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Suhrn

Prevalencia a incidencia chronickych i akttnych vénovych cievnych choréb je globalne velmi vysoka v priemyslovo
rozvinutych i rozvojovych krajinach. Vénové choroby dolnych koncatin st aktudlne integralnou sucastou smrtia-
cej angiopandémie 3. milénia. Najzavaznejsie pripady s pokrocilym stadiom vénového zlyhdvania su v populacii asi
v dvojnasobnom pocte (2,1 %) voci do nedavno zndmym udajom. Mikronizovand purifikovana flavonoidna frakcia
(MPFF) diosmin hesperidinu zostava medzi venofarmakmi prepardtom s najvyssim stupriom odporucani a indiko-
vana je aj k farmakoterapeutickej podpore hojenia vredov predkolenia, spolu so sulodexidom a pentoxifylinom.
Kompresivna skleroterapia roztokom alebo penou je ic¢inna a bezpecnd invazivna metdda liecby telangiektazii, re-
tikularnych vén a varixov. Nové priame oralne antikoagulancia predstavuju jednu z moznosti terapie a prevencie
hibkovej vénovej trombézy (HVT) a vénovej tromboembélie (VTE) s limitaciou u pacientov s malignymi chorobami
a v gravidite. Najefektivnejsia je trojakd simultdanna farmako-kinezio-mechano-flebotromboemboloprofylaxia. Po-
vrchové vénové trombézy dlhsie nez 5 cm su tiez indikované na antikoagula¢nu liecbu.

Klacové slova: angioldgia/vaskularna medicina - buducnost - flebolégia/vénova medicina — manazment - stcas-
nost - véna — vénové cievne choroby

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.
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- venous vascular disease

Uvod hibkova vénova trombéza (HVT) je zavazna kardio-vas-
Vénové vaskularne choroby nie su v Slovenskej repub-  kuldrna choroba s moznostou asymptomatického afatal-
like v klinickej praxi v centre pozornosti a si nesprdvne  neho priebehu s prognézou horsou, ako maju pacienti
povazované za menej dolezité v porovnani sinymikardio- s kardiovaskularnou alebo cerebrovaskuldrnou artério-
-vaskularnymi chorobami [1,2]. Pre takéto nazory ale nie  vou chorobou [1-4]. Vénova trombdza a plticna embdlia
je Ziadny objektivny dévod. Je nepochybné, Ze akutna  su sucastou vénovej tromboembolie (VTE).



Chronicka vénova choroba dolnych kon¢atin
(CHVCHDK)

Nemozno podcenovat ani CHVCHDK, ktora je jednou
z najcastejsich chorob ¢loveka vébec a v skupine kardio-
vaskuldrnych choréb je v mnohych krajindch na 1. mieste
v pri¢inach dlhotrvajicej praceneschopnosti s pria-
mymi i nepriamymi nasledkami pre pacientov aj pre spo-
lo¢nost [1,3,4]. Aj v angiologickych pracoviskach je tiez
vsade na svete najcastejSou vaskuldrnou hlavnou cho-
robou [1,3]. V Prvom angiologickom pracovisku (PAP) LF
UK a UN Bratislava pocas 40-rocnej existencie az 64 %
cievnych pacientov (angiakov) bolo s hlavnou diag-
nézou CHVCHDK [4] . V doteraz najvacsej epidemiolo-
gickej studii VEIN CONSULT PROGRAM (VCP) [3], ktord
sa uskutocnila v ambulancidch 6 232 vieobecnych prak-
tickych lekdrov v 20 3Stidtoch Eurdpy, Juznej Ameriky,
Stredného a Dalekého Vychodu sa u viac nez 91 000 pa-
cientov zistila globalna prevalencia CHVCHDK 83,6 %.
Z toho podla klinicko-etiologicko-anatomicko-patofy-
ziologickej (CEAP) klasifikacie bolo v nultom symptoma-
tickom $tadiu (C0S) 19,7 %, v C1 $tadiu 21,7 %, v C2 $tadiu
17,9 %, v C3 stadiu 14,7 %, v C4 stadiu 7,5 %, v C5 stadiu
1,4 %, v C6 stadiu 0,7 %. Teda klinicky menej zavazné
$tadia (C0-C2) sa vyskytovali asi u 60 %, s edémami (C3)
u takmer 15 %, pokrocilé stadia chronickej vénovej insu-
ficiencie (C4-C6) u priblizne 10 % pacientov. Az u 2,1 %
sazistil aktivny alebo zhojeny vénovy ulkus predkolenia
[3]. Treba zd6raznit, Zze hojenie vénovych vredov je dlho-
trvajuci proces, ktory u 1/2 tychto pacientov trva dlhsie
nez 1 rok, invalidizuje a vyzaduje vysoké naklady na cel-
kovu i lokalnu liecbu [1,4-8]. Celosvetova VCP $tudia tiez
ukdzala, ze CHVCHDK sa nevyskytuje u Zien castejsie, ale
ze postihuje obidve pohlavia priblizne rovnako [3].

