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Souhrn

Clanek se zabyva venoznimi chorobami, Gastymi nemocemi, jako jsou chronicka Zilni nedostate&nost tvo-
fena pfevazné posttrombotickym syndromem, hlubokou Zilni trombdzou a Zilnimi varixy. Déle pfinasi za-
kladni informace o vendznich zanétlivych postizenich, malformacich a dalSich degenerativnich nemo-
cech. Je ¢lenén dle patofyziologickych skupin Zilnich chorob.
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Summary

Venous system disorders. The article deals with venous disorders, common diseases such as chronic
venous insufficiency formed mainly by postthrombotic syndrome, deep venous thrombosis and venous
varices. Furthermore, it brings essential information on venous inflammatory disorders, malformations
and other degenerative diseases. It is subdivided according to pathophysiological groups of venous dis-
orders.

Uvod

Onemocnéni 7il, v téméf 97-99 % piipadu zil
d?lmCh koncetlvn, t\v/orf ne]vet'51 S,k?,plr}u cev- v podkoleni. Dédle mohou jednotlivé Zilni sy-
mchvchorob. Prevazu_u. ch,romcka Ziln{ nedo: stémy vzdjemné komunikovat spojkami (jako
statecnost (posttromboticky syndrom), hlubokd  pekami zebiiku). Fyziologicky Zilnf krevni
Zilni trombdza a vendzni varixy. V primyslo- proud sméfuje vzdy k srdci, z povrchu do
vych zemich tvofi tato onemocnéni vedle

hloubky a proximdlné [1,2].
zdravotntho i vyznamny socioekonomicky
problém [1,2,3].

jsou v pripadé€ povodi v. saphena magna safeno-
femordlni junkce v tfislech a v povodi
v. saphena parva safenopoplitedlni junkce

Anamnéza a klinické vySetreni

Zilni systém dolnich koncetin je tvofen povr- Anamnéza a klinické vySetfeni piipadné do-

chovym a hlubokym Zilnim systémem. Povr-
chovy zilnf systém je uloZen supra- nebo epi-
fascidlné a hluboky zilni systém ve vnitinim
prostoru koncetiny. Hlavnimi misty spojeni

plnéné o funkéni klinické testy (Trendelen-
burgtiv a Perthestiv) tvofi pfevdznou ¢ast dia-
gnostiky Zilnich onemocnéni [4]. Zakladn{ in-
strumentdlni metodou vySetfovani Zilniho

systému se stala duplexni sonografie, pouZzi-
vand s metodou barevného a dopplerovského
mapovani a kompresnimi testy. Vzhledem
k ohromnému poctu Zilnich onemocnéni si
vsak stale své misto v prvotni diagnostice za-
chovdvd prosté dopplerovské ultrazvukové
vySetfeni. Pokud ale vzniknou diagnostické
rozpaky, nemtize dopplerovskd sonografie na-
hrazovat duplexni vySetfeni. Piehled o celkové
funk¢nosti Zilntho systému na koncetiné mize
podat izotopova flebografie, ktera mize byt jed-
noduse roz$ifena o prostou plicni perfuzni
scintigrafii a poskytnout orienta¢ni informace
o piipadné plicni embolizaci. Nenf ale vhodna
k diagnostice hluboké Zilni trombdézy nebo
k exaktni diagnostice plicni embolizace.
K funkénimu instrumentalnimu vysetfeni se
vyuzivaji také pletyzmografické metody, jed-
noducha fotopletyzmografie nebo slozitéjsi
,strain-gauge® pletyzmografie, hodnotici
zmény objemu v zdvislosti na Zilnim odtoku
nebo refluxu. Kontrastni RTG-flebografie je
naddle zlatym standardem, avSak pro svoji
invazivnost a mozné ndsledky je jeji uziti
omezeno na oblasti intervenénich vykond na
ziladch a vysSetfeni oblasti Spatné dostupnych
duplexnimu sonografickému vysetieni. Dals{
rozvoj vySetieni Zilniho systému pfinds{ flebo-
grafie provddéna pomoci spirdlni pocitacové
tomografie (spiral CT) a magnetické rezonance
(MR). Zejména MR vysetfeni mize za urci-
tych podminek zastupovat RTG-kontrastni
metody (RTG- a CT-flebografii).

