'? E. Cikatricisova'?, D. Medova'? |. Subota'? P. Sabaka'?

"ll.internd klinika LF UK a UN Bratislava
?Prvé angiologické pracovisko Il. internej kliniky LF UK a UN Bratislava
3 Angiologickd sekcia Slovenskej lekdrskej komory

Suhrn

Prevalencia a incidencia chronickych i akutnych vénovych cievnych choréb je globalne velmi vysokd v priemyslovo rozvinutych i rozvojovych krajindch. Vénové
choroby dolnych koncatin su aktudlne integralnou stcastou smrtiacej angiopandémie tretieho milénia. Najzavaznejsie pripady s pokrocilym stadiom vénového
zlyhédvania s v populdcii asi v dvojndsobnom pocte (2,1 %) voci doneddvno zndmym tdajom. Syndrém panvovej kongescie/varikokéla je stibor chronickych
symptémov (panvové bolesti, perinedine tazkosti, urgentné mocenie, postkoitalne bolesti), spdsobené ovariovym/testikuldrnym a/alebo panvovym vénovym
refluxom a/alebo vénovou obstrukciou a moéze sa prejavit objektivnymi znakmi, ako su vulvové, perinedine a/alebo koncatinové varixové vény/ varikokéla.
Mikronizovana purifikovana flavonoidna frakcia diosmin hesperidinu zostdva medzi venofarmakmi prepardtom s najvyssim stupriom odporucani a indikovana
je aj k farmakoterapeutickej podpore hojenia vredov predkolenia, spolu so sulodexidom a pentoxifylinom. Kompresivna skleroterapia roztokom alebo penou
je ucinnd a bezpecna invazivna metdda liecby telangiektdzii, retikuldrnych vén a varixov. Nové priame ordlne antikoagulancia predstavuju jednu z moznosti te-
rapie a prevencie hibkovej vénovej trombdzy a vénovej tromboembdlie s limitaciou u pacientov s malignymi chorobami a v gravidite. Najefektivnejsia je trojaké
simultanna farmako-kinezio-mechano-flebotromboemboloprofylaxia. Povrchové vénové trombdzy dlhsie nez 5 cm su tiez indikované na antikoagulacnu liecbu.
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Venous vascular diseases — an urgent issue in clinical medicine

Abstract

The global prevalence and incidence of chronic and acute venous vascular disease has been shown to be very high, in both industrialised and developing
countries. Venous diseases of lower extremities are an integral part of the third millennium’s deadly angiopandemy. The rate of the most severe cases with
advanced stage of venous failure is approximately twice as high in the population (2.1%) as has been assumed so far. Pelvic congestion syndrome/varicocele
is a combination of chronic symptoms, which may include pelvic pain, perineal heaviness, urgency of micturition, and post-coital pain, caused by ovarian/tes-
ticular and/or pelvic vein reflux and/or obstruction, and which may be associated with vulvar, perineal, and/or lower extremity varices/varicocele. Among ve-
noactive drugs, micronised purified flavonoid fraction of diosmin hesperidin remains the agent with the highest degree of recommendation and it is also in-
dicated as pharmaceutical support of leg ulcer healing, along with sulodexide and pentoxifylline. Compression sclerotherapy with liquid or foam is a safe and
effective invasive method to treat telangiectasias, reticular varicose veins and subcutaneous varicose veins. Direct oral anticoagulants represent one of the
therapeutic and preventive options for deep venous thrombosis and venous thromboembolism with a limitation in patients with malignant conditions and
in pregnancy. The most effective method is triple simultaneous pharmaco-kinezio-mechano-phlebothromboemboloprophylaxis. Superficial vein thromboses
longer than 5cm are also indicated to anticoagulant therapy.
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Uvod

Vénové vaskularne choroby nie st v Sloven-
skej republike v klinickej praxi v centre pozor-
nosti a su nespravne povazované za menej
dolezité v porovnan( s inymi kardio-vaskular-
nymi (K-V) chorobami [1,2]. Pre takéto ndzory
ale nie je Ziadny objektivny dévod. Je ne-
pochybné, e akutna hibkové vénova trom-
bodza (HVT) je zdvazna K-V choroba s mozno-
stou asymptomatického a fatdineho priebehu

s progndzou horsou, ako maju pacienti s kar-
diovaskularnou (K-V) a/alebo cerebrovasku-
ldrnou artériovou chorobou [1-4]. Vénova
trombdza a plicna embdlia (PE) su sucastou
vénovej tromboembdlie (VTE).

Chronicka vénova choroba
dolnych koncatin

Nemozno podceriovat ani chronickd vénovu
chorobu dolnych koncatin (chronic venous

disease — CVD), ktord je jednou z najcastejsich
choréb ¢loveka vobec a v skupine KV choréb
je v.mnohych krajindch na prvom mieste
v pri¢inach dlhotrvajuicej praceneschopnosti
s priamymi i nepriamymi nasledkami pre
pacientov aj pre spoloc¢nost [1,3,4]. Aj v an-
giologickych pracoviskach je tiez viade na
svete najcastejsou vaskularnou hlavnou cho-
robou [1,3]. V Prvom angiologickom praco-
visku (PAP) LF UK UN Bratislava pocas 40-rocnej
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Tab. 1. Klinicka klasifikécia chronickej vénovej choroby dolnych koncatin podla havajskej

revidovanej CEAP klasifikacie (2004) [10].

Trieda Znaky

Cco inspekciou ani palpaciou nezistené znaky chronickej vénovej choroby
Cl telangiektazie a/alebo retikuldrne vény

C2 varixové vény (varixy)

C3 edém

C4A trofické zmeny koze (hyperpigmentdacie, ekzém)

4B trofické zmeny koze (lipodermatoskleréza, atrophie blanche)

C5 kozné zmeny ako v predchédzajucich triedach a zhojeny vénovy ulkus
C6 floridny vénovy ulkus

C0s - C6s symptomatickd forma

C0a - Céa asymptomaticka forma

existencie (1974-2014) az 64 % cievnych pa-
cientov (angiakov) bolo s hlavnou diagnézou
CVD [4].V doteraz najvacsej epidemiologickej
studii VEIN CONSULT PROGRAM (VCP) [3], ktord
sa uskutocnila v ambulancidch 6 232 vieobec-
nych praktickych lekdrov v 20 statoch Eurdpy,
Juznej Ameriky, Stredného a Dalekého Vy-
chodu sa u viac nez 91 000 pacientov zistila
globélna prevalencia CVD 83,6 %. Z toho podla
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziolo-
gickej (CEAP) klasifikacie bolo v nultom symp-
tomatickom $tadiu (C0S) 19,7 %, v C1 stadiu
21,7 %, v C2 stadiu 17,9 %, v C3 stadiu 14,7 %,
v C4 stadiu 7,5 %, v C5 $tadiu 1,4 %, v C6 Stadiu
0,7 %. Teda klinicky menej zavazné stadia (CO -
C2) sa vyskytovali u asi 60 %, s edémami (C3)
u takmer 15 9%, pokrocilé stadia chronickej vé-
novej insuficiencie (C4 — C6) u priblizne 10 %
pacientov. Az u 2,1 % sa zistil aktivny alebo
zhojeny vénovy ulkus predkolenia [3]. Treba
zdoraznit, Ze hojenie vénovych vredov je diho-
trvajuci proces, ktory u polovice tychto pa-
cientov trva dlhsie nez jeden rok, invalidizuje
a vyzaduje vysoké naklady na celkovu i lo-
kalnu lie¢bu [1,4-52]. Celosvetova VCP studia
tiez ukdzala, ze CVD sa nevyskytuje u zZien
Castejsie, ale Ze postihuje obidve pohlavia
priblizne rovnako [3].