Zékladom prevencie a lie¢by CHVCHDK su tak, ako
u vietkych cievnych chorob, tri neinvazivne nefarma-
koterapeutické piliere (imperativy): Nefajcit! Menej
a zdravo jest a pit! Viac sa pohybovat (kinezioprofyla-
xia; kinezioterapia)! Eliminacia vietkych pritomnych ri-
zikovych vaskuldrnych faktorov je nevyhnutna vzdy
[4,9,10-25].

Hlavnou najefektivnejsou preventivno-terapeutic-
kou metédou CHVCHDK je kompresivna mechanote-
rapia [1,4,5,9,10,16]. Pomocou kompresivnych obvédzov
(KO) alebo kompresivnych pancuch (KP) alebo inter-
mitentnych kompresivnych pristrojov (IKP) sa nahra-
dza nedostato¢nost muskulo-fascio-vénovej pumpy
(,periférneho vénového srdca”), obmedzuje sa vénova
hypertenzia povrchového vénového systému, stla-
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¢enim zil sa zlepSuje dovieravost Zilovych chlopni
a zrychluje sa krvny tok v cievach. Pri mechanoterapii
kompresivnymi obvazmi (kompresivnou bandazou)
su dve najdolezitejsie kritéria: spravny vyber vhodného
kompresivneho ovinadla podla materialu, z ktorého je
vyrobeny i podla jeho vlastnosti; a spravne prilozenie
kompresivneho obvédzu pod dostato¢nym tlakom, kle-
sajucim od distalneho konca proximalnym smerom.
Materidl vietkych ovinadiel méze byt vieobecne ne-
pruzny alebo pruzny, a podla toho sa rozlisuju dve sku-
piny ovinadiel: kratkotazné (kompresivne) a dlhotazné
(elastické) [4].

Kompresivne ovinadla su ovinadla s kratkym tahom;
kratkotazné; nepruzné - neelastické; nepoddajné;
s nizkou roztaznostou. Maju nizky pokojovy tlak, ale
vysoky pracovny tlak (vysoku tlakovi amplitudu). Ich
materidl je neelasticky, kratkotazny, ktory nepovoluje na
tah. Posobi nielen na povrchu, ale predovietkym v hibke
koncatiny. Kompresivne ovinadld sa z nepochopitelnych
pri¢in niekedy chybne oznacuju aj ako ,elastické” (,kom-
presivne elastické”), ¢o je nielen terminologicky nezmy-
sel, ale ¢o je horsie, Ze tato chyba sposobuje nenapravi-
telné chyby v klinickej praxi. Chybny obvéz je horsi ako
Ziadny obvaz! ,Kompresivny” je voci ,elasticky” antony-
mum, opozitum [4].