Chronicka zilni nedostatecnost

Chronicka zilni nedostate¢nost (CVI) vznika
pii naruSeni fyziologického sméru proudu
zilni krve, navratu krve (reflux) do distalnich
oblast{ Zilniho systému nebo ztiZenim odtoku.
Dochézi k Zilnimu krevnimu méstnani a zvy-
Seni zilniho krevniho tlaku, které se projevuje
vyrazné€ji v ,nizkotlakém* povrchovém nez
v hlubokém ,,vysokotlakém* Zilnim systému.
Nejcastéji jde o chronické ndsledky hluboké
Zilni tromb6zy (DVT). Proto se nékdy pouzi-
va nazvu posttromboticky syndrom (PS). CVI
tvoif vyznamny socidlné-ekonomicky pro-
blém. Napiiklad v Némecku se jiZ v roce 1987
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pohybovaly nédklady za ztratu pracovni doby
z divodi CVI piepocteno kolem 500 miliéni
eur [3]. Cetnost chronické Zilni nedostated-
nosti neni pfesné¢ zndma. Prevalence se vétsi-
nou uvadi kolem 1,5-5,3 %, ale také az 7-12
%:;, vzrustd s vékem [5].

Vyskyt vendznich ulceraci se uvddi mezi
0,1-1,3 % [1,2,4,6]. Posttromboticky syndrom
v tiZi odpovidajici tiidé¢ 3-6 CEAP-klasifi-
kace se ndsledné rozviji ptiblizné u 22-36 %
pacientti s prodélanou DVT [7,8,9]. Zahrnuji-li
se i hranicni stavy (avSak rozvinuté ndsledné
po prodélané DVT), objevuje se posttrombo-
ticky syndrom az u 70-75 % pacientt do 5 let
po DVT [1,4]. Vétsina pripadi CVI se rozviji
na podkladu poskozeni a nedostate¢nosti
Zilnich chlopni. Nasledkem hluboké Ziln{
tromb6zy a ndsledné Zilni rekanalizace do-
chazi k morfologickému poskozeni chlopni
a vzniku refluxu. Méné Casto se jedna o uza-
vieni ¢asti hlubokého systému. Insuficience
povrchového Zilntho systému mnohdy zacind
mistni regurgitaci spojkou hlubokého a po-
vrchového systému. Nésledné zvySeni tlaku
v ¢asti povrchového Zilniho systému vede k jeho
roz§ifeni a vzniku nedomykavosti chlopni
v zatiZzeném useku. Podobnym procesem se
poskozeni $it{ déle. Postizeny mohou byt kte-
rékoli tseky povrchového Zilntho systému.
CVI se miiZe projevovat pocity tihy a tnavy
koncetin, paresteziemi, svédénim, bolestmi
a kie¢emi v koncetindch, intermitentnimi nebo
trvalymi otoky, pigmentacemi, trofickymi
zménami kdZe, celulitidou, podkoZnimi zané-
ty, ulceracemi [1,4,6,7,10,11]. V diferencidln{
diagnostice je tfeba myslet na hlubokou Ziln{
trombo6zu, lymfedémy, hypotyredzu, zevni
utlak Zilntho systému (napiiklad Backerova
cysta, neoplazie), neurologickd postiZzeni,
nefrologické poruchy, méstnavou srde¢nf sla-
bost, 1éky (napiiklad blokatory kalciového ka-
ndlu), ortopedické poruchy, erysipel a dalsi.
Asi 68 % pacienti (z 214) s chronickymi otoky
DKK mélo prokazatelnou Zilni nedostatec-
nost. Zilni reflux z postizeni chlopni mélo
52 % pacientid. U 16 % pacientt byla nalezena
Cerstva zilni tromboza. Zbyvajici 1/3 pacienttl
s chronickymi otoky DKK méla jiné nez Ziln{
pficiny potizi [12]. Pro klasifikaci CVI se po-
uzivaji riznd schémata (tab. 1, 2) [1,4,6,7,10,11].