Syndrém vénovej panvovej
kongescie

Syndrom vénovej panvovej kongescie
(SVPK); syndrom panvovej kongescie;
pelvic congestion syndrém (PCS) je subor
chronickych subjektivnych priznakov (panvové
bolesti, perinedlne tazkosti, urgentné mocenie,
postkoitalne bolesti) trvajuci Sest a viac me-

siacov sposobeny vénovou hypertenziou z ob-
strukcie a/alebo refluxu v oblasti panvovych
a/alebo ovariovych vén a objektivne sa moze
prejavovat vulvovymi, perinedlnymi a gluteal-
nymi koncatinovymi varixami [1,4-35]. Napriek
tomu, Ze této Specificka forma CVD s panvo-
vymi varixami u zien [26] je zndma uZ viac
ako 65 rokov [6], stéle je to choroba prehlia-
dand a neskoro diagnostikovand, podobne ako
aj iné vénové cievne choroby [26].

Podla revidovaného havajského medzina-
rodného konsenzu [10] sa chronické vénové
choroby maju charakterizovat komplexnou
CEAP Klasifikdciou a diagnodzou (tab. 1-4).

Klinicka klasifikacia (C) rozozndva sedem
klinickych stadii a dve formy: symptomaticka
(COs — C6s) a asymptomaticku (COa — C6a)
formu (tab. 1) [10].

K hlavnym subjektivnym priznakom (sym-
ptomom) patri bolest, najcastejsie panvova, ale
aj hypogastricka (¢astejsie viavo), perinealna,
v dolnej ¢asti chrbta (lumbago), lavého boku
(nefralgia), v gluteédlnej oblasti dolnych kon-
¢atin. Je trvald, ale zhorsuje sa alebo je vyvoland
v perimenstrua¢nom a periovulacnom obdob,
v gravidite, pocas vaginalneho styku alebo po
nom (dyspareunia, postkoitdlna bolest), pri
moceni (dysuria), pri statickej zatazi (statie,
sedenie), pri fyzickej zatazi, pri psychoemo-
cionadlnom strese, pri gestagénovej (kombi-
novanej) kontracepcii. K tfave dochadza v ho-
rizontalnej leZiacej polohe, pri elevécii dolnych
koncatin. Tazkosti pri mikcii: urgentné mo-
Cenie (nahle a neodolatelné nutkanie mocit),
dysuria, polakisuria, inkontinencia mocu — naj-
CastejSie urgentna, stresova a i. [26].

Tab. 2. Etiologicka klasifikacia chronickej

vénovej choroby podla havajskej revido-
vanej CEAP klasifikacie (2004) [10].

Oznacenie  Pricina

Ec vrodena (congenital)

Ep primarna (s nezna-
mou pricinou)

Es sekundarna (so
znamou pricinou):
- posttromboticka
- poUrazova
-ind

En neidentifikovana
forma

Medzi hlavné objektivne klinické znaky
(signum) chronickych vénovych choréb patria
telangiektazie (sutok, zhluk nepravidelne di-
latovanych a vinutych intradermalnych, intra-
kutdnnych venul s priemerom mensim ako
1 mm —,metlicky”) a/alebo retikularne vény
(nepalpovatelné, nepravidelne dilatované,
subkutanne vény s priemerom 1-4mm) - (C1)
a varixové vény - varixy (palpovatelné, ne-
pravidelne dilatované a nepravidelne vinuté,
subkutdnne vény s priemerom vacsim ako
4mm) - (C2), pri SVPK predovsetkym vulvové
(v oblasti labia maiora a introitus vaginae), pe-
rinedlne (v oblasti hrddze a vnutornej strany
stehna), inguindlne, glutedlne a ischiadické
(v povodf perzistujucej ischiadickej zily na
zadnej strane stehna) (As5). K dalsim znakom
patri edém vulvy (C3) a vaginalny neiinfekeny
vytok. Znaky vyssich stadif chronickej vénovej
choroby sa vyskytuju menej ¢asto, vratane
vredu predkolenia - ulcus cruris (C6) (tab. 1).
K urogenitdlnym znakom patria aj rézne po-
ruchy menstrua¢ného cyklu [26].

Etiologicka klasifikacia rozoznava 4 formy
(tab.2) [101:

Ec: Kongenitalna (congenital; vrodena)
forma sa vyskytuje pri vrodenych vénovych
malformaciach, ktoré patria medzi najcastejsie
vaskuldrne malformécie. Sem patri agenézia
(Uplne vrodené chybanie vény alebo vénového
segmentu, ked sa nevyvinie ani vénovy zéklad),
aplazia (zdklad vény je sice na obvyklom
mieste, ale jeho velkost je minimalna a za-
chovéva si jeho embryondlnu Struktiru), hy-
poplazia (véna ma o 50 % mensi priemer ako
normalne vyvinuta véna, ale Struktdra cievnej
steny je normalna), dysplazia (komplexna
vyvojova abnormalita vény alebo skupiny
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vén, ktoré sa odlisuju velkostou, Struktirou
i svojim priebehom a pripojenim), vénova
aneuryzma (lokalizovand dilatacia vénového
segmentu s priemerom aspon o 50 % Sirsim
v porovnani s nedilatovanou Zilou), venek-
tazia (flebektazia) je difuzna dilatacia vény
s priemerom mensim ako 50 % priemeru nedi-
latovanej vény, venodilatacia (venomegalia)
je difuzna dilatacia vény s priemerom vacsim
ako 50 % priemeru nedilatovanej vény. Varixy
sU na rozdiel od venektdzie a venomegalie
nielen nepravidelne dilatované, ale aj nepravi-
delne vinuté.V etioldgii SVPK sa vrodené ano-
malie podielaju 1-3 %. Klinicky sa manifestuju
vacsinou s nastupom menarché [1,3-5,10,34].

Ep: Primarna forma je najcastejsia forma
SVPK's nezndmou, vacsinou multifaktoridlnou
etiopatogenézou. Za najvyznamnejsie sa po-
vazujui hormonalne, hemodynamické a me-
chanické zmeny pri opakovanych graviditach.
Nie je pritomna Ziadna kongenitalna malfor-
maécia, ani ziadna choroba spésobujica sekun-
darnu formu. Zodpoveda za asi 70 % pripadov
SVPK[10,26].