Je stale eSte u nas vela internistov, ktori nevedia, ze
mozu predpisovat medicinske kompresivne pancu-
chy (KP). Nedostatky sa vyskytuju aj pri predpise KP. Na
Ziadanke treba presne $pecifikovat niektoré povinné
udaje: kéd je uvedeny v aktualizovanom ,Zozname
zdravotnickych potrieb alebo ciasto¢ne uhradzanych
na zaklade zdravotného poistenia”. Nazov KP, napr.
(abecedne): Avicenum, Deona, Lonaris, Maxis, Mediven,
Promax, Rosidal, Saphenamed, Segreta, Sigvaris, Veno
Elegance, Venoflex, Veno Micro, Venosan. Druh KP: lyt-
kové (A-D); polostehnové (A-F); stehnové (A-G); steh-
nové s uchytenim v pase (A-G); pancuchové nohavice
damske (A-T); pancuchové nohavice tehotenské (A-T);
pancuchové nohavice panské (A-T). Rozmery KP: musia
sa presne predpisovat podla telesnych rozmerov: dizky
(AazD,F,G,H,T), obvodov (b, d,f, g, h,t) a velkosti nohy.
Spicka KP méze byt zatvorena alebo otvorena. Kom-
presivna trieda (KT): podla aplikovaného tlaku v ob-
lasti ¢lenka sa na zdklade medzinarodnych kritérii delia
KP do 4 kompresivnych tried (tab. 1) [4].

Farmakoterapia patri pri CHVCHDK k pomocnym
symptomatickym metédam, pri ktorej sa pouzivaju ve-
nofarmaka (flebofarmaka, venoprotektiva, venotonika,

Tab. 1. Kompresivne triedy medicinskych kompresivnych pancuch

tlak nad ¢lenkom

trieda kompresia kPa i 4
| mierna 2,3-2,8 18-21
I stredna 3,1-43 23-32
n silnd 4,5-6,1 34-46
\ velmi silnd >6,5 =49

tlak nad ¢lenkom

povrchovy uc¢inok hibkovy t¢inok zakladné indikacie

¥ - C0-C2 HVCH
+ 4 C2-C3 HVCH
+++ ++ C4-C6 HVCH

+H++ +++ lymfo-flebedém



Gavornik P et al. St¢asnost a budicnost v manazmente vénovych vaskularnych choréb | 153

fleboaktivne lieky, venoaktivne lieky). Treba zdoraznit,
Ze ani pri pravidelnom uzivani nemozno od nich ocaka-
vat zmensenie ¢i vymiznutie ki¢ovych zil, ako to v mé-
didch reklamuju niektori vyrobcovia vyzivovych dopln-
kov. Mikronizovana purifikovana flavonoidna frakcia
(MPFF) diosmin hesperidinu zostdva medzi registro-
vanymi liekmi prepardtom s najvyssim stupriom od-
porucani (1B) a indikovana je aj k farmakoterapeutickej
podpore hojenia vredov predkolenia, spolu so sulo-
dexidom a pentoxifylinom [1]. Vyluc¢enie MPFF z kate-
gorizacie liekov by sa malo revidovat.

K invazivnym liecebnym metédam patri angiochi-
rurgicka liecba a endovaskularna liecba, ktoru vyko-
ndvaju angiochirurgovia a invazivni vaskularni radio-
l6govia a cielena kompresivna skleroterapia (CKST),
ktoru vykondvaju najma angiolégovia [1,3-20]. Ma v su-
casnosti svoje pevné miesto medzi invazivnymi me-
tédami lie¢by CHVCHDK [1,4,6-8]. Pri sprdvnom vyko-
nani ide o metédu bezpecnu a malo rizikovy, ktord ma
dobré vysledky po zdravotnej i estetickej stranke. Pri
analyze 40-roc¢nej ¢innosti Prvého angiologického pra-
coviska (PAP) [4] sme zistili, ze pri skleroterapii dochadza
k signifikantnej redukcii vo vietkych relevantnych ské-
rovacich systémoch. Z ekonomického hladiska je CKST
lacnejsia ako chirurgickd i endovaskularna lie¢ba. Vy-
kondva sa ambulantne, pacient nie je hospitalizovany,
je maximalne redukovanad morbidita, nie je potrebna
celkova ani lokalna anestézia. Pacient ihned po skle-
rotizacii moze pokracovat v svojej normalnej profesio-
ndlnej i osobnej aktivite bez akychkolvek obmedzeni.
Napriek tomu, ze CKST vyzaduje takmer polovicu pra-
covného casu angioldga, v skuto¢nosti prakticky osetri
maximalne 5 % objektivne indikovanych pacientov [4].
Paradoxnym neziaducim slovenskym $pecifikom je, ze
pribudaju atestovani angiolégovia (kardiolégovia - an-
gioldégovia), ktori skleroterapiu nerobia.