Posttromboticky syndrom se v nas{ praxi vysky-
toval spiSe u pacientt s postizenim proximal-
nich ¢4sti hlubokého Zilniho systému DK, pfi
mnohocetném postiZzeni bércovych Zil a po reci-
divujicich flebotrombdzach. VEasna a icinnd
terapie DVT snizovala pravdépodobnost na-
sledného rozvoje posttrombotického syndro-
mu. V 10 pfipadech ileofemoralni flebotrom-
bézy lécenych se zpozdénim byl ndsledné
rozvoj PS (ve tfidé 3 CEAP klinické klasifikace
a vyssi) pozorovan v 7 pripadech. Mezi 14 pa-
cienty vcas 1é¢enymi (do 3-5 dnu od projeva
onemocnéni) se znamky PS objevily jen v 5 pfi-
padech. V dals{ skupiné pacient, s ambulantné
véas lécenou DVT (44 pripadd distalni DVT
a 21 pfipadt proximdlni DVT), se PS do 2 let
od onemocnéni objevil jen u 12 pacienti
(19 %).

syndromu se navzajem musi dopliiovat kom-
presni terapie DK, cviceni DK (chuze, cyklis-
tika, plavéni), elevace DK (nékolikrdt denné)
a vyvarovani se statické zatéZi DK (delsi se-
zeni, stani).

P

Kompresni terapie vyZaduje vyvinuti ti¢inného
tlaku na cely povrch koncetiny a vyvijeny tlak
musi byt nejvyssi v oblasti nohy a kotnikd
(cca 30-40, pfip. az 40-50 mm Hg) a musi
klesat proximalnim smérem [13].

V indikovanych ptipadech jsou vhodné Ziln{
rekonstrukéni chirurgické postupy (vendzni
bypassy, vendzni valvuloplastiky, segmentaln{
7ilni prenosy). ReSeni insuficience chlopni
hlubokého Zilniho systému je obtizné. Valvulo-
plastiky mohou byt tspésné, ale Casto jsou za-
tizené vznikem hluboké Zilni trombdzy. Ex-
terni Zilni chloptiové banddZze doposud nemaji
jednoznacné vysledky. Zilni bypassy jsou
vhodné jen pro piisné indikované pacienty,
pifinosnéjsi jsou pravdépodobné spiSe u nedo-
state¢né prichodného hlubokého Zilniho sys-
tému [1,4,14].

Pomocnymi prostfedky mohou byt ti¢inna ve-
nofarmaka a reologika (pokud neni chronickd
antikoagulacni 1é¢ba). Pouziti venofarmak
dosahuje zmirnéni pocita tézkosti v konceti-
ndch, moznd zmirfiuje otoky. Pfevaznd vétSina
praci s venofarmaky vSak nemd dostate¢nou

Tab. 2. Klasifikace CVI.
Klasifikace CVI:

. mirny otok, corona flebostatica

. vyrazny trvaly otok, pigmentace, podkozni
zanéty
M.

vied pfitomny nebo zhojeny

Tab. 1. Klinicka klasifikace chronické venézni insuficience (CVI), CEAP klasifikace.

tiida

o

zadné viditelné ani hmatatelné znaky zilniho onemocnéni

presnost pro zhodnocent jejich tcinku na CVI
a jednozna¢né neprokazuje redukci CVI [15].

Pripadna terapie CVI heparinem nebo per-
ordlni antikoagulancii bude diskutovana niZe.

Hluboka zilni tromboza

Hluboka zilni trombéza (DVT; flebotrombo-
za) je onemocnéni s tvorbou trombt v hlubo-
kych zilach, nejcastéji dolnich koncetin.
Akutni komplikaci DVT je plicni embolizace
(PE), chronické recidivujici flebotrombdzy,
posttromboticky syndrom (PS) a chronickd
plicni hypertenze. Hlubokd Zilni trombéza
a plicni embolizace se podili az na 99 % chro-
nické plicni hypertenze [1,10].

Dle postizeni oblasti zZilniho fecisté se DVT
déli na skupinu proximalnich DVT, kam nalez{
piipady ilickych, stehennich a podkolenich fle-
botrombdz, a distdlnich DVT s postizenim jed-
notlivych bércovych Zil (pod vétvenim v. po-
plitea). K distdlni skupiné hlubokych zilnich
trombdz (co do klinického vyznamu) prifazu-
jeme i rozsahlejsi tromboflebitidy proximaln{
(stehennf) ¢asti v. saphena magna.

Presnd incidence DVT neni zndma. Odhady se
pohybuji v riznych hodnotéch a jejich stano-
ven{ je velmi obtizné. Dle dat z (USA) se DVT
vyskytne v 35—40 piipadech na 10 000 osob
a rok; v asi 10-11 pfipadech dojde k tmrti.

