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doporučené postupy

Úvod
Vénové vaskulárne choroby nie sú v Slovenskej repub-
like v klinickej praxi v centre pozornosti a sú nesprávne 
považované za menej dôležité v porovnaní s inými kardio-
-vaskulárnymi chorobami [1,2]. Pre takéto názory ale nie 
je žiadny objektívny dôvod. Je nepochybné, že akútna 

hĺbková vénová trombóza (HVT) je závažná kardio-vas-
kulárna choroba s možnosťou asymptomatického a fatál
neho priebehu s prognózou horšou, ako majú pacienti 
s  kardiovaskulárnou alebo cerebrovaskulárnou artério-
vou chorobou [1–4]. Vénová trombóza a pľúcna embólia 
sú súčasťou vénovej tromboembólie (VTE).
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Súhrn
Prevalencia a incidencia chronických i akútnych vénových cievnych chorôb je globálne veľmi vysoká v priemyslovo 
rozvinutých i rozvojových krajinách. Vénové choroby dolných končatín sú aktuálne integrálnou súčasťou smrtia-
cej angiopandémie 3. milénia. Najzávažnejšie prípady s pokročilým štádiom vénového zlyhávania sú v populácii asi 
v dvojnásobnom počte (2,1 %) voči do nedávno známym údajom. Mikronizovaná purifikovaná flavonoidná frakcia 
(MPFF) diosmín hesperidínu zostáva medzi venofarmakmi preparátom s najvyšším stupňom odporúčaní a indiko-
vaná je aj k farmakoterapeutickej podpore hojenia vredov predkolenia, spolu so sulodexidom a pentoxifylínom. 
Kompresívna skleroterapia roztokom alebo penou je účinná a bezpečná invazívna metóda liečby telangiektázií, re-
tikulárnych vén a varixov. Nové priame orálne antikoagulanciá predstavujú jednu z možností terapie a prevencie 
hĺbkovej vénovej trombózy (HVT) a vénovej tromboembólie (VTE) s limitáciou u pacientov s malígnymi chorobami 
a v gravidite. Najefektívnejšia je trojaká simultánna farmako-kinezio-mechano-flebotromboemboloprofylaxia. Po-
vrchové vénové trombózy dlhšie než 5 cm sú tiež indikované na antikoagulačnú liečbu.

Kľúčové slová: angiológia/vaskulárna medicína – budúcnosť – flebológia/vénová medicína – manažment – súčas-
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Present and future in the management of venous vascular diseases
Summary 
The prevalence and the incidence of chronic and acute venous vascular disease has been shown to be globally very 
high, in both industrialized and developing countries. Chronic venous diseases of lower extremities are being an in-
tegral part of the third millennium´s deadly angiopandemy, at the present time. 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. Among venoactive drugs (VAD), micronized purified flavonoid fraction (MPFF) of diosmin hesperidin remains 
the agent with the highest degree of recommendation and it also indicated to pharmacotherapeutical support of 
leg ulcer healing, along with sulodexide and pentoxifylline. Compressive sclerotherapy, liquid or foam, is a safe and 
effective invasive method to treat telangiectasias, reticular varicose veins and subcutaneous varicose veins. Direct 
oral anticoagulants (DOAC) represent one of the therapeutic and preventive options of deep venous thrombosis 
(DVT) and of venous thromboembolism (VTE) with a limitation in patients with malignant conditions and in preg-
nancy. The most effective is triple simultaneous pharmaco-kinezio-mechano-phlebothromboemboloprophylaxis. 
Superficial vein thromboses longer than 5 cm are indicated to anticoagulant therapy too.