Vénova tromboembélia (VTE)

Trombdza je intravitdlne zrdzanie krvi v cievach alebo
v srdci. Angiotrombodza, ktord vznika v zilach, je zilova
tromboéza (vénova trombodza; flebotromboéza), pri
uvolneni trombu a jeho pohybe cievnym rieciskom
(najcastejsie embodlia do plucnych ciev - plicna embé-
lia) sa tato cievna choroba oznacuje spravnejsie vénova
tromboembdlia (VTE); flebotromboembdlia (FTE)
alebo vénova tromboembolickda choroba (VTECH)
[1,3-25] a stéle patri k hlavnym pri¢indm vysokej vas-
kuldrnej morbidity a mortality - angiopandémia 3. mi-
Iénia [4,9,10,20].

Z etiopatogenetického hladiska je vénova trombo-
embolia (VTE) komplexnym multifaktoridlnym proce-
som, pri ktorom sa zUcastriuje obvykle viac priamych
i nepriamych predisponujucich (rizikovych) faktorov.
Priame (hlavné; angio-hemo-stazové) [4,9,10,20] pre-
disponujuce faktory trombézy formuloval uz v roku
1856 Virchow a su zndme ako Virchowova a Rokitan-
ského tridada: vaskularne poskodenie (vratane endote-
lovej dysfunkcie); poruchy hemokoagulacie (trombofilné

stavy); spomalenie krvného prudu, stdza (angiohemo-
reologické vlastnosti). K nepriamym (vedlajsim) rizi-
kovym protrombotickym faktorom patri: vyssi vek,
nadhmotnost aZz obezita, gravidita, hormonalna anti-
koncepcia, fajcenie, trauma (pripadne aj so sadrovou
¢i inou fixéciou), chirurgické vykony, maligne nadorové
choroby, srdcové zlyhavanie (kardidlna insuficiencia), an-
giometabolicky syndrém X, edémové stavy, chronicka
vénova choroba dolnych konéatin a iné [1,3-25]. Dalsie
vSeobecné delenie rizikovych faktorov tromboembo-
lie je delenie na vrodené a ziskané rizikové faktory, ¢asto
sa uplatniuju v r6znych kombinécidch. Vacsina sympto-
matickych tromboembolickych prihod (50-70 %) a fatal-
nych plicnych embdlii (70-80 %) sa vyskytuje u pacien-
tov s vnutornymi chorobami. Hospitalizacia pre akdtnu
vnutornu chorobu je nezévisle spojena priblizne s 8-na-
sobnym zvysenim relativneho rizika VTE a predstavuje
takmer 1/4 vietkych VTE prihod v celej populdcii. U pa-
cientov s vnutornymi chorobami sa objavili aj iné klasi-
fikacie rizikovych faktorov VTE, napr. podla Turpieho:
rizikové faktory Specifické pre pacienta a rizikové fak-
tory suvisiace s chorobami. Rizikové faktory pre profyla-
xiu VTE u pacientov s vnutornymi chorobami rozdeluje
Cohen et al na 3 skupiny: na zaklade dokazov, na zdklade
dohody, podla tvahy [1,4]. Stratifikaciu klinickej pravde-
podobnosti hibkovej vénovej trombézy (HVT) a plic-
nej embdlie (PE) je mozné urcit viacerymi sposobmi,
napr. podla modifikovaného skére Wellsa et al (s elimina-
ciou minus 2 body), klinicku pravdepodobnost PE podla
revidovaného ,Zenevského skére” (Geneva score). Riziko
vzniku a rekurencie VTE sa da vyznamne znizit vhodnou
tromboprofylaxiou [1,3-25].

Treba dérazne upozornit, ze pre diagnézu véno-
vej tromboembodlie je nenahraditelné zédkladné anam-
nestické a fyzikalne lekérske vysetrenie, vratane fyzi-
kalnych angiologickych testov a stratifikacie klinickej
pravdepodobnosti VTE, kym ultrasonografické (echo-
vaskulografické, echokardiografické), pletyzmogra-
fické a dalsie pristrojové vysetrenia a D-diméry i os-
tatné laboratdérne vysetrenia si pomocné vysetrovacie
metddy, i ked maju pre kone¢nu diagnézu VTE rozho-
dujuci vyznam. Rychla a presnd diagnéza musi mat
vzdy nielen klinicky, ale aj etiologicky, anatomicky a pa-
tofyziologicky komponent [4,9,10,13,20].

Na zadklade mnohych kontrolovanych stuadii boli vy-
pracované mnohymi autoritami odporucania na pre-
venciu a lie¢cbu VTE. Z angiologického hladiska su z nich
najdolezitejsie americké odporucania konferencie
American College of Chest Physicians (ACCP), 9. verzia
(2012) [11] a eurdépske odporucania International Con-
sensus Statement viacerych odbornych spolo¢nosti,
vratane Medzinarodnej Angiologickej Unie - Inter-
national Union of Angiology (IUA; 2013/2014) [12-14].
V ostatnych (2014) Odporucaniach Eurdpskej kardio-
logickej spolo¢nosti (ESC) o diagnéze a manazmente
akutnej plucnej embdlie [19] z nepochopitelnych dévo-
dov opit chyba prevencia hibkovej vénovej trombézy.
Efektivna prevencia hibkovej vénovej trombézy (HVT)



je totiz najucinnejsi spésob prevencie pltucnej embdlie
(PE). Bez trombdzy nie je tromboembdlia! Angiologicka
sekcia Slovenskej lekarskej komory uz vyse 20 rokov
zdoraziiuje mimoriadnu zlozitost tejto problematiky,
ktora sa neustale v detailoch meni a vyvija [4,9,10,20].
Vénova tromboprofylaxia (flebotromboembolopro-
fylaxia) Standardnymi (klasickymi) antitrombotickymi
(antikoagula¢nymi) liekmi, konkrétne nefrakciono-
vany heparin (unfractionated heparin — UFH), hepa-
riny s nizkou molekulovou hmotnostou (low molecu-
lar weight heparins - LMWH): enoxaparin (Clexane),
nadroparin (Fraxiparin), dalteparin (Fragmin), bemipa-
rin (Zibor), ale aj pentasacharid fondaparinux (Arixtra)
a kumarinové antagonisty vitaminu K (VKA) - war-
farin znizuju riziko asymptomatickej a symptomatic-
kej VTE najmenej o 50 % u Sirokého spektra pacientov
s vnutornymi chorobami v porovnani s pacientmi bez
tromboprofylaxie [1,3-20]. VKA (warfarin) su uz viac
ako 50 rokov pouzivané, ucinné antikoagulacné lieky
so Sirokou skalou indikacii klasickej tromboprofylaxie,
ktoré sa v Severnej Amerike na rozdiel od Eurépy in-
tenzivne pouzivaju aj v prevencii VTE po velkych orto-
pedickych operaciach. K ich hlavnym limitacidam patri
uzke terapeutické rozpatie a nepredvidatelny antikoa-
gulac¢ny efekt suvisiaci s vplyvom vyzivovych faktorov,
funkciami pecene, liekovymi interakciami ako aj s ge-
neticky podmienenymi rozdielmi v citlivosti na warfa-
rin. Tieto faktory mozu zvysovat riziko krvacania, preto
si liecba kumarinmi vyZzaduje precizne monitorovanie
a adjustdciu davok pri INR 2-3 [1,3-20].
Flebotromboemboloprofylaxia novymi — priamymi
vénovymi antitrombotikami (Novel - Direct Oral An-
tiCoagulans - NOAC; DOAC) sa opiera o najnovsie po-
znatky v regulacii angiohemostazy. Cielom vyvoja
novych antitrombotik je obist limitacie a rizikd klasic-
kych antitrombotik. Vdaka technologickému pokroku
je dnes mozné ovplyvnit takmer kazdy stuperi angiohe-
mostdazy. