gnostiku a 1écbu zilnich chorob

Ivo Prerovsky

Problematika akutni Zilni trombozy (ZT) je prioritou ve skupiné Zilnich onemocnéni. Dale patfi do této skupiny
chronicka zilni insuficience (CHZI), primarni varixy (Vx) a flebitida (FI).

I. AKUTNI ZILNi TROMBOZA (ZT)

(Definice: vznik trombu v hlubokych Zilach, nejéastsiji dolnich kongetin, provazeny zanétlivou reakci) Incidence ZT
je okolo 160 na 100 000 obyvatel za rok, z toho 20 dostane symptomatickou plicni embolii. V pitevné se nachazi
plicni embolie u 50 osob na 100 000 obyvatel za rok.

Patogeneze
Stale plati v zasadé Virchowova a Rokitanského trias, popsana pred 150 lety:

1. poruseni cévni stény,
2. aktivace koagulace,
3. staza.

PFi vzniku trombdzy v Zilach se nejéast&iji uplatiiuje staza kombinovana se stavem hyperkoagulace. Na vzniku ZT
se podili:

1. ziskané protrombotické podnéty,klinické rizikové faktory
2. vrozené defekty koagulace (hyperkokoagulaéni stavy,trombofilie).

Klinické rizikové faktory

Nejvyssi vyskyt ZT (bez cilené prevence) je u nemocnych po nahradé ky&elniho a kolenniho kloubu v 5070 %,
po zlomeninach kréku kosti stehenni v 50 %, po vétsi chirurgii u lidi nad 40 let v 20—25 %, po prostatektomii
(retroperitonealni) v 40 %, po hysterektomii v 15—-20 %. U internich onemocnéni: iktus, paralyzovana koncetina v
60 %, srdecni selhani v 20 %, maligni onemocnéni v 20-30 %.

U chirurgickych i u internich onemocnéni je pravdépodobnost vzniku ZT zvy$ena: imobilitou nemocnych (delsi
nez 3-5 dnd) u nemocnych starSich 40 let, u Zen uzivajicich antikoncepéni pilulky (estrogeny), v téhotenstvi, s
varixy, s obezitou.

Vzacnéji se vyskytne ZT i u nemocnych s antifosfolipidovym syndromem, u myeloproliferativnich onemocnéni, u
nefrotického syndromu.

U vétSiny téchto onemocnéni je pfitomna kombinace stazy krve s aktivaci koagulace. K pfimému poSkozeni
endotelu zilni stény dochazi dnes nejcastéji pfi invazivnich diagnostickych metodach v mistech zavedeného
katetru, nejCastéji ve vena brachialis a vena subclavia pfi dlouhodobych centralnich katetrech. Vzacné se
setkame u ZT se stavem, kdy je pFitomna stendza v.iliaca comm. sin. v misté& kfiZzeni s pravou a.iliaca (MayQv-
Turnerdv syndrom).

Vrozené defekty koagulace (primarni trombofilie)

V poslednich letech pomoci DNA analyzy bylo zjisténo nékolik mutaci koagulacnich faktord, které se vyskytuji u
nemocnych s ZT.

deficit antitrombinu 11 (AT 111) smisené:

deficit proteinu C (PC) hyperhomocysteinémie

deficit proteinu S (PS) nejasné:

faktor Leiden V (APCR) vysoké hladiny faktoru,

faktor 11 20210A VIII, von Willebrandova faktoru,
vzacné fibrinogenu,

dysfibrinogenémie inhibitoru aktivatoru




deficit heparin kofaktoru I1 plazminogenu (PAI-1),
deficit trombomodulinu

HLA — Cw4, DR5, DQw3

Tyto trombofilie jsou autosomalné dominantné dédi¢né. Nejcastéjsi dédicnou trombofilii je pfitomnost mutace
faktoru V (Leiden), ktera blokuje uginek jednoho z hlavnich antikoagula&nich proteind, proteinu C. U ZT
nachazime tuto mutaci az v 50 %. Ostatni mutace se vyskytuji méné ¢asto (AT lll v 0,5-1 %, PCv 2-9 %, PSv 1
-10 %, faktor Il az 17 %. Kombinace téchto faktort se potencuiji.

0 vrozené trombofilii uvazujeme, kdyz se ZT objevi v mladém vé&ku, v neobvyklé lokalizaci, kdyz se ZT opakuji
bez klinického rizika a u nemocnych s pozitivni rodinnou anamnézou.

Je vSak tfeba si uvédomit, Ze stale v praxi asi u 40 % nemocnych nenajdeme ani klinické riziko, ani vrozeny
defekt koagulace.

Primarni a sekundarni prevence

PFi rozhodovani, jaky zptisob prevence mame pouzit, je tfreba posoudit riziko vzniku ZT (malé, sttedni, velké) (viz.
Tab la ll).