Key words: angiology/vascular medicine – future – management – phlebology/venous medicine – present – vein 
– venous vascular disease
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Chronická vénová choroba dolných končatín 
(CHVCHDK)
Nemožno podceňovať ani CHVCHDK, ktorá je jednou 
z najčastejších chorôb človeka vôbec a v skupine kardio-
vaskulárnych chorôb je v mnohých krajinách na 1. mieste 
v  príčinách dlhotrvajúcej práceneschopnosti s  pria-
mymi i nepriamymi následkami pre pacientov aj pre spo-
ločnosť [1,3,4]. Aj v  angiologických pracoviskách je tiež 
všade na svete najčastejšou vaskulárnou hlavnou cho-
robou [1,3]. V Prvom angiologickom pracovisku (PAP) LF 
UK a  UN Bratislava počas 40-ročnej existencie až 64  % 
cievnych pacientov (angiakov) bolo s  hlavnou diag-
nózou CHVCHDK [4]  . V  doteraz najväčšej epidemiolo-
gickej štúdii VEIN CONSULT PROGRAM (VCP) [3], ktorá 
sa uskutočnila v ambulanciách 6 232 všeobecných prak-
tických lekárov v  20  štátoch Európy, Južnej Ameriky, 
Stredného a Ďalekého Východu sa u viac než 91 000 pa-
cientov zistila globálna prevalencia CHVCHDK 83,6  %. 
Z  toho podľa klinicko-etiologicko-anatomicko-patofy-
ziologickej (CEAP) klasifikácie bolo v nultom symptoma-
tickom štádiu (C0S) 19,7 %, v C1 štádiu 21,7 %, v C2 štádiu 
17,9 %, v C3 štádiu 14,7 %, v C4 štádiu 7,5 %, v C5 štádiu 
1,4  %, v  C6  štádiu 0,7  %. Teda klinicky menej závažné 
štádiá (C0-C2) sa vyskytovali asi u 60 %, s edémami (C3) 
u takmer 15 %, pokročilé štádiá chronickej vénovej insu-
ficiencie (C4-C6) u približne 10 % pacientov. Až u 2,1 % 
sa zistil aktívny alebo zhojený vénový ulkus predkolenia 
[3]. Treba zdôrazniť, že hojenie vénových vredov je dlho-
trvajúci proces, ktorý u 1/2 týchto pacientov trvá dlhšie 
než 1 rok, invalidizuje a vyžaduje vysoké náklady na cel-
kovú i lokálnu liečbu [1,4–8]. Celosvetová VCP štúdia tiež 
ukázala, že CHVCHDK sa nevyskytuje u žien častejšie, ale 
že postihuje obidve pohlavia približne rovnako [3].

Základom prevencie a  liečby CHVCHDK sú tak, ako 
u všetkých cievnych chorôb, tri neinvazívne nefarma-
koterapeutické piliere (imperatívy): Nefajčiť! Menej 
a zdravo jesť a piť! Viac sa pohybovať (kinezioprofyla-
xia; kinezioterapia)! Eliminácia všetkých prítomných ri-
zikových vaskulárnych faktorov je nevyhnutná vždy 
[4,9,10–25]. 

Hlavnou najefektívnejšou preventívno-terapeutic-
kou metódou CHVCHDK je kompresívna mechanote-
rapia [1,4,5,9,10,16]. Pomocou kompresívnych obväzov 
(KO) alebo kompresívnych pančúch (KP) alebo inter-
mitentných kompresívnych prístrojov (IKP) sa nahrá-
dza nedostatočnosť muskulo-fascio-vénovej pumpy 
(„periférneho vénového srdca“), obmedzuje sa vénová 
hypertenzia povrchového vénového systému, stla-

čením žíl sa zlepšuje dovieravosť žilových chlopní 
a zrýchľuje sa krvný tok v cievach. Pri mechanoterapii 
kompresívnymi obväzmi (kompresívnou bandážou) 
sú dve najdôležitejšie kritériá: správny výber vhodného 
kompresívneho ovínadla podľa materiálu, z ktorého je 
vyrobený i  podľa jeho vlastností; a  správne priloženie 
kompresívneho obväzu pod dostatočným tlakom, kle-
sajúcim od distálneho konca proximálnym smerom. 
Materiál všetkých ovínadiel môže byť všeobecne ne
pružný alebo pružný, a podľa toho sa rozlišujú dve sku-
piny ovínadiel: krátkoťažné (kompresívne) a dlhoťažné 
(elastické) [4].

Kompresívne ovínadlá sú ovínadlá s krátkym ťahom; 
krátkoťažné; nepružné  – neelastické; nepoddajné; 
s  nízkou rozťažnosťou. Majú nízky pokojový tlak, ale 
vysoký pracovný tlak (vysokú tlakovú amplitúdu). Ich 
materiál je neelastický, krátkoťažný, ktorý nepovoľuje na 
ťah. Pôsobí nielen na povrchu, ale predovšetkým v hĺbke 
končatiny. Kompresívne ovínadlá sa z nepochopiteľných 
príčin niekedy chybne označujú aj ako „elastické“ („kom-
presívne elastické“), čo je nielen terminologický nezmy-
sel, ale čo je horšie, že táto chyba spôsobuje nenapravi-
teľné chyby v klinickej praxi. Chybný obväz je horší ako 
žiadny obväz! „Kompresívny“ je voči „elastický“ antony-
mum, opozitum [4].

Je stále ešte u nás veľa internistov, ktorí nevedia, že 
môžu predpisovať medicínske kompresívne panču-
chy (KP). Nedostatky sa vyskytujú aj pri predpise KP. Na 
žiadanke treba presne špecifikovať niektoré povinné 
údaje: kód je uvedený v  aktualizovanom „Zozname 
zdravotníckych potrieb alebo čiastočne uhrádzaných 
na základe zdravotného poistenia“. Názov KP, napr. 
(abecedne): Avicenum, Deona, Lonaris, Maxis, Mediven, 
Promax, Rosidal, Saphenamed, Segreta, Sigvaris, Veno 
Elegance, Venoflex, Veno Micro, Venosan. Druh KP: lýt
kové (A-D); polostehnové (A-F); stehnové (A-G); steh
nové s uchytením v páse (A-G); pančuchové nohavice 
dámske (A-T); pančuchové nohavice tehotenské (A-T); 
pančuchové nohavice panské (A-T). Rozmery KP: musia 
sa presne predpisovať podľa telesných rozmerov: dĺžky 
(A až D, F, G, H, T), obvodov (b, d, f, g, h, t) a veľkosti nohy. 
Špička KP môže byť zatvorená alebo otvorená. Kom-
presívna trieda (KT): podľa aplikovaného tlaku v  ob-
lasti členka sa na základe medzinárodnych kritérií delia 
KP do 4 kompresívnych tried (tab. 1) [4].

Farmakoterapia patrí pri CHVCHDK k  pomocným 
symptomatickým metódam, pri ktorej sa používajú ve-
nofarmaká (flebofarmaká, venoprotektíva, venotoniká, 

Tab. 1. Kompresívne triedy medicínskych kompresívnych pančúch

trieda kompresia
tlak nad členkom 

kPa
tlak nad členkom 

mm Hg
povrchový účinok hĺbkový účinok základné indikácie

I mierna 2,3–2,8 18–21 + - C0-C2 HVCH

II stredná 3,1–4,3 23–32 ++ + C2-C3 HVCH

III silná 4,5–6,1 34–46 +++ ++ C4-C6 HVCH

IV veľmi silná ≥ 6,5 ≥ 49 ++++ +++ lymfo-flebedém
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fleboaktívne lieky, venoaktívne lieky). Treba zdôrazniť, 
že ani pri pravidelnom užívaní nemožno od nich očaká-
vať zmenšenie či vymiznutie kŕčových žíl, ako to v mé-
diách reklamujú niektorí výrobcovia výživových dopln-
kov. Mikronizovaná purifikovaná flavonoidná frakcia 
(MPFF) diosmín hesperidínu zostáva medzi registro-
vanými liekmi preparátom s  najvyšším stupňom od-
porúčaní (1B) a indikovaná je aj k farmakoterapeutickej 
podpore hojenia vredov predkolenia, spolu so sulo-
dexidom a pentoxifylínom [1]. Vylúčenie MPFF z kate-
gorizácie liekov by sa malo revidovať.

K  invazívnym liečebným metódam patrí angiochi-
rurgická liečba a endovaskulárna liečba, ktorú vyko-
návajú angiochirurgovia a  invazívni vaskulárni rádio-
lógovia a  cielená kompresívna skleroterapia (CKST), 
ktorú vykonávajú najmä angiológovia [1,3–20]. Má v sú-
časnosti svoje pevné miesto medzi invazívnymi me-
tódami liečby CHVCHDK [1,4,6–8]. Pri správnom vyko-
naní ide o metódu bezpečnú a málo rizikovú, ktorá má 
dobré výsledky po zdravotnej i  estetickej stránke. Pri 
analýze 40-ročnej činnosti Prvého angiologického pra-
coviska (PAP) [4] sme zistili, že pri skleroterapii dochádza 
k signifikantnej redukcii vo všetkých relevantných skó-
rovacích systémoch. Z ekonomického hľadiska je CKST 
lacnejšia ako chirurgická i  endovaskulárna liečba. Vy-
konáva sa ambulantne, pacient nie je hospitalizovaný, 
je maximálne redukovaná morbidita, nie je potrebná 
celková ani lokálna anestézia. Pacient ihneď po skle-
rotizácii môže pokračovať v svojej normálnej profesio-
nálnej i  osobnej aktivite bez akýchkoľvek obmedzení. 
Napriek tomu, že CKST vyžaduje takmer polovicu pra-
covného času angiológa, v skutočnosti prakticky ošetrí 
maximálne 5 % objektívne indikovaných pacientov [4]. 
Paradoxným nežiaducim slovenským špecifikom je, že 
pribúdajú atestovaní angiológovia (kardiológovia – an-
giológovia), ktorí skleroterapiu nerobia.