Hodnoty zjisténé incidence PE se v zdvislosti
na pouzité metodice pohybuji okolo 11-18 pii-
padi na 10 000 osob/rok [15].

Proximdlni flebotrombéza (DVT) je ve
40-55 % pripadti doprovdzena plicni emboli-
zaci rtizného rozsahu (od klinicky nepatrnych
ptihod az po smrtelné udélosti). Také distaln{
DVT jsou zatiZeny rizikem komplikaci PE (ri-
ziko se uvadi mezi 2-10 % piipadi), a to ob-
zvlasté pii postizeni kmend v. tibialis poste-
rior. Pfi¢ina v8ech plicnich embolizaci je ve
vice nez 90 % ptipadd v hluboké Zilni trom-
béze (DVT) dolnich koncetin [7,8,9,16].

Z4kladnimi kameny diagnézy hluboké Zilni

1 teleangiektazie, retikularni Zily, zmény kolem kotnikd trombézy jsou anamnéza a klinické vysetfent.
2 krecové Zily Dilezitou soudasti diagnostiky DVT je myslet
3 otoky bez koznich zmén na moznost onemocnéni. V anamnéze je tfeba
4 kozni zmény provazejici Zilni onemocnéni aktivné patrat po rizikovych faktorech hluboké
(pigmentace, ekzémy, lipodermatoskleréza) Zilni trombdzy a tromboembolické nemoci.
uvedené kozni zmény (tf. 4) se zhojenymi ulceracemi Nejcastejst souyislostfjsou traumata, imobili-

6 kozni zmény (t. 4) s aktivnimi ulceracemi zace a ortopedické vykony na dolnich konce-

tindch (tab. 3) [4,8,14,15,17].
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Priznaky akutni flebotromb6zy mohou byt
nevyrazné a necharakteristické. Mnohdy pa-
cienti pocifuji pouze zvysené napéti v postize-
né koncetiné a pozoruji pouze drobny otok.
V pripadé vyrazného otoku koncletiny, pal-
pacni rezistence, pozitivntho Homanova a plan-
tdrniho znameni ¢i pfitomnosti Prattovych Zil,
je diagnéza DVT velmi pravdépodobnd. Dife-
rencidlni diagnostika je podobnd jako u chro-
nické Zilni nedostateCnosti [4].

ProtoZe problematika hluboké Ziln{ trombézy
a tromboembolické choroby je zdvaznd, je
tfeba se znovu zminit o vySetfovacich meto-
déach. Standardnim vySetienim je duplexni ba-
revnd sonografie (duplex USG) s vyuZitim kom-
presnich testd. Jejich senzitivita a specificita
se v oblasti proximdlntho hlubokého Zilntho
systému DK pohybuje mezi 92-99 %. Pres-
v bérci. Kvalitnim vySetienim se i v bérei daji
dobie vySetfit hlavni hluboké Zilni kmeny
bérce, vv. tibiales posteriores i vv. fibulares
a proximdlni ¢asti vv. tibiales anteriores. Zla-
tym standardem je nadale kontrastni flebogra-
fie, postupné nahrazovand CT- a MR- flebo-
grafii [19]. Jako orientacni vySetfeni se vSak
muze pouzit také jednoduché dopplerovské
ultrazvukové vySetieni, které se vSak musi
velmi peclivé provést a zvazovat v souvislosti
s klinickym ndlezem. V piipadé pochybnosti
jsou potfebnd laboratorni vySetfeni nebo
duplexni sonografie.

Stanovovani hladiny D-dimeru, fragmentu
trombinu z Cerstvého krevniho koagula, ma pre-

dev§im vyznam jako negativni predpovédni
faktor. Nepfitomnost D-dimeru vyznamné
snizuje pravdépodobnost pfitomnosti aktivni
Cerstvé trombdzy. Latex-fixacni testy jsou po-
hotovéjsi nez ELISA, av§ak méné piesné [14].