Primarni prevence
Prevenci tromboembolické nemoci délime na fyzikalni a farmakologickou.
1. Fyzikalni prevence

Casné vstavani a ¢asné rehabilitace po operacich vyrazné snizila vyskyt akutni ZT. Pfi malém riziku trombézy
stacéi v dobé, kdy nemocni nemohou chodit, cvié¢eni (dorzalni a plantarni flexe asi 1 minutu kazdou hodinu) (napf.
pfi akutnim infarktu myokardu). Pfi malém a stfednim riziku jsou to antitrombotické punochy s malym svérem (18
mm Hg nad kotnikem vieze). Nejuc¢innéjsi fyzikalni prevenci jsou postupné se nafukujici vaky. Tato metoda
prevence se uziva hlavné u nemocnych, u kterych je riziko krvaceni (operace na nervovém systému), a snizuje
vyskyt trombdzy az o 50—-60 %, tedy stejné jako farmakologicka prevence.

Tabulka |
Chirurgie riziko ZT % (obj. testy)
lytkova | proximalni | fatalni EP
% % %
Vysoké riziko: 40-80 10-30 1-5
obecna a urol. chirurgie u nemocnych starsich
40let s anamnézou ZT nebo plicni embolie,
extenzivni panevni nebo bfi$ni operace pro
maligni onemocnéni, velké ortopedické operace
dolnich koncetin
Stiedni riziko: 0-40 2-10 0,1-0,7
obecna chirurgie u nemocnych starSich 40 let,
delsi nez 30 minut, nebo u pacientek mladsich
40let pti antikoncepcnich pilulkach
Malé riziko: 10 méné 1 0,01
nekomplikovana chirurgie u pacientek mladsich
40let bez dalsich rizikovych faktorti




Algoritmus diagnostiky a 1ééby III. st. CHVI

Zlvotosprava Zivotosprava
| neaktivni aktivni
' o I
konzervativni pletyzmografie
lecha Duplex scan
insuficience insuficience
hlubokyech Zil povrchovych il
a spojek
flebografie
operace
insuficience chlopni ohliterace
hlubokych il hlubokych Eil
transplantace poplitealni Zilni bypass
chlopné safengfemoraini
valvuloplastika femaoropoplitedlini
transfer Ziiniho
segmentu

2. Farmakologicka prevence

a. Dnes je na prvém misté farmakologické prevence nizko molekularni heparin (LMWH). Podava se podle
vahy nemocného s.c., napf. 0,2-0,6 ml Fraxiparinu (podle vahy pacienta). Prva davka se aplikuje vecer
pred operaci, a pak 5-10 dnG jednou denné po operaci, nebo do doby, nez pacient za¢ne chodit. U
vysoce rizikovych nemocnych se doporucuje prejit na peroralni antikoagulancia a podavat je jesté po
dobu asi jednoho mésice.

b. Minidavky heparinu. Dvé hodiny pfed operaci se podava prva davka s.c. a pak 2-3x denné 5 000-7 500
j s.c. tzv. heparinu retard podle rizika vzniku trombézy. Vzhledem k moznym komplikacim (spazmy
koronarnich a perifernich cév) se dnes jiz nepouziva kombinace minidavek heparinu v kombinaci s
dihydroergotaminem. Preventivni davky LMWH heparinu stejné tak jako standardniho heparinu
predstavuji nejucinnéjsi zpusoby prevence, snizi vyskyt trombéz az o 50—60 %. Rozsahlé srovnavaci
studie ukazuji dokonce o néco vétsi ucinek LMWH. Z téchto divodl se nizkomolekularni heparin zvlasté
doporucuje v prevenci pfi vysokém riziku trombézy.

c. Rheodextran, vede k hypervolémii, zvySuje rychlost proudu krve v Zilach a sniZuje agregaci desticek.
Bylo prokazano, ze vyrazné snizuje vyskyt plicni embolie, av§ak nema vétsi vliv na frekvenci tromboz.
Podava se v infuzich 500 ml pfed operaci a prvé dva dny po operaci. Dnes se vSak uziva vzacné, hlavné
proto, Ze mlze zplsobovat alergické reakce.

d. Adjustované davky warfarinu se uzivaji jen ve vyjimecnych pfipadech u vysoce rizikovych pacientd (INR
1,5-2,0).

Kombinace medikamentézni a fyzikalni prevence (antitrombotické punéochy, cviéeni) zvySuje efektivitu prevence.
Prevence plicni embolie se provadi zavadénim filtrl do vena cava inf., dnes nejCastéji zavedenim tzv. bird nest.
Indikacemi k této prevenci je opakovana embolizace pfi dobré antikoagulacéni 16Cbé, u téch nemocnych, kdy je
koagulaéni Ié€ba kontraindikovana, pfi krvaceni a u velmi rizikovych nemocnych pred operaci (do¢asné filtry).