Vénová tromboembólia (VTE)
Trombóza je intravitálne zrážanie krvi v cievach alebo 
v srdci. Angiotrombóza, ktorá vzniká v žilách, je žilová 
trombóza (vénová trombóza; flebotrombóza), pri 
uvoľnení trombu a  jeho pohybe cievnym riečiskom 
(najčastejšie embólia do pľúcnych ciev – pľúcna embó-
lia) sa táto cievna choroba označuje správnejšie vénová 
tromboembólia (VTE); flebotromboembólia (FTE) 
alebo vénová tromboembolická choroba (VTECH) 
[1,3–25] a  stále patrí k  hlavným príčinám vysokej vas-
kulárnej morbidity a mortality – angiopandémia 3. mi-
lénia [4,9,10,20]. 

Z  etiopatogenetického hľadiska je vénová trombo-
embólia (VTE) komplexným multifaktoriálnym proce-
som, pri ktorom sa zúčastňuje obvykle viac priamych 
i  nepriamych predisponujúcich (rizikových) faktorov. 
Priame (hlavné; angio-hemo-stázové) [4,9,10,20] pre-
disponujúce faktory trombózy formuloval už v  roku 
1856  Virchow a  sú známe ako Virchowova a  Rokitan-
ského triáda: vaskulárne poškodenie (vrátane endote-
lovej dysfunkcie); poruchy hemokoagulácie (trombofilné 

stavy); spomalenie krvného prúdu, stáza (angiohemo-
reologické vlastnosti). K  nepriamym (vedľajším) rizi-
kovým protrombotickým faktorom patrí: vyšší vek, 
nadhmotnosť až obezita, gravidita, hormonálna anti-
koncepcia, fajčenie, trauma (prípadne aj so sádrovou 
či inou fixáciou), chirurgické výkony, malígne nádorové 
choroby, srdcové zlyhávanie (kardiálna insuficiencia), an-
giometabolický syndróm X, edémové stavy, chronická 
vénová choroba dolných končatín a  iné [1,3–25]. Ďalšie 
všeobecné delenie rizikových faktorov tromboembó-
lie je delenie na vrodené a získané rizikové faktory, často 
sa uplatňujú v  rôznych kombináciách. Väčšina sympto-
matických tromboembolických príhod (50–70 %) a fatál-
nych pľúcnych embólií (70–80 %) sa vyskytuje u pacien-
tov s vnútornými chorobami. Hospitalizácia pre akútnu 
vnútornú chorobu je nezávisle spojená približne s 8-ná-
sobným zvýšením relatívneho rizika VTE a  predstavuje 
takmer 1/4 všetkých VTE príhod v celej populácii. U pa-
cientov s vnútornými chorobami sa objavili aj iné klasi-
fikácie rizikových faktorov VTE, napr. podľa Turpieho: 
rizikové faktory špecifické pre pacienta a  rizikové fak-
tory súvisiace s chorobami. Rizikové faktory pre profyla-
xiu VTE u pacientov s vnútornými chorobami rozdeľuje 
Cohen et al na 3 skupiny: na základe dôkazov, na základe 
dohody, podľa úvahy [1,4]. Stratifikáciu klinickej pravde-
podobnosti hĺbkovej vénovej trombózy (HVT) a pľúc-
nej embólie (PE) je možné určiť viacerými spôsobmi, 
napr. podľa modifikovaného skóre Wellsa et al (s eliminá-
ciou mínus 2 body), klinickú pravdepodobnosť PE podľa 
revidovaného „Ženevského skóre“ (Geneva score). Riziko 
vzniku a rekurencie VTE sa dá významne znížiť vhodnou 
tromboprofylaxiou [1,3–25].