Es: Sekundarna forma chronickej vé-
novej choroby vznika najcastejsie v dosledku
hibkovej vénovej trombdzy (posttrombo-
ticka; postflebotromboticka forma; po-
stflebotromboticky syndrom - PTS), po
komplikovanej tromboflebitide (posttrom-
boflebiticka forma; posttromboflebiticky
syndrém - PFS), po traume, najma po bod-
nych a strelnych poraneniach (posttrauma-
ticka forma) a po inych zndmych pricinach,
ktoré poskodzuju hibkovy vénovy systém,
napr. kompresia vén (kompresivna forma)
cystou, herniou, nddormi, anomalnym prie-
behom ciev, artériovou aneuryzmou, adhé-
ziami, lymfadenopatiou a pod. Zodpovedé za
asi 20-30 % pripadov SVPK [10,26].

En: Neidentifikovana forma. U niektorych
pacientiek nemozno najst pricinu CVD, takze ju
zaradujeme do tejto kategorie [10,26]. VSetky
formy CVD su rizikovym vaskuldrnym faktorom
VTE a naopak, VTE je rizikovym vaskuldrnym
faktorom sekundérnej postflebotrombickej
CVD (circulus vitiosus vasorum).

Anatomicka klasifikacia (A) opisuje loka-
lizdciu a rozsah anatomicko-morfologickych
zmien, ktoré mézu byt v jednom, v dvoch alebo
vo vsetkych troch vénovych systémoch (Ad, As,
Ap) panvy a dolnych koncatin. Rozsah vasku-
larneho postihnutia moéZe byt dalej kategori-
zovany presnejsie na mensie anatomické seg-
menty, ktoré su oznacené ¢islami (tab. 3) [10,26].
Angiologicka sekcia Slovenskej lekérskej komory
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Tab. 3. Anatomicka klasifikdcia chronickej vénovej choroby podlfa havajskej revidovanej

CEAP klasifikacie (2004) [10,%26].

Segment/cislo Anatomicka oblast

As povrchovy (superficial - ,s“) vénovy systém

As1 telangiektazie/retikuldrne vény

As2 vena saphena magna (VSM) — nad kolenom

As3 vena saphena magna (VSM) — pod kolenom

As4 vena saphena parva (VSP)

As5 iné (nesafénové) vény

Ad hibkovy (deep -,d“) vénovy systém

Ad6 vena cava inferior (VCI)

Ad7 vena iliaca communis (VIC)

Ad8 vena iliaca interna (VII)

Ad9 vena iliaca externa (VIE)

Ad10 pelvické vénové plexy (gonadové, plica lata) a iné vény (PV)
Ad11 vena femoralis communis (VFC)

Ad12 vena femoralis profunda (VFP)

Ad13 vena femoralis superficialis (VFS)

Ad14 vena poplitea (VP)

Ad15 krurdlne vény (vv. tibialis anterior et posterior, vv. fibulares) (VC)
Ad16 svalové Zily predkolenia (VMC)

Ap spojovaci, perforujuci (perforating - ,p“) vénovy systém
Ap17 stehnové transfascidlne vény

Ap18 lytkové transfascidlne vény

Ap19* iné perforatory

An neidentifikovana anatomicka oblast

Pozn. Ap19* podla Angiologickej sekcie SLK

Tab. 4. Patofyziologicka klasifikacia chronickej vénovej choroby podla havajskej revidova-

nej CEAP klasifikacie (2004) [10].

Oznacenie Patofyziologicky mechanizmus

Pr reflux

Po obstrukcia

Pr/o reflux a obstrukcia

Pn neidentifikovany patofyziologicky mechanizmus (stav)

(AS SLK) navrhla doplnenie o symbol Ap19*
pre iné ako stehnové a lytkové perforatory.
An: neidentifikovana anatomicka vénova
anomalia. U niektorych pacientiek nemozno
najst objektivne znaky chronickej vénovej cho-
roby. Je mozné, Ze so zdokonalovanim zobra-
zovacich angiologickych metéd bude mozné
odhalit anatomickd zmenu v niektorej ¢asti vé-
nového cievneho systému [10,26].

Panvové vény a vény dolnych koncatin
tvoria funkénu jednotku. Intrapelvicky vénovy
cievny systém ma dve podjednotky: visce-
ralnu a parietdlnu. Z panvovych organov
odtekd vénova krv vénami najprv do véno-
vych pletencovych sieti (plexus venosus ova-
ricus, uterinus, vaginalis, vesicalis, rectalis, sa-
cralis), ktoré su avalvularne, bidirekcionalne
a anatomicky mimoriadne variabilné (Ad10).
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Komunikuju spojkami jednak medzi sebou
navzajom, jednak s v. iliaca interna a v. ovarica
(dva hlavné panvové kolektory) i s parietalnymi
vénami vratane v. iliolumbalis a v. sacralis a tieZ
s vénami dolnych koncatin (extrapelvické uni-
kové vény).V.iliaca interna (VII; Ad8) spojenim
s v.iliaca externa (VIE; Ad9; hlavny kolektor dol-
nych koncatin) tvori v. iliaca communis dx. et
sin. (VIC; Ad7), ktorych spojenim vznikd v. cava
inferior (VCl: Ad6). V. ovarica sinistra (Ad10)
Ustiasi v 90 %, v uhle 90° do v. renalis sinistra,
v. ovarica dextra (Ad10) vac¢sinou Usti v 45°
uhle priamo do v. cava inf, zriedka tiez do
pravej rendlnej vény (tab. 3) [26].

Pri obstrukcii a/alebo refluxe v jednej alebo
vo viacerych Urovniach vznikd vénova hyper-
tenzia a kongescia v prislusnych anatomic-
kych oblastiach, ¢o vysvetluje aj klinické prejavy:
plexus venosus ovaricus a plexus venosus ute-
rinus — hibkové panvové bolest; plexus venosus
vaginalis (a uterinus) — dyspareunia a (post)
koitdlna bolest; plexus venosus vesicalis — taz-
kosti pri mikcii; plexus venosus rectalis — hemo-
roidy; plexus venosus sacralis — lumbalgia. Reflux
do tributdrnych vén v. iliaca interna (v. glutealis
superior et inferior, v. obturatoria, v. pudenda in-
terna, vv. rectales, vv. sacrales a i) tiez vysvetluje
symptomy a znaky SVPK [1,4,6,8,26].

Renalny luskacikovy syndrém; renal
nutckraker syndrome (RNS); kompresivny
syndrom lavej vena renalis; left renal vein
entrapment syndrome (LRVES) je stcastou
SVPK asi v 80 %. NajcastejSou pri¢inou ob-
strukcie je kompresia v. renalis sinistra medzi
aortou a arteria mesenterica superior pri jej
anomalnom odstupe z aorty v ostrom aor-
tomezenterickom uhle — horny (predny) fe-
nomén luskacika (syndrém arteria me-
senterica superior - SAMS). Menej ¢astou
pri¢inou je anomalny retroaortovy priebeh
vena renalis sinistra a jej kompresia medzi
aortou a chrbticou — dolny (zadny) fenomén
luskacika. Ostatné priciny su skor raritné:
kompresia vény aneuryzmou abdominélnej
aorty alebo aneuryzmou a. mesenterica su-
perior, strangulacia vény retrakciou pri retr-
operitonedlnej fibréze (bud' primarna — Or-
mondova choroba, alebo sekundérna), trakcia
vény pri ptoze oblicky [1,3,4,10,26,30-32]. Od
RNS treba odlisit intraluminélnu pri¢inu ob-
strukcie v. renalis (trombdza alebo maligna
tumordzna invazia). Treba zdoéraznit, Ze pred
vznikom kompresivnej obstrukcie je spravidla
dlihé stadium tzv. dynamickej (elastickej) vé-
novej stendzy (ktorej stupen sa menf s po-
lohou tela, s dychanim, tlakom ultrasonogra-

fickej sondy) a stadium fixnej (stacionarnej,
rigidnej) vénovej stendzy.

Vénova kongescia oblicky; renal venous
congestion (RVC) sa prejavuje rendlnymi hi-
lovymi a kapsuldrnymi varixami, perirenal-
nymi, periureterdlnymi a paravertebralnymi
iliolumbdlnymi varixami, dilataciou a refluxom
v. ovarica sinistra; rendlnou dysfunkciou; he-
maturiou (makroskopickou alebo mikrosko-
pickou; trvalou alebo recidivujucou), lum-
balgiou, nefralgiou, rendlnou kolikou (krvné
koaguld - zriedka). Takmer vzdy tiez priznakmi
a znakmi SVPK [29-33].

Pre extrapelvicku klinickd manifestaciu SVPK
je dolezity reflux nielen v pritokovych vénach
v.iliaca interna (Ad8; tab. 3), ale aj v extrapel-
vickych spojkach (perforatory; refluxné
body; tnikové vény; Ap19). K najvyznam-
nejsim patri inguinalny perforator (ktory je
zdrojom inguindlnych a labidlnych varixov),
klitoridovy perfordtor (zdroj vulvovych a pred-
nych perinedlnych varixov), perinedlny per-
forator (zdroj zadnych perinedlnych varixov),
horny glutealny perforator (zdroj glutedlnych
varixov) a dolny glutedlny perforétor (zdroj glu-
tedlnych, ischiadickych a zadnych femoralnych
varixov). Dalsie vyznamné st aj viaceré panvo-
vokoncatinové vénové spojky, ktorymi sa
moze panvovy vénovy reflux propagovat az do
povrchového i hibkového vénového systému
dolnych koncatin (tab. 3) [1,3-5,8,10,26].

Patofyziologicka klasifikacia (P) objas-
nuje patofyziologické mechanizmy CVD, teda
¢i su symptémy a znaky vysledkom refluxu,
obstrukcie, obidvomi mechanizmami, alebo
je patofyziologicky mechanizmus nezisteny
(tab. 4) [10]. Vénova valvularna inkompe-
tencia (VVI) je dysfunkcia vénovych chlopnf,
ktord spdsobuje retrogradne prudenie krvi ab-
normalneho trvania. Vénovy reflux (Pr; VR)
je abnormalne trvajuce retrogradne pridenie
krvi v hocktorom vénovom segmente. Z ana-
tomicko-morfologického hladiska sa rozlisuju
dva druhy vénového refluxu (VR):

Axialny vénovy reflux je kontinuélne (ne-
prerusované) retrogradne vénové prudenie
krvi od bedrovej oblasti az do predkolenia,
ktoré je bud'v povrchovom vénovom systéme,
bud v hibkovom vénovom systéme alebo ide
0 kombinovany axialny vénovy reflux vietkych
troch vénovych systémov.

Segmentovy vénovy reflux je lokali-
zované retrogradne vénové prudenie krvi
v hocktorom z troch vénovych systémov, v ho-
cakej kombinacii, ale nie kontinudlne od bed-
rovej oblasti do predkolenia.

Vénova obstrukcia (Po; VO) je parcidlna
alebo Uplna blokdda vénového prietoku krvi.

Vénova okluzia je Uplnd obliteracia véno-
vého limenu. Vénova kompresia je zUZenie
az okluzia vénového limenu sposobend ex-
tramurdlnym tlakom. Rekanalizacia je vznik
nového limenu vo véne, v ktorej bola predtym
vénova obstrukcia.

PREVAIT (Presence of Varices After Inter-
vention) je akronymicka skratka pritomnosti
rezidualnych alebo rekurentnych varixov po
liecbe. Rezidualne varixy su varixové vény,
ktoré zostali (boli ponechané) po lie¢be. Re-
kurentné (recidivujice) varixy su znovu-
objavené varixové vény v oblasti, z ktorej boli
predtym Uspesne odstranené [1,4,5,10,23,26].

Varikokéla

Varikokéla je $pecificka forma CVD muza
s varixami plexus venosus pampiniformis (vv.
testiculares) spdsobena testikularnym a/alebo
panvovym refluxom a/alebo obstrukciou s vé-
novou hypertenziou. Varikokéla by nemala
byt povazovana za benignu chorobu, pretoze
sposobuje hypofunkciu testes s hypotesto-
steronémiou a su dokazy o vztahu varikokély
s muzskou infertilitou, s predc¢asnou ejaku-
laciou a s erektilnou dysfunkciou (ED). Je to
vlastne dvojkombinovana genitalnogona-
dovovaskularna choroba [23,24,26].

Prevencia a liecba CVD

Zakladom prevencie a lie¢cby CVD su tak, ako
u vsetkych cievnych choréb, tri neinvazivne
nefarmakoterapeutické piliere (impera-
tivy): Nefajcit! Menej a zdravo jest a pit!
Viac sa pohybovat (kinezioprofylaxia; ki-
nezioterapia)! Eliminacia vsetkych pritom-
nych rizikovych vaskuldrnych faktorov je ne-
vyhnutnd vzdy [4,10,23,24,26,27 A7].

Hlavnou najefektivnejsou preventivno-te-
rapeutickou metddou CVD je kompresivna
mechanoterapia[1,4,10,11,23,26,37,43,47]. Po-
mocou kompresivnych obvézov (KO) a/alebo
kompresivnych pancuch (KP) alebo intermi-
tentnych kompresivnych pristrojov (IKP) sa na-
hradza nedostato¢nost muskulo-fascio-vénovej
pumpy (,periférneho vénového srdca”), obmed-
zuje sa vénova hypertenzia povrchového vé-
nového systému, stlacenim Zil sa zlepSuje do-
vieravost Zilovych chlopnf a zrychluje sa krvny
tok v cievach. Pri mechanoterapii kompresiv-
nymi obvédzmi (kompresivnou bandazou) su
dve najdolezitejsie kritérid: spravny vyber vhod-
ného kompresivneho ovinadla podfa materidlu,
z ktorého je vyrobeny i podla jeho vlastnost;
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Tab. 5. Kompresivne triedy medicinskych kompresivnych pancuch [4,26].

Trieda Kompresia Tlak nad ¢lenkom U¢inok Zéakladné indikacie
kPa mm Hg povrchovy hibkovy

[ mierna 23-28 18-21 3 - C0-C2 CHVCH

Il stredna 3,1-43 23-32 ++ + C2-C3 CHVCH

Il silnd 4,5-6,1 34-46 S A C4-C6 CHVCH

W% velmi silnd >6,5 > 49 S SHHE lymfo-flebedém

a spravne prilozenie kompresivneho obvazu
pod dostatocnym tlakom, klesajucim od distal-
neho konca proximalnym smerom. Materidl
vsetkych ovinadiel méze byt vieobecne ne-
pruzny alebo pruzny a podla toho sa rozlisuju
dve skupiny ovinadiel: krdtkotazné (kompre-
sfivne) a dlhotazné (elastické) [4,23,26].
Kompresivne ovinadla su ovinadla s krat-
kym tahom; kratkotazné; nepruzné — neelas-
tické; nepoddajné; s nizkou roztaznostou. Maju
nizky pokojovy tlak, ale vysoky pracovny tlak
(vysoku tlakovi amplitidu). Ich materidl je ne-
elasticky, kratkotazny, ktory nepovoluje na tah.
P&sobfi nielen na povrchu, ale predovsetkym
v hibke koncatiny. Kompresfvne ovinadla sa
z nepochopitelnych pricin niekedy chybne
oznacuju aj ako elastické” (,kompresivne elas-
tické"), ¢o je nielen terminologicky nezmysel,
ale ¢o je horsie, tato chyba sposobuje nenapra-
vitelné chyby v klinickej praxi. Chybny obvéz je
horsi ako ziadny obvaz! ,Kompresivny” je voci
L€elasticky” antonymum, opozitum [4,23,26].
Je stéle eSte u nds vela internistov, ktorf ne-
vedia, ze mozu predpisovat medicinske kom-
presivne pancuchy (KP). Nedostatky sa vy-
skytuju aj pri predpise KP. Na Ziadanke treba
presne $pecifikovat niektoré povinné Udaje:
Kdéd je uvedeny v aktualizovanom ,Zozname
zdravotnickych potrieb alebo ¢iasto¢ne uhra-
dzanych na zdklade zdravotného poistenia”
Ndzov KP, napr. (abecedne): Avicenum, Deona,
Lonaris, Maxis, Mediven, Promax, Rosidal, Sa-
phenamed, Segreta, Sigvaris, Veno Elegance,
Venoflex, Veno Micro, Venosan. Druh KP: Iyt-
kové (A-D); polostehnové (A-F); stehnové
(A-G); stehnové s uchytenim v pase (A-G);
pancuchové nohavice dédmske (A-T); pan-
¢uchové nohavice tehotenské (A-T); pancu-
chové nohavice panské (A-T). Rozmery KP:
musia sa presne predpisovat podla teles-
nych rozmerov: dizky (A-D, F, G, H, T), obvody
(b, d, f, g, h, t) a velkost nohy. Spicka KP méze
byt zatvorena alebo otvorena. Kompresivna
trieda (KT): podla aplikovaného tlaku v ob-
lasti ¢lenka sa na zaklade medzinarodnych

kritérii delia KP do 4 kompresivnych tried
(tab. 5) [4,23,26].

Farmakoterapia patri pri CVD k po-
mocnym symptomatickym metéddam, pri
ktorej sa pouzivaju venofarmaka (flebofar-
maka, venoprotektiva, venotonika, fleboak-
tivne lieky, venoaktivne lieky). Treba zdéraznit,
Ze ani pri pravidelnom uZivani nemozno od
nich ocakdvat zmensenie ¢i vymiznutie kf-
Covych Zil, ako to v médiach reklamuju
niektorf vyrobcovia vyzivovych doplnkov.
Mikronizovana purifikovanaflavonoidnafrak-
cia (MPFF) diosmin hesperidinu zostava
medzi registrovanymi liekmi preparatom s naj-
vys$sim stupriom odportcani (1B) a indikovana
je aj k farmakoterapeutickej podpore hojenia
vredov predkolenia, spolu so sulodexidom
a pentoxifylinom [1,4,23]. Vylicenie MPFF
z kategorizacie liekov by sa malo revidovat.

K invazivnym liecebnym metédam patri
angiochirurgicka lie¢ba a endovaskulérna
lie¢ba, ktoru vykondvaju angiochirurgovia
a invazivni vaskularni radioldgovia a cielena
kompresivna skleroterapia (CKST), ktoru
vykondvaju najma angioldgovia [1,3,4,23,24].
M4 v sucasnosti svoje pevné miesto medzi
invazivnymi metédami liecby CVD [1,4,14,23,
26,28]. Pri spravnom vykonani ide o metodu
bezpecnu a malo rizikovy, ktord mé dobré
vysledky po zdravotnej i estetickej stranke.
Pri analyze Styridsatroc¢nej ¢innosti PAP [4,23]
sme zistili, Ze pri skleroterapii dochddza k sig-
nifikantnej redukcii vo vsetkych relevantnych
skérovacich systémoch. Z ekonomického hla-
diska je CKST lacnejsia ako chirurgicka i endo-
vaskuldrna liecba. Vykondva sa ambulantne,
pacient nie je hospitalizovany, je maximalne
redukovana morbidita, nie je potrebna celkova
ani lokdlna anestézia. Pacient ihned po skleroti-
zacii moze pokracovat v svojej normalnej pro-
fesionalnej i osobnej aktivite bez akychkolvek
obmedzeni. Napriek tomu, Ze CKST vyZaduje
takmer polovicu pracovného ¢asu angioléga,
v skuto¢nosti prakticky osetri maximalne 5 %
objektivne indikovanych pacientov [4,23].

Paradoxnym neziaducim slovenskym Speci-
fikom je, ze pribudaju atestovani angiolégovia
(kardioldégovia-angioldgovia), ktori sklerote-
rapiu nerobia.

Vénova tromboembdlia

Trombdza je intravitdlne zrdzanie krvi v cie-
vach alebo v srdci. Angiotrombdza, ktora
vznika v Zilach, je zilova trombdéza (vénova
trombéza; flebotrombéza), pri uvolneni
trombu a jeho pohybe cievnym rieciskom
(najcastejsie embdlia do plucnych ciev - PE)
sa tato cievna choroba oznacuje spravnejsie
vénova tromboembodlia; flebotromboem-
bélia (FTE) alebo vénova tromboembolicka
choroba (VTECH) [1,3,4,23-52] a stale patri
k hlavnym pricindm vysokej vaskularnej mor-
bidity a mortality — angiopandémia tretieho
milénia[4,23,36,37,47].

Z etiopatogenetického hladiska je VTE
komplexny multifaktoridlny proces, pri kto-
rom sa zucastriuje obvykle viac priamych
i nepriamych predisponujucich (rizikovych)
faktorov. Priame (hlavné; angio-hemo-sta-
zové) [4,23,36,37,47] predisponujuce fak-
tory trombézy formuloval uz v roku 1856 Vir-
chow a su zndme ako Virchowova a Rokitan-
ského tridda: vaskuldrne poskodenie (vratane
endotelovej dysfunkcie); poruchy hemokoa-
gulacie (trombofilné stavy); spomalenie krv-
ného prudu, stéza (angiohemoreologické
vlastnosti). K nepriamym (vedlajsim) rizi-
kovym protrombotickym faktorom patri:
vyssi vek, nadhmotnost az obezita, gravidita,
hormonalna antikoncepcia, faj¢enie, trauma
(pripadne aj so sddrovou ¢i inou fixaciou), chi-
rurgické vykony, maligne nddorové choroby,
srdcové zlyhavanie (kardidlna insuficiencia),
angiometabolicky syndrém X, edémové stavy,
chronickd vénova choroba dolnych koncatin
ai.[1,3,4,23-52]. Dalsie vieobecné delenie ri-
zikovych faktorov tromboembodlie je delenie
na vrodené a ziskané rizikové faktory, ¢asto
sa uplatfiuju v réznych kombindciach. Vac-
$ina symptomatickych tromboembolickych
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Tab. 6. Hlavné rozdiely medzi warfarinom a novymi priamymi antikoagulanciami (NOAC,

DOAC) [26,51].

zaciatok ucinku

davkovanie

rutinné laboratérne monitorovanie
trvanie Ucinku po vynechanf lieku
antidotum

potravinové interakcie

liekové interakcie

cena

prihod (50-70 %) a fatélnych pltcnych em-
bolii (70-80 %) sa vyskytuje u pacientov s vn-
Utornymi chorobami. Hospitalizacia pre akdtnu
vnutornu chorobu je nezévisle spojena
priblizne s osemnasobnym zvysenim rela-
tivneho rizika VTE a predstavuje takmer Stvr-
tinu vsetkych VTE prihod v celej populdcii.
U pacientov s vnutornymi chorobami sa ob-
javili aj iné klasifikacie rizikovych faktorov VTE,
napr. podla Turpieho: rizikové faktory speci-
fické pre pacienta a rizikové faktory suvisiace
s chorobami. Rizikové faktory pre profylaxiu
VTE u pacientov s vnutornymi chorobami roz-
deluju Cohen et al na tri skupiny: na zaklade
dokazov, na zéklade dohody, podfa tvahy [1,4].
Stratifikaciu klinickej pravdepodobnosti
HVT a PE je mozné urcit viacerymi spdsobmi,
napr. podla modifikovaného skére Wellsa et
al (s elimindciou minus 2 body), klinickd prav-
depodobnost PE podla revidovaného,Zenev-
ského skore” (Geneva score) a i. [42]. Riziko
vzniku a rekurencie VTE sa da vyznamne znizit
vhodnou tromboprofylaxiou [1,3,4,23-52].

Treba dérazne upozornit, Ze pre diagndzu
VTE je nenahraditelné zakladné anamnestické
a fyzikédlne lekarske vysetrenie, vratane fyzi-
kalnych angiologickych testov a stratifikacie
klinickej pravdepodobnosti VTE, kym ultra-
sonografické (echovaskulografické, echo-
kardiografické), pletyzmografické a dalsie
pristrojové vysetrenia a D-diméry i ostatné la-
boratérne vysetrenia si pomocné vysetrovacie
metddy, i ked maju pre kone¢nu diagnozu
VTE rozhodujuci vyznam. Rychla a presnd dia-
gndza musi mat vzdy nielen klinicky, ale aj
etiologicky, anatomicky a patofyziologicky
komponent[4,23,24].

Na zaklade pocetnych kontrolovanych
studif boli vypracované mnohymi autoritami
odporucania na prevenciu a liecbu VTE. Z an-
giologického hladiska su z nich najddlezitejsie

WARFARIN NOAC/DOAC

pomaly rychly

variabilné fixné
ano (INR) nie

dlhé kratke
ano nie
ano nie
ano nie

€ €€€

americké odporucania konferencie American
College of Chest Physicians (ACCP), 9. verzia
(2012)[38] a eurdpske odportcania Internati-
onal Consensus Statement viacerych odbor-
nych spolo¢nosti, vratane Medzinarodnej An-
giologickej Unie (IUA - International Union
of Angiology) (2013/2014) [39-41]. V ostat-
nych (2014) Odporucaniach Eurépskej kardio-
logickej spolo¢nosti (ESC) o diagndze a ma-
nazmente akutnej PE [46] z nepochopitelnych
dévodov opét chyba racionalna prevencia hib-
kovej vénovej trombdzy. Efektivna prevencia
hibkovej vénovej trombdzy (HVT) je totiz naj-
Ucinnejsi spdsob prevencie PE. Bez trombodzy
nie je tromboembdlial AS SLK uz vyse 20 rokov
zddraznuje mimoriadnu zlozitost tejto pro-
blematiky, ktord sa neustéle v detailoch menf
a vyvijal4,23,36,37,471.

Vénova tromboprofylaxia (flebotrombo-
emboloprofylaxia) $tandardnymi (klasic-
kymi) antitrombotickymi (antikoagulac-
nymi) liekmi, konkrétne nefrakcionovany
heparin (unfractionated heparin — UFH), he-
parfny s nizkou molekulovou hmotnostou (low
molecular weight heparins — LMWH): enoxa-
parin (Clexane), nadroparin (Fraxiparin), dal-
teparin (Fragmin), bemiparin (Zibor), ale aj
pentasacharid fondaparinux (Arixtra) a kuma-
rinové antagonisty vitaminu K (VKA) — war-
farin znizuju riziko asymptomatickej a symp-
tomatickej VTE najmenej o 50 % u Sirokého
spektra pacientov s vnutornymi chorobami
v porovnani s pacientami bez tromboprofy-
laxie [1,3,4,23-52]. VKA (warfarin) su uz viac
ako 50 rokov pouzivané uc¢inné antikoagu-
la¢né lieky so Sirokou $kalou indikacif klasickej
tromboprofylaxie, ktoré sa v Severnej Amerike
na rozdiel od Eurdpy intenzivne vyuzivaju aj
v prevencii VTE po velkych ortopedickych ope-
raciach. K ich hlavnym limitacidm patri Uzke
terapeutické rozpatie a nepredvidatelny an-

tikoagulacny efekt stvisiaci s vplyvom vyZivo-
vych faktorov, funkciami pecene, liekovymi in-
terakciami ako aj s geneticky podmienenymi
rozdielmi v citlivosti na warfarin. Tieto faktory
mozu zvysovat riziko krvacania, preto si liecba
kumarinmi vyZaduje precizne monitorovanie
a adjustaciu davok pri INR 2-311,3,4,23-52].

Flebotromboemboloprofylaxia novymi
priamymi vénovymi antitrombotikami (No-
vel - Direct Oral AntiCoagulans - NOAC;
DOAC) sa opiera o najnovsie poznatky v regu-
lacii angiohemostézy. Cielom vyvoja novych
antitrombotik je obist limitacie a rizika klasic-
kych antitrombotik. Vdaka technologickému
pokroku je dnes mozné ovplyvnit takmer
kazdy stuperi angiohemostdzy. Ako idedlny
ciel pre zasah novych antitrombotik sa javi
najma faktor lla a faktor-Xa. Nové vénové
antitrombotika by mali spifat tieto pozia-
davky: predvidatelny ucinok; vyssiu bezpec-
nost, najma pri dlhotrvajucom uzivani; nizsie
riziko krvacania; perordlnu aplikéciu; jedno-
duché davkovanie bez potreby monitorovania
a v kone¢nom désledku by mali zniZit rezidu-
alny vyskyt VTE. Okrem vysokej ceny je ne-
vyhodou DOAC tazko zrusitelny Gcinok pri
krvécani (tab. 6). Napriek tomu, Ze porovna-
vajuce studie ukazali noninferioritu a Ziadnu
superioritu klasickych antikoagulancif verzus
DOAC, pokial ide o ucinnost i bezpec¢nost,
v klinickej praxi ma zatial prednost klasicka
simultdnna farmakotromboemboloprofylaxia
[1,4,23,36-52].

Priame peroralne inhibitory faktora-Xa
ukazuju, Ze inhibicia faktora-Xa je kritické
miesto antitrombotickej stratégie. Rivaro-
xaban (Xarelto) je prvy registrovany liek z tejto
skupiny, najskor schvéleny na prevenciu VTE
len pri nahradeni bedrového a kolenného kibu
(Ix 10mg tbl), od 19. 11. 2011 (EMA) aj na
liecbu VTE (2x 15mg tbl v trvani 3 tyZzdne)
a prevenciu recidiv VTE (1x 20mg tbl) i na
tromboprofylaxiu systémovej artériovej trom-
boembdlie a prevenciu cievnych mozgovych
prihod pri nevalvularnej fibrilacii predsient
(1krdt 20mg tbl denne). Je prvé a zatial jediné
DOAC, ktoré mozno pouzit od zaciatku farma-
koterapie VTE. Apixaban (Eliquis) bol najprv
schvaleny EMA len na vénovu tromboprofy-
laxiu po nahradeni bedrového a kolenného
kibu; 2 x 2,5mg tbl denne, prvé tbl 12 — 24 hod
po operdcii a od novembra 2012 aj na arté-
riovd tromboemboloprofylaxiu pri nevalvu-
larnej fibrilacii predsient. V juni 2014 vydala
EMA stanovisko k schvaleniu apixabanu na
liecbu a prevenciu VTE (2 x 10mg denne prvy
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tyzden; od druhého tyzdna 2 x 5mg alebo
2 X 2,5mg denne). Definitivne schvélenie sa
ocakdva v najblizsom case. Edoxaban (Li-
xiana) je treti xaban, ktorého schvélenie pre
liecbu a prevenciu VTE sa ocakdva v roku
2015. Vo vyvoji su dalej razaxaban, betrixaban
a dalSie xabany [1,4,23,24,36-52].

Priame peroralne inhibitory trombinu
(faktora lla): ximelgatran bol prvy oralny in-
hibitor trombinu, hepatotoxicita viedla k jeho
stiahnutiu z pouzivania; dabigatran etexildt
(Pradaxa) je reverzibilny ordlny priamy inhibitor
trombinu druhej generdcie, ktory nevyzaduje
monitorovanie. Bol registrovany v krajinach EU
zaciatkom roka 2008 na prevenciu VTE pri ar-
troplastikdch bedrovych a kolennych kibov, od
juna 2014 je schvaleny EMA i na lie¢bu (po ini-
cidlnej liecbe LMWH minimélne pét dni) a na
prevenciu VTE (2 x 150mg alebo 2 X 110mg
cps denne) a na prevenciu akutnych trombo-
embolickych cerebrovaskuldrnych prihod pri
nevalvularnej fibrilacii predsieni (2 X 150mg
cps, dennd déavka 300 mg) [1,4,23,24,36-52].

Okrem farmakotromboprofylaxie treba
v ramci komplexnej prevencie a liecby VTE
vzdy pouzivat aj pohybovu kineziotrombopro-
fylaxiu a kompresivnu mechanotromboprofy-
laxiu. Mozno hovorit o kinezio-mechano-far-
mako-flebotromboemboloprofylaktickej
triade [4,23,36,37,47].

Sucasné metddy (sposoby) farmakote-
rapie a farmakoprevencie VTE

1. Klasickd simultdanna kombinovana
metoda, pri ktorej sa od zaciatku podéva pa-
renterdlna antikoagulacna liecba minimalne pat
dniasucasne sa od prvého dna podava warfarin
s adjustaciou davky podla INR (2 - 3) [1,4-20].
Terapeutické davky LMWH sui vyssie ako profy-
laktické. U pacientov s HVT a podozrenim aj na
PE treba zacat ihned podanim nefrakciono-
vaného heparinu (UFH) 5000 - 10 000 j. i.v.
v boluse, aj ked este nemaju stanovenu de-
finitivnu diagndzu. Plati to predovsetkym pre
pacientov s PE a vysokym rizikom, teda s hy-
potenziou a Sokom (CEPv) [46] a u pacientov
s chronickou obli¢ckovou chorobou. Po trans-
porte do angiocentra sa vykondva tromboly-
tickd a/alebo endovaskuldrna invazivna liec¢ba.
Pri pokracujucej heparinizacii: kontinualna
i.v. infuzia, v davke 1 000 j. UFH/hod, v trvani
pat dni. Inou moznostou je dévkovanie podla
telesnej hmotnosti, tj. bolus 80 j/kg iv. a na-
sledne 18 j/kg/hod v kontinudlnej i.v. infuzii.
Subkutdnne podanie sa pri lie¢be VTE nepo-
uziva. Heparinizacia sa monitoruje laboratérne