Sekundarni prevence

Po skonc&eni 1é¢by heparinem pokracujeme v Ié€bé peroralnimi antikoagulancii po dobu 3 mésicl u trombéz, u
kterych prestaly pUsobit vyvolavajici faktory. Po plicni embolizaci pokracujeme s prevenci po dobu 6 mésict. U
opakovanych trombdz a embolii pokracujeme s prevenci déle. Nemocného pak nechame vysetfit na trombofilii
(antitrombin Ill, protein C a S a hlavné rezistenci na protein C /APCRY/). Pfi pozitivnim nalezu je nemocny odkazan
na dlouhodobou antikoagula&ni prevenci. Nemocny, ktery prodé&lal jedenkrat prokazanou ZT, je vysoce rizikovy a
je tfeba vzdy pfed operaci provadét pfislusnou prevenci. Stejné tak je tfeba provadét aktivni prevenci u
nemocnych s pozitivni trombofilii, jestlize je nemocny vystaven klinickému rizikovému faktoru.

Diagnostika trombé6z hlubokych Zzil

1. Anamnéza: vyskyt v roding, doba vzniku jednotlivych ptiznakd, prodé&lana ZT, protrombotické podnéty.



2. Klinické vysetreni: otok jednostranny, zméfit obvody koncetin nad kotnikem, lytko, stehno (pozitivni je rozdil
nad 1,5-2 cm), bolestivost na pohmat pfi hluboké palpaci lytka, vnitfni strané stehna, plosky, pfi doslapnuti,
zvySeni zilniho tlaku (napln zil na dorzu nohy), kolateraly na bfie a hyzdich, na pfedni strané bérce (Prattovy
zily), zvy$ena teplota kiiZe. PFi pfitomnosti alespon tfi znamek je ZT pravdépodobna.

3. Jednoduchy doppler: umozriuje zjistit prlichodnost v.femoralis, v.poplitea, v.tibialis post. V posouzeni pratoku
vyuzivame distalni komprese a v tfisle Valsalvova manévru pfi odSkrceni toku ve v.safena magna Esmarchem.
Nepozname vSak touto metodou nasténné tromby nebo zdvojeni zil. Je metodou orientaéni.

4 Pristrojova diagnostika:

a. RTG flebografie: stale zlistava referenéni metodou.

Presnost zvysi DSA, dvé projekce, hodnoceni dvéma pracovniky. Nevyhodou je jeji invazivnost, je
nepfijemna pro pacienta, miize mi alergické reakce a mlze vyvolat zanét zil.

b. Real-Time B-mode ultrasonografie, duplexni sonografie: je dnes nejuzivanéj$i metoda.Vyuziti
stlacitelnosti Zily, distalni a proximalni komprese a Valsalvova manévru je jeji specificita okol 95 % pfi
detekci trombu v proximalnich Zilach, oblasti lytkovych zil az k trifurkaci. V oblasti lytkovych zil distalné je
nizsi.

c. Impedanéni pletyzmografie: dnes prakticky nepouzivana, je méné specificka i senzitivni nez duplexni
sonografie.

d. [Izotopova flebografie: dobfe znazorni zily od v.poplitea po v.cava a sou¢asné pfi jednom vpichu
makroagregatu albuminu ozna¢enéh 99 mTc Ize provést plicni scan.

e. Z novéjsich metod se zkouseji: CT a magneticka rezonance. Fibrinogen oznaceny 1-125 se dnes
nevyrabi pro moznost pfenosu virovych infekci.

5. Laboratorni testy: nejpraktict&jsi je ur€ovani D-dimeru, rozpadového produktu fibrinu. Velka pfednost tohoto
testu je v tom, Ze jeho negativita prakticky vylucuje trombdzu (senzitivita 95 %). Pozitivita v§ak mize znamenat
jakykoliv zanét.

Kombinace vysoké specificity duplexni sonografie a vysoké senzitivity D-dimeru je nejvyhodnéj$i kombinaci pfi

diagnostice akutni ZT.

Klinické syndromy

Trombdza v.iliaca: otok postihuje celou konc&etinu, bolest v oblasti hypogastria, kolateraly v hypogastriu, na hyzdi
nebo nad symfyzou.

Trombéza v.cava inferior: otoky na obou koncetinach, kolateraly po obou stranach bficha a hrudnik, nejcastéjsi
pFi¢ina tumor, vzacné narlstani trombu z dolni koncetiny.

Trombdza v.cava superior: staza v horni ¢asti hrudniku a hlavy, otok krku a obli¢eje, naplnéné kréni zily, cyandza
hlavy, kolateraly na horni ¢asti hrudniku. Pfi€ina: tumory, zanét mediastina, aneuryzma, retrosternalni struma.
Trombdza v.axillaris a v.subclavia: otok paze, zvySeny Zilni tlak na ruce, kolateraly na pfedni ¢asti hrudniku, na
rameni. Pfi€iny jsou nadmérna ndmaha v neobvyklé poloze paze, thoracic oulet syndrom, katetrizacni vykony v
zilnim fecisti, pfi dlouhodobych centralnich zZilnich katetrech.

Schematicky postup diagnostiky:

Podezfeni na Zilni trombazu
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Lécba akutni zilni trombézy



Heparin

a. Po stanoveni diagnézy nejprve aplikujeme bolus 5 000—-10 000 j i.v.
Dale zahajime infuzi v davce 30 000 j/24 hod., u obéznich nemocnych je mozné podavat 400 j /kg/24
hod.

b. Kontrolu pomoci aPTT testu je tfeba provést za 6 hodin a davku pfizplsobit tak, aby aPTT byl 1,5-2,5x
delSi nez kontrola. Déle provést aPTT za dalSich 6 hodin a pak kazdy den 1x.

c. Doba podavani je vétsinou 5-7 dnd, u rozsahlych ZT 8-10 dna.

d. Po této dobé pfechazime na warfarin. Warfarin v davce 2x 5 mg podavame souc¢asné s heparinem 3—4
dny, aby INR pfi sou¢asném podavani dosahovala 2,0-3,0 po dobu dvou dn(l. Pak heparin vysadime.

e. Terapeutické davky heparinu mizeme téz podavat s.c., a to Heparin retard v davce 35 000 j/24 hod ve
dvou davkach po 17 500 j .
V tomto pfipadé je stejné nutné zahdjit IéCbu bolusem i.v.

Nizkomolekularni heparin (LMWH)

Srovnavaci studie ukazuji, ze ZT mzeme Iégiti LMWH s.c., a to ve dvou dennich davkach. Ma méné krvacivych
komplikaci a neni tfeba laboratorni kontroly.

K dispozici je fada téchto lékd, liSicich se molekulovou hmotnosti a i i¢inkem a jejich davky jsou udavany v
mezinarodnich jednotkach nebo v mg. Napf. Fraxiparin se doporuduje aplikovat pfi 168b& ZT 2x denné v davce
3,8-7,6 klU. Davky u jednotlivych preparatd se li§i a jsou uvedeny v pfilozenych navodech. Lé¢ba LMWH
umoznuje i lé€bu lytkovych trombdz, které nepostihuji v.popliteu, v domacim prostredi.

Lééba ZT v téhotenstvi

Standardni heparin i LMWH neprochazeji placentarni bariérou a jsou vhodné pro l1é&bu ZT v t&hotenstvi. Z
praktickych diivod(i uvedenych vySe je vyhodnéjsi podavat pii ZT v t&hotentstvi LMWH. Naproti tomu peroralni
antikoagulancia se dostavaiji pfes placentu a mohou vyvolavat rizné embryopatie. Proto se dnes nedoporucuji v
téhotenstvi a pfi kojeni.

Komplikace Iécby heparinem

Nejcastéjsi komplikaci [é¢by heparinem mUze byt krvaceni. Vétsi riziko krvaceni je pfi vétSich davkach heparinu a
u starSich nemocnych. Antidotem je protamin sulfat, pfi i.v. aplikaci 1 mg neutralizuje 1 mg heparinu. Pfi s.c.
podani heparinu je nutno davku po 4 hodinach opakovat a dale postupovat podle aPTT. Dal$i komplikaci, ktera
postihuje asi 1 % nemocnych Ié€enych heparinem, je heparinova trombocytopenie, vyvolana tvorbou protilatek
proti destickam. Vyznacuje se tvorbou desti¢kovych tromb v riznych lokalizacich Zilniho i tepenného systému
(tzv. bilé tromby). Z hlediska praktického by vzdy, kdyz poklesne pocet trombocyta pod 100 000 (konzumpce),
mél byt heparin vysazen a zahajena antiagregacni terapie nebo podani peroralnich antikoagulancii. Pfi 1é¢bé
heparinem je proto tfeba kontrolovat poc¢et desti¢ek od 2.—3. dne denné. Ze vzacnych komplikaci je to pokles
antitrombinu Ill pod 50 % pfi dlouhodobé 1é€bé heparinem (nahradit substituci, Kibernin). Po dlouhém podavani
heparinu mlze vzniknout téZ osteopordza. Kontraindikace 1é€by heparinem: krvacivé stavy, aktivni viedova
choroba, alergie na heparin, tézké poskozeni jater a ledvin, trombocytopenie, maligni hypertenze, subakutni
bakterialni endokarditida, hemofilie.