Treba dôrazne upozorniť, že pre diagnózu véno-
vej tromboembólie je nenahraditeľné základné anam-
nestické a  fyzikálne lekárske vyšetrenie, vrátane fyzi-
kálnych angiologických testov a  stratifikácie klinickej 
pravdepodobnosti VTE, kým ultrasonografické (echo-
vaskulografické, echokardiografické), pletyzmogra-
fické a  ďalšie prístrojové vyšetrenia a  D-diméry i  os-
tatné laboratórne vyšetrenia sú pomocné vyšetrovacie 
metódy, i keď majú pre konečnú diagnózu VTE rozho-
dujúci význam. Rýchla a  presná diagnóza musí mať 
vždy nielen klinický, ale aj etiologický, anatomický a pa-
tofyziologický komponent [4,9,10,13,20].

Na základe mnohých kontrolovaných štúdií boli vy-
pracované mnohými autoritami odporúčania na pre-
venciu a liečbu VTE. Z angiologického hľadiska sú z nich 
najdôležitejšie americké odporúčania konferencie 
American College of Chest Physicians (ACCP), 9. verzia 
(2012) [11] a európske odporúčania International Con-
sensus Statement viacerých odborných spoločností, 
vrátane Medzinárodnej Angiologickej Únie  – Inter-
national Union of Angiology (IUA; 2013/2014) [12–14]. 
V  ostatných (2014) Odporúčaniach Európskej kardio-
logickej spoločnosti (ESC) o  diagnóze a  manažmente 
akútnej pľúcnej embólie [19] z nepochopiteľných dôvo-
dov opäť chýba prevencia hĺbkovej vénovej trombózy. 
Efektívna prevencia hĺbkovej vénovej trombózy (HVT) 
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je totiž najúčinnejší spôsob prevencie pľúcnej embólie 
(PE). Bez trombózy nie je tromboembólia! Angiologická 
sekcia Slovenskej lekárskej komory už vyše 20  rokov 
zdôrazňuje mimoriadnu zložitosť tejto problematiky, 
ktorá sa neustále v detailoch mení a vyvíja [4,9,10,20].

Vénová tromboprofylaxia (flebotromboembolopro-
fylaxia) štandardnými (klasickými) antitrombotickými 
(antikoagulačnými) liekmi, konkrétne nefrakciono-
vaný heparín (unfractionated heparin  – UFH), hepa-
ríny s  nízkou molekulovou hmotnosťou (low molecu-
lar weight heparins  – LMWH): enoxaparín (Clexane), 
nadroparín (Fraxiparin), dalteparín (Fragmin), bemipa-
rin (Zibor), ale aj pentasacharid fondaparinux (Arixtra) 
a  kumarínové antagonisty vitamínu K  (VKA)  – war-
farín znižujú riziko asymptomatickej a  symptomatic-
kej VTE najmenej o 50 % u širokého spektra pacientov 
s vnútornými chorobami v porovnaní s pacientmi bez 
tromboprofylaxie [1,3–20]. VKA (warfarín) sú už viac 
ako 50  rokov používané, účinné antikoagulačné lieky 
so širokou škálou indikácií klasickej tromboprofylaxie, 
ktoré sa v  Severnej Amerike na rozdiel od Európy in-
tenzívne používajú aj v prevencii VTE po veľkých orto-
pedických operáciách. K  ich hlavným limitáciám patrí 
úzke terapeutické rozpätie a nepredvídateľný antikoa-
gulačný efekt súvisiaci s vplyvom výživových faktorov, 
funkciami pečene, liekovými interakciami ako aj s  ge-
neticky podmienenými rozdielmi v citlivosti na warfa-
rín. Tieto faktory môžu zvyšovať riziko krvácania, preto 
si liečba kumarínmi vyžaduje precízne monitorovanie 
a adjustáciu dávok pri INR 2–3 [1,3–20].

Flebotromboemboloprofylaxia novými  – priamymi 
vénovými antitrombotikami (Novel – Direct Oral An-
tiCoagulans – NOAC; DOAC) sa opiera o najnovšie po-
znatky v  regulácii angiohemostázy. Cieľom vývoja 
nových antitrombotík je obísť limitácie a  riziká klasic-
kých antitrombotík. Vďaka technologickému pokroku 
je dnes možné ovplyvniť takmer každý stupeň angiohe-
mostázy. Ako ideálny cieľ pre zásah nových antitrom-
botík sa javí najmä faktor IIa a faktor Xa. Nové vénové 
antitrombotiká by mali spĺňať tieto požiadavky: pred-
vídateľný účinok; vyššiu bezpečnosť, najmä pri dlho-
trvajúcom užívaní; nižšie riziko krvácania; perorálnu 
aplikáciu; jednoduché dávkovanie bez potreby moni-

torovania a  v  konečnom dôsledku by mali znížiť rezi-
duálny výskyt VTE. Okrem vysokej ceny je nevýhodou 
DOAC ťažko zrušiteľný účinok pri krvácaní (tab. 2). Na-
priek tomu, že porovnávajúce štúdie ukázali noninfe-
rioritu a  žiadnu superioritu klasických antikoagulancií 
vs DOAC, pokiaľ ide o  účinnosť i  bezpečnosť, v  klinic-
kej praxi má zatiaľ prednosť klasická simultánna farma-
kotromboemboloprofylaxia [1,4,-12,17–25].