Léceni DVT se provadi heparinem, nefrakcio-
novanym heparinem (UFH) v i.v. infuzich nebo
nizkomolekuldrnimi hepariny (LMWH) s.c.
V indikovanych piipadech je mozna ambu-
lantni terapie DVT nizkomolekuldrnimi hepa-
riny. Ta se upfednostiluje u spolupracujicich
pacientd s distalni DVT, méné Casto u femo-
ralnich trombdz. Davkovani LMWH je za
hospitalizaci i v ambulantni terapii stejné,
1 mg/kg s.c./12 hod, i kdyZ za hospitalizace se
muze vyuZzit podavani prodlouzené pusobi-
cich forem LMWH v davce 1,5 mg/kg/24 hod.
LMWH jsou léky volby u trombéz Zilniho
systému (i proximdlniho povrchového) u té-
hotnych a mozné je i nékolikamési¢ni ambu-
lantni poddvani. Po preléceni plnou ddvkou se
obvykle pokracuje redukovanym mnozstvim
aplikovanym jen 1krat denné.

Trombolyza, chirurgické vykony (trombekto-
mie) ¢i endovaskuldrni intervencni postupy
jsou rezervovany pro komplikované piipady
rozsdhlych proximdlnich DVT (obzvl4sté
v ileofemordlni oblasti). Obé metody jsou li-
mitovany stdfim trombdzy, i kdyZ trombolyza
je proveditelnd v ponékud delsim casovém
obdobf nez chirurgickd tromboektomie. Chi-
rurgickd tromboktomie je rychlejsi. Trombo-
lyza je Setrnéjsi, trva déle a je vice zatiZend
krvacivymi komplikacemi, coz miize byt

Tab. 3. Rizikové faktory Zilniho trombembolizmu.

Klinické faktory

- vék nad 70 let

- predchazejici tromboembolizmus

- vétsi chirurgicky vykon
(anestezie > 30 min) nebo trauma

- zlomeniny stehenni kosti; stfedni a tézké

- ortopedické vykony (zejména vykony na ko-
lennich a ky&elnich kloubech)

- malignity

- imobilizace (klid na ltzku, parézy, plegie;
fixace koncetin)

- cévni mozkové piihody

- méstnava srdeéni slabost.

- téhotenstvi, Sestinedéli

- peroralni antikoncepce

- venodzni staza; (varixy; cestovani)

- obezita

- kouteni

- antifosfolipidovy syndrom

(v&etné lupus anticoagulans)
- ziskané poruchy koagulace

(napf. nefroticky syndrom, polycytemia vera)
- cizi télesa v Zilnim systému

(napf. elektrody kardiostimulace)

Vrozené faktory

- faktor V Leiden (APC rezistence)

- antitrombin |l deficience

- protein C, protein S deficience

- poruchy plazminogenu

- dysfibrinogenemie

- protrombinova mutace (FIl A20210)
- hyperhomocysteinemie

- HLA - antigen CW 4, DR 5, DQW 3

omezeno endovaskuldrnim cilenym provede-
nim. Pfi trombolyze s pouZiva t-PA nebo rt-PA
a soucasné se podavd heparin nebo LMWH
1.v., systémové v urcitych pfipadech doplnéné
antiagregac¢ni terapii.

V nésledné dlouhodobé fizi léceni se poddvaji
p.o. antikoagulancia pii udrZovdni hodnot
Quickova testu (protrombinovy cas) kolem
0,30 nebo 1épe INR (International Normali-
zed Ratio) mezi 2,0-3,0. Ukonceni terapie
UFH nebo LMWH se s nasazenim p.o. anti-
koagulace musi vzdjemné prekryvat. Podava-
ni heparind se ukonéuje a pokraCuje se jen
v p.o. antikoagulaci obvykle az po dosaZen{
ucinnych hodnot protrombinového ¢asu nebo
INR po 2 nésledujici dny. Délka poddvéni p.o.
antikoagulace se v pripadech nekomplikova-
nych DVT doporucuje 3-6 mésici, priemz
pfi delSim poddvani se pozoruje méné nasled-
nych recidiv. V komplikovanych piipadech
(recidivy, trombofilie) je antikoagula¢ni tera-
pie dlouhodobd, az 24 mésicd, nebo az dozi-
votni. Jednoznacnd pravidla k doporuceni délky
dlouhodobého podéavani vsak nejsou. V piipadé
zhorsujiciho se posttrombotického syndromu,
u néjZz neni mozné jednoznacné vyloucit ani
potvrdit recidivy drobnych hlubokych Zilnich
trombdz (zejména v bérci), je mozné i u chro-
nického stavu nasadit p.o. antikoagulaci, a to
bud’ samostatné postupné, pomalu béhem az
nékolika tydnd nebo rychleji, pak vzdy spo-
le¢né s poddvanim LMWH aZ do dosaZeni
tc¢inného INR.