Trombolyticka Iécba

Vyhodou této 1&Cby je rychlejsi rozpusténi trombu nez pfi IéCbé heparinem. Dnes se trombolytiky 1€Ci pfedevsim
rozsahlé ileofemoralni ZT, a to hlavné u mladych nemocnych, plicni embolizace provazené $okem, hypotenzi
nebo srdeénim selhanim. Légba muZe byt ispésna i po delsi dobé od vzniku ZT (do 1 az 2 tydn().
NejuzivanéjSim trombolytikem je streptokinaza: pfed jeji aplikaci nejprve podame 200 mg hydrokortizonu i.v., pak
aplikujeme bolus 250 000 j (inaktivacni davku) béhem 10 minut. Déle pokracujeme i.v. infuzi streptokindzy 100
000 j /hod. Délka podavani fibrinolytik se liSi podle klinického u€inku.

Novéjsi klinické zkuSenosti ukazuji, ze €im je fibrinolytikum podavano déle, tim je vétSi moznost krvaceni. Dnes
se vétSinou fibrinolysa provadi 12—24 hodin a jen ve vyjime&nych pfipadech déle (az nékolik dni). Existuji v3ak i
jina schémata. U nemocnych, ktefi jiz byli Ié€eni v poslednim roce streptokinazou nebo jsou na streptokinazu
precitlivéli, indikujeme 1é€bu urokinazou (Ukidan) nebo t-PA (tkanovy plazminogenovy aktivator). Vyhodou je to,
Ze nejsou antigenni. Po skon&eni 1éCby trombolytiky podavame heparin i.v. a po nékolika dnech pfechazime na
peroralni antikoagula¢ni 1é¢bu. Kontrola 1&é¢by se provadi trombinovym ¢asem, ktery by mél byt 2—3x prodlouzen.
Komplikace trombolytické 1éEby maze byt alergicka reakce po 1é€bé streptokinazou a krvacivé komplikace, které
jsou CastéjSi nez pfi heparinu. LéEbou krvaceni pfi trombolyze je hemoterapie. Kontraindikace této Ié€by jsou
stejné jako lé¢by antikoagulaéni, av8ak k tomu pfistupuji: stav po mozkové pfihodé&, téhotenstvi, maligni
onemocnéni, disekujici aneuryzma, menses, diabeticka retinopatie, stavy po operacich (do 10dnu), stavy po
punkcich tepen a biopsiich.



Dnes se na specializovanych pracovistich s uspéchem provadi lokalni trombolyza (sprejova), pfipadné s
naslednou perkutanni transluminalni angioplastikou pfi Zilnich trombdézach jak dolnich, tak i hornich koncetin a
zavadeéni stentl do vétSich zil.

Pacient pfi 1éEbé trombodzy by mél byt upoutan na Iizko podle stavu a aktivity onemocnéni po dobu nékolika dna.
Dnes postupujeme mnohem aktivnéji v pohybové rehabilitaci. U méné rozsahlych trombdz nechavame pacienta
vstavat po 3—4 dnech. | pfi lezeni by mé&l mit kompresivni antitrombotické punéochy. P¥i ZT provazené horeckou
je nutné podat antibiotika.

Peroralni antikoagulancia

K dispozici mame kratce plsobici ethylbicoumacetat Pelentan a preparat se stfedné dlouhou dobou plsobeni —
warfarin. Terapeutické koncentrace pfi Pelentanu je dosazeno béhem 24 hodin, pfi warfarinu za 48—72 hodin. P¥i
dlouhodobé antikoagula¢ni 1é€bé nebo prevenci pouzivame warfarin, jeho koncentrace v krvi, a tedy i INR, jsou
stabilngjsi nez u Pelentanu.

Kontrola se provadi protrombinovym ¢asem (Quicklv test) a vyjadfuj se v INR (International Normalized Ratio) a
udrzuje se mezi 2,0-3,0. VySs&i koncentrace se doporucuji pfi 1éEbé napf. tepennych embolizaci a pfi umeélych
chlopnich.

Na pocatku lécby warfarinem poklesne koncentrace proteinu C a navodime tim pfechodny stav hyperkoagulace,
pokud se neuplatni U¢inek warfarinu. Proto je tfeba i pfi zacatku Ié€by warfarinem soucasné podavat 3—4 dny
heparin (nejvyhodnéji LMWH), dokud nedosahneme po dva dny ucinné vySky INR.

Zaciname 5—10 mg warfarinu. Kolisani koncentraci INR je nej€astéji vyvolano sou¢asnym uzivanim jinych léka.
Rada Iék( INR zvy3uije, jako napt. chinidin, nesteroidni flogistika, kortikosteroidy, chlorpromazin, erytromycin,
cefalosporiny, cimetidin, amiodaron. Léky snizujici INR: barbituraty aldakton cholestyramin, antihistaminika,
griseofulvin. Nasledujici onemocnéni mohou téz ovlivnit INR. INR zvySuje napf. jaterni nedostate¢nost,
pravostranné srdec¢ni selhani, hore¢ka, malabsorb&ni stavy a INR snizuje uremie, strava bohata na vitamin K a
vrozena rezistence. K Iékam, které zvySuji krvaceni, aniz by ovliviiovaly INR, patfi aspirin a dalSi protizanétlivé
léky.