Priame perorálne inhibítory faktora Xa ukazujú, že 
inhibícia faktora Xa je kritickým miestom antitrombo-
tickej stratégie. Rivaroxaban (Xarelto) je prvým regis-
trovaným liekom z tejto skupiny, najskôr schválený na 
prevenciu VTE len pri nahradení bedrového a  kolen-
ného kĺbu (1-krát 10 mg tbl), od 19. 11. 2011 (EMA) aj na 
liečbu VTE (2-krát 15 mg tbl v trvaní 3 týždne) a preven-
ciu recidív VTE (1-krát 20  mg tbl) i  na tromboprofyla-
xiu systémovej artériovej tromboembólie a  prevenciu 
cievnych mozgových príhod pri nevalvulárnej fibrilácii 
predsiení (1-krát 20 mg tbl denne). Je prvé a zatiaľ jediné 
DOAC, ktoré možno použiť od začiatku farmakotera-
pie VTE. Apixaban (Eliquis) bol najprv schválený EMA 
len na vénovú tromboprofylaxiu po nahradení bedro-
vého a kolenného kĺbu; 2-krát 2,5 mg tbl denne, prvá 
tbl 12–24 hod po operácii a od novembra roku 2012 aj 
na artériovú tromboemboloprofylaxiu pri nevalvulár-
nej fibrilácii predsiení. V júni roku 2014 vydala EMA sta-
novisko k schváleniu apixabanu na liečbu a prevenciu 
VTE (2-krát 10 mg denne 1. týždeň; od 2. týždňa 2-krát 
5 mg alebo 2-krát 2,5 mg denne). Definitívne schvále-
nie sa očakáva v najbližšom čase. Edoxaban (Lixiana) je 
tretím xabanom, ktorého schválenie pre liečbu a  pre-
venciu VTE sa očakáva v roku 2015. Vo vývoji sú ďalej ra-
zaxaban, betrixaban a ďalšie xabany [1,4,9–25].

Priame perorálne inhibítory trombínu (faktora IIa): 
ximelgatran bol prvým orálnym inhibítorom trombínu, 
hepatotoxicita viedla k jeho stiahnutiu z používania; da-
bigatran etexilát (Pradaxa) je reverzibilný orálny priamy 
inhibítor trombínu II. generácie, ktorý nevyžaduje mo-
nitorovanie. Bol registrovaný v  krajinách EÚ začiatkom 
roka 2008  na prevenciu VTE pri artroplastikách bedro-
vých a kolenných kĺbov, od júna roku 2014 je schválený 
EMA i  na liečbu (po iniciálnej liečbe LMWH minimálne 
5  dní) a  na prevenciu VTE (2-krát 150  mg alebo 2-krát 

Tab. 2. Hlavné rozdiely medzi warfarínom a novými priamymi antikoagulanciami (NOAC, DOAC)

warfarín NOAC/DOAC

začiatok účinku pomalý rýchly

dávkovanie variabilné fixné

rutinné laboratórne monitorovanie áno (INR) nie

trvanie účinku po vynechaní lieku dlhé krátke

antidótum áno nie

potravinové interakcie áno nie

liekové interakcie áno nie

cena € € € €
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110  mg cps denne) a  na prevenciu akútnych trombo
embolických cerebrovaskulárnych príhod pri nevalvulár-
nej fibrilácii predsiení (2-krát 150 mg cps, denná dávka 
300 mg) [1,4,9–12,17–20].

Okrem farmakotromboprofylaxie treba v  rámci kom-
plexnej prevencie a liečby VTE vždy používať aj pohybovú 
kineziotromboprofylaxiu a  kompresívnu mechanotrom-
boprofylaxiu. Možno hovoriť o kinezio-mechano-farma-
ko-flebotromboemboloprofylaktickej triáde [4,9,10,20].