pomocou aPTT (aktivovany parcidlny trom-
boplastinovy c¢as). U pacientov s HVT a po-
dozrenim na PE bez vysokého rizika (CEPs;
CEPn)[46] sa zacina lie¢ba LMWH alebo fonda-
parinuxom s.c. Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg
telesnej hmotnosti 2 x denne alebo 1,5mg/kg
telesnej hmotnosti 1 x denne s.c; dalteparin
(Fragmin) 100 anti-Xa IU/kg telesnej hmotnosti
2 x denne alebo 200 anti-Xa IU/kg telesnej
hmotnosti 1 X denne s.c; nadroparin (Fraxi-
parine) 85 anti-Xa IU/kg telesnej hmotnosti (t,).
0,1 ml/10kg) 2 x denne alebo 170 anti-Xa/kg
telesnej hmotnosti 1 x denne. Pri lie¢cbe LMWH
kontrolujeme hladinu anti-Xa (nie aPTT),
vzorku krvi odoberieme 4 hod po ranajsej in-
jekcii. Kazdy LMWH ma svoje Specifické viast-
nosti, ktoré treba brat do Gvahy[1]. Fondapa-
rinux (Arixtra) 5mg 1 x denne s.c. (pri telesnej
hmotnosti < 50kg), 10mg 1 X denne s.c. (pri
telesnej hmotnosti > 100kg), beznou davkou je
7,5mg 1 x denne s.c. Simultdnne sa od zaciatku
podéva warfarin[1,4,23,24,36,38,39].

2. Sekvenéna metéda zacina inicidlnym
podéavanim LMWH v trvani 5 = 10 dnf s pre-
chodom na dabigatran etexildt (Pradaxa),
perspektivne mozno edoxaban (Lixiana) [1,4,
23,24,36,38,39,471.

3. Jednoduchd jednoliekova (,single
drug”) metdda - od zaciatku monoterapia
rivaroxaban (Xarelto), perspektivne aj mono-
terapia apixaban (Eliquis) [1,4,23,24,36,38,39].

Trvanie tromboemboloterapie/
/tromboemboloprofylaxie

Trvanie liecby a prevencie VTE bolo
v ostatnej dekdde jednou z najdiskutovanej-
sich aktudlnych medicinskych otdzok. Z dlho-
trvajucich porovnavajucich studif vyplynulo,
7e 70 — 80 % pacientov s VTE je vhodné liecit
ambulantne, ale v trvani minimdalne tri me-
siace — kratkotrvajuce trvanie liecby a pre-
vencie VTE (3 - 6 mesiacov). Takto relativne
kratko (voci minulosti [45] podstatne dlhsie)
liecime sekundarnu HVT so zndmym vyvolavaj-
Ucim faktorom (po operacii, po Uraze a pod.).
Standardné trvanie (6 - 12 mesiacov) je in-
dikované u vacsiny pacientov s idiopatickou
VTE, pri recidive VTE, pri trombofilnych sta-
voch s mensim rizikom rekurencie, pri trvanf
rizikového vyvolavajlce faktoru a pod. Dlhotr-
vajuce (> 12 mesiacov) a neohranicené tr-
vanie je indikované pri opakovanych recidi-
vach VTE, pri zavaznych trombofilnych stavoch
(antifosfolipidovy syndrém, deficit antikoagu-
la¢nych proteinov), pri chronickej tromboem-
bolickej plucnej hypertenzii (CTEPH), pri sekun-
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darnej PTS a pri vietkych chorobéch s vysokym
rizikom recidivy (zhubné nadorové choroby,
kortikosteroidy a pod.)[1,4,23,24,36,38,39].

Napriek tomu, Ze Gc¢innost a bezpecnost
vénovej tromboprofylaxie v rizikovych situd-
cidch bola dokdzana v 3. faze klinického hod-
notenia, redlny stav je v klinickej praxi stale do-
teraz neuspokojivy.

Thrombophlebitis superficialis
(phlebotrombosis superficialis)
Povrchové tromboflebitida je ¢asta choroba,
ktord sa obycajne povazovala za benignu.
Avsak castejsie vyuzivanie duplexnej sono-
grafie pri povrchovej tromboflebitide odha-
lilo velké mnozstvo pacientov so suc¢asnym
vyskytom hibkovej vénovej trombdzy, bud
phlebotrombosis transitans, alebo phle-
botrombosis separans [47]. Pri v¢asnej dia-
gnostike povrchovej tromboflebitidy sa
odporuca hodnotenie klinickej pravdepo-
dobnosti hibkovej vénovej trombdzy i kli-
nickej pravdepodobnosti VTE a systematické
vysetrovanie pomocou duplexnej sonografie,
aby sa odhalila pritomnost pripadnej sic¢asne
sa vyskytujucej hibkovej vénovej trombdzy.
V lie¢be povrchovej flebotrombdézy dihsej ako
5cm sa v sucasnosti odporuca prakticky rov-
naky postup ako pri lie¢be hibkovej vénovej
trombdzy [1,4,23,24,38,39,47].

Zaver

Vénové cievne choroby patria celosvetovo
k najcastejsich chorobdm ¢loveka vobec
a medzi K-V chorobami sd na 1. mieste v pri-
¢inach dlhotrvajucej pracovnej neschopnosti.
Nie su rozhodne iba ,kozmetickou chybou’,
ale spdsobuju zadvazné trofické zmeny tkaniv
koncatin, ktoré mozu vyvrcholit tkanivovym
defektom (ulkusom) a st zadvaznym rizikovym
faktorom povrchovej a hibkovej vénovej trom-
bozy (tromboembodlie), ktord bezprostredne
ohrozuje Zivot pacientov (3.—4. miesto v pri-
¢indch mortality).

Trojkombinovanad mechano-kinezio-far-
mako-flebotromboemboloprofylaxia je
Uc¢innd, bezpecnd a ekonomicky vyhodna
a treba urobit vietko pre to, aby sa v riziko-
vych skupindch pacientov stala rutinnym po-
stupom. Neurobenie stratifikacie flebotrombo-
embolického rizika a nevykonanie raciondinej
flebotromboemboloprofylaxie u rizikovych
pacientov by sa malo povazovat za vaznu od-
bornu chybu. U¢innost implikuje nielen sa-
motnu Zivot ohrozujicu VTE, ale aj jej kom-
plikacie a nasledky, vratane sekundarnej
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posttrombotickej formy chronickej vénovej
choroby dolnych koncatin (,postflebotrom-
botického syndromu”) i chronickej trombo-
embolickej plicnej hypertenzie.

Na objektivne sa meniace epidemiologické,
diagnostické a terapeutické poziadavky musf
adekvatne reagovat internd medicina, vratane
jej Specializovaného odboru pre choroby krv-
nych a lymfovych ciev — angioldgie/ vasku-
larnej mediciny. Od zékladov treba zmenit
pregradudlnu i postgradualnu, teoreticku
i praktickd edukéaciu artériovej, mikrovasku-
larnej, vénovej a lymfovej vaskuldrnej mediciny
v stlade s progresivnymi medzindrodnymi an-
giologickymi modelmi najvyssich eurépskych
a americkych angiologickych institucil.
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