Z novych lékd pouzivanych jak v prevenci zZilni trombdzy, tak i v 1éEbé tohoto onemocnéni, jsou pfimé inhibitory
trombinu, pfedstavované hirudinem, ktery obsahuji slinné zlazy pijavek.

Dnes jsou k dispozici rekombinantni hirudiny (r-hirudiny) a synteticky vyrabény hirulog. Z prvych srovnavacich
studii vyplyva jejich vétsi efektivita jak v prevenci, tak i v 1é€bé trombdzy.

Nevyhodou je jejich velka cena.U nas nejsou zatim registrovany.

Chirurgicka lécba

se dnes pouZiva vzacné, a to jen pfi rozsahlych ileofemoralnich ZT do 48 hodin vzniku hlavn& u nemocnych s
kontraindikaci trombolytické Iécby. Ma vysoké procento recidiv.

Rehabilitace

Po odeznéni by mél byt nemocny co nejdFive rehabilitovan. Nutné je nosit kompresivni puncochy (svér Il),
vyvarovat se dlouhého stani a sezeni. Mirné cviCeni a chiize brani staze v zilach dolnich koncetin. Po rozsahlych
ZT a pretrvavajicim otoku lazerska lécba.

Prognostické informace

Vétsina ZT jedné nebo dvou lytkovych Zil probiha asymptomaticky a &asto dojde k spontanni rekanalizaci. Pfi
proximalnich ZT, i kdyZ jsou adekvatné lé&eny, dochazi k Gplnému rozpuéténi trombu asi jen u 10 % nemocnych.
Recidivy ZT se objevi do 5let v 25 %, do 8let v 30 %. Asi u 80 % nemocnych se posttromboticky syndrom objevi
do 2 roku. Riziko recidiv je zvySeno u nemocnych s malignim onemocnénim a pfi pfitomnosti klinickych a
genetickych rizikovych faktord.

Il. CHRONICKA ZILNi INSUFICIENCE (CHZI)

(Definice: Nasledek akutni ZT, vzacné rozsahlych varix(i s insuficienci spojek projevujici se otokem,
pigmentacemi, trofickymi zménami kidze, podkoznimi zanéty, bércovym viedem)
Prevalence: muzi 1-2 %, zeny 2—3 %, Zilni viedy muz 0,1 %, Zeny 0,3 %.

Patogeneze

Uzavét hlubokych Zil a insuficience chlopni (rekanalizace). V 90 % jako nasledek akutni ZT. Vede k selhavani tzv.
svalové Zilni pumpy, ktera vyrazné snizuje zilni tlak pfi zilni hypertenzi. Zilni hypertenze je pficinou zvySené



filtrace z kapilar do tkané, vzniku otoku, ukladani fibrinu perikapilarné, kapilarnim extravazatim, pigmentacim a
nekrézam (vfedlm).

Diagnostika CHZI

Anamnéza: kdy prodélal nemocny ZT, od kdy méa Vx, zda mél tromboflebitidu, kdy se objevily pfiznaky.

Klinicky obraz: otok, pigmentace, corona phlebostatica — rozsifené zily kolem vnitfniho kotniku, podkozni zanét,
atrofie kiize, ekzém, ulkus, kolateraly.

Diferencialni diagnostika vied(:je tfeba odlisit viedy Zilniho puvodu od nekréz ischemického plvodu (vySetfit
tepennou cirkulaci), od vied smiSeného plvodu, hypertenzniho viedu, chronickych zanétl, neoplastickych a
traumatickych viedu.

VysSetifovaci metody

urcit, zda se jedna o postizeni hlubokych nebo povrchovych Zil a spojek,
odlisit obliteraci hlubokych Zil od rekanalizace,

urgit,zda se nejedna o akutni ZT nasedajici na stary trombus,
posoudit,kde je porucha lokalizovand a jeji stuperi.

coow

Instrumentalni metody: Dopplertv jednoduchy detektor, nejdllezitéjsi je duplexni sonografie, ktera posoudi
nasténné tromby a rekanalizaci, pletyzmografie k posouzeni funkce svalové Zilni pumpy, flebografie nutna pred
eventualni operaci na hlubokych Zilach.

Klasifikace CHZI

Stadium I: mirny otok, corona flebostatica,
Stadium II: vyrazny trvaly otok, pigmentace, podkozni zanéty,
Stadium IllI: vied pfitomny nebo zhojeny.