Súčasné metódy (spôsoby) farmakoterapie 
a farmakoprevencie VTE
1. Klasická simultánna kombinovaná metóda pri ktorej 
sa od začiatku podáva parenterálna antikoagulačná 
liečba minimálne 5  dní a  súčasne sa od 1. dňa podáva 
warfarín s  adjustáciou dávky podľa INR (2–3) [1,4–20]. 
Terapeutické dávky LMWH sú vyššie ako profylaktické. 
U  pacientov s  HVT a  podozrením aj na PE treba začať 
ihneď podaním nefrakcionovaného heparínu (UFH) 
5 000–10 000  j. i.v. v  boluse, aj keď ešte nemajú sta-
novenú definitívnu diagnózu. Platí to predovšetkým 
pre pacientov s PE a vysokým rizikom, teda s hypoten-
ziou a šokom (CEPv) [19] a u pacientov s chronickou ob-
ličkovou chorobou. Po transporte do angiocentra sa vy-
konáva trombolytická alebo endovaskulárna invazívna 
liečba. Pri pokračujúcej heparinizácii: kontinuálna i.v. in-
fúzia v dávke 1 000 j. UFH/hod, v trvaní 5 dní. Inou mož-
nosťou je dávkovanie podľa telesnej hmotnosti, t.j. bolus 
80 j/kg i.v. a následne 18 j/kg/hod v kontinuálnej i.v. in-
fúzii. Subkutánne podanie sa pri liečbe VTE nepoužíva. 
Heparinizácia sa monitoruje laboratórne pomocou aPTT 
(aktivovaný parciálny tromboplastínový čas). 	

U pacientov s HVT a podozrením na PE bez vysokého 
rizika (CEPs; CEPn) [19] sa začína liečba LMWH alebo fon-
daparinuxom s.c. 

�� enoxaparín (Clexane) 1  mg/kg telesnej hmotnosti 
2-krát denne alebo 1,5 mg/kg telesnej hmotnosti 1-krát 
denne s.c. 

�� dalteparín (Fragmin) 100 anti-Xa IU/kg telesnej hmot-
nosti 2-krát denne alebo 200  anti-Xa IU/kg telesnej 
hmotnosti 1-krát denne s.c. 

�� nadroparín (Fraxiparine) 85  anti-Xa IU/kg teles-
nej hmotnosti (t.j. 0,1  ml/10  kg) 2-krát denne alebo 
170 anti-Xa/kg telesnej hmotnosti 1-krát denne

Pri liečbe LMWH kontrolujeme hladinu anti-Xa (nie aPTT), 
vzorku krvi odoberieme 4 hod po raňajšej injekcii. Každý 
LMWH má svoje špecifické vlastnosti, ktoré treba brať do 
úvahy [1].

�� fondaparinux (Arixtra) 5 mg 1-krát denne s.c. (pri te-
lesnej hmotnosti ≤ 50  kg), 10  mg 1-krát denne s.c. 
(pri telesnej hmotnosti ≥ 100 kg), bežnou dávkou je 
7,5  mg 1-krát denne s.c.; simultánne sa od začiatku 
podáva warfarín [1,4,9,10,20]

2. Sekvenčná metóda začína iniciálnym podávaním LMWH 
v trvaní 5–10 dní s prechodom na dabigatran etexilát (Pra-
daxa), perspektívne možno edoxaban (Lixiana) [1,4,9,10,20].

3. Jednoduchá jednolieková (single drug) metóda – od 
začiatku monoterapia rivaroxaban (Xarelto), perspek-
tívne aj monoterapia apixaban (Eliquis) [1,4,9,10,20].

Trvanie tromboemboloterapie/
tromboemboloprofylaxie
Trvanie liečby a prevencie VTE bolo v ostatnej dekáde 
jednou z najdiskutovanejších aktuálnych medicínskych 
otázok. Z dlhotrvajúcich porovnávajúcich štúdií vyply-
nulo, že 70–80 % pacientov s VTE je vhodné liečiť am-
bulantne, ale v trvaní minimálne 3 mesiace – krátkotr-
vajúce trvanie liečby a prevencie VTE (3–6 mesiacov). 
Takto relatívne krátko (voči minulosti [18] podstatne 
dlhšie) liečime sekundárnu HVT so známym vyvolávajú-
cim faktorom (po operácii, po úraze a pod). Štandardné 
trvanie (6–12  mesiacov) je indikované u  väčšiny pa-
cientov s idiopatickou VTE, pri recidíve VTE, pri trombo-
filných stavoch s menším rizikom rekurencie, pri trvaní 
rizikového vyvolávajúceho faktoru a pod. Dlhotrvajúce 
(> 12 mesiacov) a neohraničené trvanie je indikované 
pri opakovaných recidívach VTE, pri závažných trombo-
filných stavoch (antifosfolipidový syndróm, deficit an-
tikoagulačných proteínov), pri chronickej tromboem-
bolickej pľúcnej hypertenzii (CTEPH), pri sekundárnej 
posttrombotickej chronickej vénovej chorobe (post-
trombotickom syndróme  – PTS) a  pri všetkých choro-
bách s  vysokým rizikom recidívy (zhubné nádorové 
choroby, kortikosteroidy a pod) [1,4,9–12,20–25].