Nedilnou soucdsti terapie DVT je komprese
DKK, zpocatku onemocnéni celodenné. Klid
na ltizku se obvykle dodrzuje prvnich 24 hodin
a ndsleduje rehabilitace pacienta véetné chiize
[4,15,20]. U antiagregacni terapie a sulodexidu
neni jednozna¢ny pifiznivy vliv na terapii
DVT prokdzan [20].

Zilni varixy a fleboskleréza patii mezi degene-
rativni Zilni choroby. Fleboskleroza postihuje
nevarikézni i varikézni Zily. Dochdzi k fibréze
intimy zil, pfevdzné povrchovych zil dolnich
koncetin (v. saphena magna a jejich vétvich).
ZmenSuje kapacitu povrchovych Zil a brdni re-
flexni vazokonstrikci. Fleboskler6za samotnd
nepostihuje Zilni chlopné. Sekundarné se obje-
vuje i u dlouhodobé trvajicich varikozit.

Zilni varixy

Zilni varixy (Vx) jsou charakterizovany mistné
se ménicim pramérem Zily a vinutym prabé-
hem. Chlopné& nejsou u primérnich varixd po-
stizeny, k jejich nedomykavosti dochdzi pfi
dilataci Zily. PostiZzeni se tykd povrchového
Zilntho systému, protoze jejich konstrukce
a fascie zabraniuje hlubokym Zildm koncetin
v dilataci (coz se ale netyka zil oblasti malé
panve). Mnohdy byvaji zpocatku postizeny
tseky spojeni povrchového a hlubokého Zilniho
systému, odstupy v. saphena magna (VSM)
a v. saphena parva (VSP) — tedy safenofemo-
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raln{ a safenopoplitedlni junkce nebo spojky —
perfordtory v oblasti Hunterova kandlu nebo
proximdlnim bérci (Boydovy spojky). Histo-
logicky se nachdzi mistni hypertrofie a jinde
atrofie medie zilni stény. Jsou popisovany
zmény hladkych svalovych bunék Ziln{ stény,
vldken elastinu a kolagenu. Intimdlni zmény
nejsou piitomny, nebo jen mirné, a to fibréza.
Presnd etiologie vzniku varixi neni zndma[21].

Etiologie neni jasnd, jejich vyvoj u ¢lovéka
muze hypoteticky souviset se vzpiimenym
postojem (podobné jako degenerativni one-
mocnéni pdtete) [2,10]. Cetnost varixd nen{
zndma. Vyskyt se v populaci na zdkladé mist-
nich studii odhaduje na 5-35 %, obvykle se
uvadi mezi 15-20 %. Na vyskyt maji vliv
i klimatické podminky oblasti, v Evropé je
v severskych zemich incidence niz$i nez v jiz-
nich. Vyznamnym rizikovym faktorem je vék.
Cist varikozit se objevuje na pfelomu mezi 2.
a 3. deceniem, v nékterych piipadech jiz v ob-
dobi dospivani. Vyskyt Vx pokracuje s vé-
kem, koncem 6. decenia se jejich vyskyt ma-
Ze zvySovat vyznamnéji. K rozvoji varikozit
pfispivaji vrozené dispozice (pfi vyskytu vari-
kozit u obou rodi¢t je cca 40-70% predpo-
klad jejich vzniku u déti), ddle obezita, statické
zatézovani dolnich koncetin (delsi sezeni, sta-
ni), zvySovani nitrobfisniho tlaku (napf. t€ho-
tenstvi), p.o. antikoncepce. Zeny jsou postizeny
Castéji neZ muzi (cca 2-3 : 1), avSak pfi nékte-
rych lokdlnich Setfenich byly Vx pozorovany
Castéji u muza [1,3,4,6,10].

Nékteré osoby nemaji prfi varixech potiZe,
vetsi Cast ale pocifuje t€zkost a inavu v kon-
Cetindch, nékdy pélivou bolest. Diskomfort se
objevuje po delsi statické zdatéZzi koncetin
a obvykle se mirni nebo mizi po fyzické dy-
namické ¢innosti.

Vyraznéjsi krvdceni z varixi by mélo byt fe-
Seno za hospitalizace. Mirnéjsi piihody se
mohou Ié¢it ambulantné, kompresi nebo kom-
binac{ se sklerotizaci.

Z4kladnim terapeutickym postupem u primdr-
nich varixd je intervencni postup. Sklerotizace
varixu s sebou mize prinaset ¢etné komplika-
ce, jejichZ vyskyt miZe byt sniZen pouZitim
pénovych preparatti ur¢enych k tomuto vyko-
nu. I pfes rozvoj modernich intervencnich
endovendznich metod, jako jsou laserova tera-
pie nebo radiofrekvencni ablace, ztstiva zla-
tym standardem chirurgické odstranéni (tzv.
stripping) s kvalitnim podvazem mist junkce
nebo podvazy jednotlivych mist refluxu. Co
vyhodny pro mozné budouci vyuZiti povrcho-
vych Zil pfi revaskularizacnich vykonech. In-
tervence na Vx indikujeme radéji v pocatec-
nich stadiich onemocnéni, kdy jsou postiZzeny
mensi useky Zilntho fecisté a nedoslo k rozvo-
ji sekunddrnich koZni zmén. Pfesto mohou byt
recidivy Vx Casté [22]. Pfed vykony na vari-
xech je potfebné ziskat informace o funk¢énos-

ti hlubokého Zilniho systému a perforitord.
K tomu dobfe slouzi zakladni klinické testy:
Trendelenburgiv I a IT a Perthesiv [4]. Dule-
Zitou soucdsti terapie jsou rezimovd opatfen{
(fyzikdlni cviceni a sprchovani chladnou vo-
dou) a vhodnd komprese dolnich koncetin
[13]. Venofarmaka jsou aditivnim postupem,
spiSe ovliviiuji edémy a subjektivni nepiijem-
né pocity v DK. Nemaji vliv na vlastni rozvoj
varixd.

Asi u 50 % pacientti s neléCenymi varixy se
objevi varikoflebitida.

Varikoflebitida

Varikoflebitida je zanétlivé postizeni stény
varixd s ndslednou trombdzou. Projevuje se
zatuhnutim, bolestivosti a zarudnutim kuZe
v pribéhu postizenych varixti. MiZe se jednat
i o rozsdhlé nepravidelné tutvary velikosti az
desitek centimetrd. Lé¢i predevsim kvalitni
kompresi koncetiny a u proximdlnich nebo
rozsdhlych piipadl (postizeni Zil na stehné,
zejména kmeny VSM) s.c. aplikaci nizkomo-
lekuldrnich heparind (LMWH) v ddvkéch cca
0,6-0,7 (ale az 1,0) mg/kg po 12 hodinéach.
Terapie LMWH se povazuje v akutni fazi za
vyhodnéjsi nez chirurgické feseni, které muze
nasledovat po zklidnén{ stavu. Shoda nepanuje
na piipadnou pokracujici p.o. antikoagulacni
terapii, ale nejsou-li k ni kontraindikace, nen{
jeji nasazeni na zavadu. Distdlni typy onemoc-
néni (na bérci) mohou byt oSetfeny lokdlnimi

a antiedémovymi latkami. Doplnujici 1écbou
jsou venofarmaka; antibiotika nejsou u ne-
komplikovanych flebitid indikovédna, poddvaji
se jen pii infekénich komplikacich.

Ostatni terapie je podobnd jako v ¢dsti chro-
nickd Zilni nedostatecnost.

Zanétliva postizeni zil

Zanétliva postizeni Zil byvaji nejCastéji vari-
koflebitidy, které tvoii asi 90 % celé skupiny.
Vzicnosti nejsou prosté flebitidy vznikajici po
podrazdéni cévni stény, napiiklad i.v. injekef,
aplikaci 1€k, infuzi, ale i po opakovanych zil-
nich odbérech. Flebitidy infekcni etiologie
jsou nejcastéji streptokokové a stafylokokové.
Primdrn{ nejsou etiologicky jasné, cCastéji jde
o druhotnou komplikaci prosté flebitidy. Moznd
jsou i jind agens, napf. spirochetové (zejména
boreliéza, pozorovany piipady po bodnuti
hmyzem, tzv. muchni¢kami), TBC a dal$i. Zde
jsou terapii volby piislusnd antibiotika. V pro-
ximdlnich lokalizacich nebo pfi rozsahlejsim
postiZzeni se poddvaji LMWH, pfiblizné v 2/3
davce oproti terapii DVT (viz vyse). Flebitidy
na dolnich koncetindch se mohou ve 2-3 %
piipadii rozsifit do hluboké Zilni trombé6zy
(naptiklad prostupem pfes spojky). U nelécené
flebitidy proximdlnitho kmene VSM neni vy-
loucena ani plicni embolizace.

Migrujici flebitida

Specifickou jednotkou je migrujici flebitida
(také flebitis saltans) — tsekovité, prechodné
a ,preskakujici* zdnéty zil, nejcastéji povr-
chové, ale i viscerdlni. Etiologie neni jasna.
Onemocnéni miZe byt pfiznakem obliterujici
trombangiitidy. Specidlnim typem je Mondo-
rova choroba, migrujici flebitida s pfeménou
postiZzenych Zil ve fibrotické pruhy, bez proje-
vl zanétu a bez zarudnuti okolni kuze [22].
Postihuje zejména povrchové Zily na hrudni-
ku. Nékteré flebitidy jsou podminény rizny-
mi imunitnimi mechanizmy. Postizen{ zil pri
vaskulitidach byva okrajové, pouze u Behge-
tovy choroby je dominantni [2,20,23].

Zilni malformace

Zilni malformace zahrnuji vrozend postizeni
samostatnych zil, véetné arteriovendéznich
spojek. Jsou obecné charakterizovdny vy-
znamnymi poruchami struktury cévni stény,
zejména poSkozenim medie a hladkych svalo-
vych bunék [2,10,22].

Malformace velkych Zzil

Malformace velkych Zil, ageneze, aplazie a hy-
poplazie velkych Zil maji zdklad v embryo-
nalnim vyvoji. Casto mohou zlistat asympto-
matické pro vyvinuty funkéni kolaterdlni sys-
tém. Hypoplazie a aplazie chlopni hlubokych
zil DK vede k ¢asnému (obvykle kolem pu-
berty) rozvoji chronické vendzni nedostatec-
nosti. Flebektazie (charakterizované progre-
sivni atrofii elastické a svalové slozky Zilni
stény) se vyskytuji v difuzni a loZiskové for-
mé. Postizené jsou Castéji Zeny. Pacienti jsou
nejCastéji v pé¢i dermatologi a plastickych
chirurgd. Aneuryzmata Zil jsou velmi vzéc-
nym jevem, v oblasti velkych Zil jsou dopro-
vazena trombdzou [2,21,23].

Venozni hemangiomy (Gtvary tvorené dysplas-
tickymi zilkami rozli¢né velikosti i podoby)
se objevuji v podkozi, ve svalech, mozku ¢i
v kostech a jinych lokalizacich. Casto jsou sou-
¢asti systémovych cévnich malformaci a spo-
jeny s pritomnosti A—V komunikaci. Heman-
giomy jsou obvykle benigni povahy a mohou
zustdvat neodhalené (jatra). Zavaznym pro-
blémem se stavaji diky své lokalizaci (mozek,
ocnice apod.) a riziku krvdceni. K intervenc-
nimu feSeni jsou indikovany utvary primo
ohrozujici funkci organl. Ze systémovych
Zilnich angiodysplazit se v klinické praxi nej-
Castéji setkdvame s Klippel-Trenaunay syndro-
mem, zndmym také jako Klippel-Trenaunay-
-Weber syndrom. Charakterizovany je malfor-
macemi koznich kapildr, nadmérnym rdstem
mékkych a kostnich tkdni postiZené oblasti
a vendznimi a lymfatickymi malformacemi.
Mnohocetné arteriovendzni mikrospojky jsou
zde pric¢inou hypertrofie mékkych tkdni a kos-
ti, nesymetrického ristu koncetin, ,,skvrn vi-
nové barvy* na kizi. Syndrom doprovazi dalsi
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angiodysplazie, hemangiomy, arteriovenézni
spojky a rozlicné malformace velkych zil
[21,23]. Jeho feSeni je velmi svizelnym pro-
blémem vyZadujicim komplexni péci (derma-
tologd, plastickych chirurgt, ortopedd, radio-
logt a dalSich) od détského véku [24].
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