Lécba

je dlouhodoba, vyzaduje spolupraci nemocného, zakladem léCby je komprese elastickym obinadlem nebo
kompresivni pun€ochou — kompresivni tfida Il (30—40 mm Hg), pfi viedu koncentrace komprese do mista viedu
(houbicka, naslapné vaky). Dale vyvarovat se dlouhého stani, tézké prace, cvicit, pohybovat koncetinami, plavat,
korekce vahy a polohovani.

Algoritmus diagnostiky a lééby IIl. st. CHVI

Zivotosprava Fivotosprava
! neaktivni aktivni
' v L
konzervativni platyzmografie
l&cba Duplex scan
insuficience insuficience
hlubokych Zil povrchovych Zil
a spojek
flebografie
/\ operace
insuficience chiopni chliterace
hlubokych Zil hlubﬂic?:;h Zil
transplantace poplitedini Zilni bypass
chlopné safenofemoralni
valvuloplastika fermaropoplitedln
transfer Zilniho
segmentu




a. Medikamentozni lé€ba: ovliviiuje pfevazné mikrocirkulaci. Rutin a jeho derivaty (Venoruton, Cilkanol,
Venosan, Detralex), aescin (Reparil, Yelon), glukofuranosid (Glyvenol), calcium dobesilat (Doxium,
Danium), vétSina snizuje propustnost kapilar a nékteré maji téz protizanétlivy ucinek.

b. Lokalni oSetfeni viedd: odstranéni nekrotickych ¢asti (fyziologicky roztok, hypermangan, peroxid
vodiku), enzymaticky pusobici pfipravky (Truxol), pfi pozitivnim bakteriologickém vysSetfeni podavat
antibiotika celkové a mistn&, nespecifické protizanétlivé Iéky.

c. Chirurgicka lééba: nutna flebografie, pfi prichodném hlubokém Zzilnim systému odstranit povrchové
varixy insuficientni spojky, kozni §té€py na viedy, u nas zatim malo provadéné operace na hlubokych
zilach (plastiky insuficientnich chlopni, transplantace chlopni atd.).

Prevence

Prevenci CHZI je prevence ZT a jeji efektivni Iéba. Vzhledem k malo tispéné lécbé akutni ZT je dnes v béhu
rozsahla studie o pouZiti fizené trombolytické 1&Cby akutni ZT.

lll. PRIMARNI VARIXY (Vx)
(Vakovité rozsirené, vinuté povrchové zily)

Vyskyt
Prevalence okolo 10-13 %, stafim onemocnéni pfibyva, zeny postizeny 3 x Castéji nez muzi.

Patogeneze

vvvvv

Klinicky obraz

Varixy kmenové safeny magny a parvy, Usti safen, vedlejSich vétvi, insuficience spojovacich Zil (hlavni spojky nad
kolenem, pod kolenem a tfi spojky Cockettovy nad vnitfnim kotnikem).

Drobné rozsifené Zily, tzv. plaminky, jsou kosmetickou vadou. Castou komplikaci je zanét ve varixech,
tromboflebitida.

Subjektivni obtize: Unava dolnich koncetin pfi stani, po delsi chizi, kiece.

Varixy v téhotenstvi: velka ¢ast Vx u zen zacina v téhotenstvi (v prvém trimestru vlivy hormonalni (estrogeny), v
poslednich mésicich zvyseny tlak intraabdomindlni. Drobné varixy po porodu ¢asto vymizi.

Vysetifovaci metody

K diagndze neni tfeba zvlastnich instrumentalnich metod. Reflex pfes insuficientni Usti safeny magny Ize zjistit
palpaci varix( pfi kasli. Pfi diagnostice Vx se pouzivaji tyto jednoduché testy: Trendelenburglv test | (u leziciho
pacienta se zdvizenou kon&etinou zaskrtime koncetinu turniketem nad Vx, pak se nemocny postavi a turniket
povolime, rychla naplii Vx znamena insuficienci chlopni), Trendelenburg Il (zacatek jako pfi testu I, turniket
nechame pfiloZen, rychla naplfi Vx znamena insuficienci spojky).

Pethesuv test: (u stojiciho nemocného stahneme koncetinu nad Vx, nechame nemocného chodit na misté, pfi
insuficienci spojek nebo uzavéru hlubokych zil se zily nevyprazdni).

Instrumentalni metody pfi diagnéze Vx nejsou nutné. Maly DopplerQv detektor pom(ze v diagnéze retrogradni
propagace tlaku pfi kasli v diagndze Usti safeny magny nebo pfi insuficienci spojek. Pfed operaci Vx u
nemocnych, ktefi prodélali ZT je n&kdy tfeba posoudit priichodnost hlubokych Zil duplexnim scanem nebo
flebografii. Pfed operaci Vx je vhodné pfesvédcit se o u€inku odstranéni Vx zmé&fenim funkce Zilni pumpy pomoci
pletyzmografie pfed kompresi a pfi kompresi Vx obinadlem.