Napriek tomu, že účinnosť a  bezpečnosť vénovej 
tromboprofylaxie v  rizikových situáciách bola doká-
zaná v 3. fáze klinického hodnotenia, reálny stav je v kli-
nickej praxi stále doteraz neuspokojivý. 

Thrombophlebitis superficialis 
(phlebothrombosis superficialis)
Povrchová tromboflebitída je častá choroba, ktorá sa 
obyčajne považovala za benígnu. Avšak častejšie vy
užívanie duplexnej sonografie pri povrchovej trombofle-
bitíde odhalilo veľké množstvo pacientov so súčasným 
výskytom hĺbkovej vénovej trombózy, buď phlebotrom-
bosis transitans alebo phlebotrombosis separans. Pri 
včasnej diagnostike povrchovej tromboflebitídy sa od-
porúča hodnotenie klinickej pravdepodobnosti hĺbkovej 
vénovej trombózy i klinickej pravdepodobnosti vénovej 
tromboembólie a  systematické vyšetrovanie pomocou 
duplexnej sonografie, aby sa odhalila prítomnosť prí-
padnej súčasne sa vyskytujúcej hĺbkovej vénovej trom-
bózy. V liečbe povrchovej flebotrombózy dlhšej ako 5 cm 
sa v súčasnosti odporúča prakticky rovnaký postup ako 
pri liečbe hĺbkovej vénovej trombózy [1,4,9,11,20].

Záver
Vénové cievne choroby patria celosvetovo k najčastej-
ším chorobám človeka vôbec a  medzi kardio-vasku-
lárnymi chorobami sú na 1. mieste v  príčinách dlhotr-
vajúcej pracovnej neschopnosti. Nie sú rozhodne iba 
„kozmetickou chybou“, ale spôsobujú závažné trofické 
zmeny tkanív končatín, ktoré môžu vyvrcholiť tkani-
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vovým defektom (ulkusom) a  sú závažným rizikovým 
faktorom povrchovej a  hĺbkovej vénovej trombózy 
(tromboembólie), ktorá bezprostredne ohrozuje život 
pacientov (3.–4. miesto v príčinách mortality).

Trojkombinovaná mechano-kinezio-farmako-flebo
tromboemboloprofylaxia je účinná, bezpečná a  eko-
nomicky výhodná a  treba urobiť všetko pre to, aby sa 
v rizikových skupinách pacientov stala rutinným postu-
pom. Neurobenie stratifikácie flebotromboembolického 
rizika a  nevykonanie racionálnej flebotromboembolo-
profylaxie u rizikových pacientov by sa malo považovať 
za vážnu odbornú chybu. Účinnosť implikuje nielen sa-
motnú život ohrozujúcu vénovú tromboembóliu, ale aj 
jej komplikácie a  následky, vrátane sekundárnej post-
trombotickej formy chronickej vénovej choroby dolných 
končatín (postflebotrombotického syndrómu) i chronic-
kej tromboembolickej pľúcnej hypertenzie.

Na objektívne sa meniace epidemiologické, diagnos-
tické a  terapeutické požiadavky musí adekvátne rea-
govať interná medicína, vrátane jej špecializovaného 
odboru pre choroby krvných a lymfových ciev – angio-
lógie/vaskulárnej medicíny. Od základov treba zmeniť 
pregraduálnu i  postgraduálnu, teoretickú i  praktickú 
edukáciu artériovej, mikrovaskulárnej, vénovej a lymfo-
vej vaskulárnej medicíny v súlade s progresívnymi me-
dzinárodnými angiologickými modelmi najvyšších eu-
rópskych a amerických angiologických inštitúcií.
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