Lécba

V pocate€nich stadiich nedoporu€ujeme nosit kompresivni pun€ochy stale, ale jen pfi dlouhém sezeni (auto,
letadlo) a pfi t&zSi praci. Kompresi vSak doporu€ujeme u téhotnych s Vx. Dale doporu€ujeme pohyb, plavani,
snizeni obezity a polohovani.

Medikamentozni Iééba: Dosud nejsou znamy léky upravujici poruseny metabolizmus kolagenu. K zmirnéni
obtizi stejné léky jako pfi CHZI.

Chirurgicka lééba: Spociva v podvazu insuficientnich Zil, podvazu spojek a extirpaci Vx. Dfive se provadél u
rozsahlejsSich Vx stripping celé safeny magny. Dnes se pro zachovani alespori ¢asti zilnich kmenu pro jejich
eventualni pouziti na bypassy provadi stripping jen vyjimecné. Skleroterapie je vyhrazena pro mensi Vx, vedlejsi
kmeny a plaménkové rozsifeni Zil. Neni vhodna pro odstranéni insuficience Usti hlavnich Zilnich kmenu a sporna
je u nékterych typU insuficientnich spojek.



Prevence

Etiologicka prevence neni znama. Uprava Zivotospravy doporuéované jako pfi 16¢bé& Vx a pii rodinném zatizeni;
volba zaméstnani, pfi kterém se nemusi stat nebo délat téZkou praci.

IV. TROMBOFLEBITIDA (FLEBITIDA)(FL)
(Zanét a trombédza povrchovych zil)

Vzhledem ke komplikacim a lé¢bé je nutné vzdy rozliSit, zda se jedna o postizeni povrchovych nebo hlubokych
Zil. Mozny je pfechod zanétu povrchovych Zil na Zily hluboké. Nej¢astéji se s FI setkdvame na dolnich
koncetinach ve Vx uzlech. Na hornich koncetinach jsou FI ¢asto vyvolany iatrogenné, po vpichu pfi odebirani krve
nebo pfi zavadéni katetr( do povrchovych Zil.

Patogeneze

PFi staze krve ve varikdznich Zilach a uzlech, kde se kombinuje stdza s koagula¢nimi a fibrinolytickymi poruchami
endotelu varixt. Mistni infekce, maligni tumory, Buergerova choroba.

Klinicky obraz

Zarudly, bolestivy pruh, sledujici pribéh povrchové Zily, ¢asto zatvrdliny, které dlouho pretrvavaji. Vétsinou
nenachazime otok konéetiny, vyjimkou jsou rozsahlé tromboflebitidy, postihujici celou safenu magnu az k jejimu
usti do hlubokych Zil. V tomto pfipadé muaze dojit i k embolizaci do plic.

Diagnostika

Je jednoducha, je vSak nutno nékdy rozhodnout u rozsahlych tromboflebitid, zda se sou¢asné nejedna o postizeni
i hlubokych zil (VT).

Lécba

Nejdulezitéjsi je komprese koncetiny elastickym obinadlem nebo kompresivni puné¢ochou. Nemocny pfi tomto
tioprofenova (Surgam). P¥i teploté Sirokospektra antibiotika. Lokalné studené obklady, Ketazon ung., heparionoid
S (Heparoid) nebo glykosa-minoglykan (Hirudoid). PFi Easto se opakujicich tromboflebitidach povrchovych Zil
musime nasadit i antikoagulac¢ni 1é¢bu.

Nékteré odchylné probihajici flebitidy — Phlebitis migrans: — opakujici se drobné flebitidy na kon€etinach dolnich i
hornich, nékdy i na trupu. Je tfeba myslet na trombangiitis obliterans (Buergerova choroba), nebo na maligni
onemocnéni (nej¢astéji tumory pankreatu). Lé€ba téchto flebitid je obtizna a je nutno souasné podavat kortikoidy
a antikoagulancia. Purulentni flebitida: nej¢astéji vznika pfi purulentnich koznich afekcich. Obraz zanétu je
vystupfiovan a nemocny ma vysoke teploty. Nutné je rychle pouzit Sirokospektra antibiotika.

Mondorova choroba: vzacné onemocnéni postihujici zily na hrudniku. Je tfeba myslet na maligni onemocnéni.

Prevence tromboflebitid

ProtoZe nejc¢astgji vznikaji ve varixech, je tfeba branit stagnaci krve v rozsifenych Zilach kompresi povrchovych Zil
nebo v¢as varikdzné rozsifené zily chirurgicky odstranit. V€asna lécba lokalnich koznich zanét(.

Poznamka: Zilni trombéza je pfidinou embolie plicni. Proto vétsina doporudeni prevence a zésady 16by
antikoagulanciemi a trombolytiky jsou téz popsana v Doporuéeni diagnostiky a Ié¢by plicni embolie (Cor et Vasa
1998; 40 (4): Kardio K 138-152).
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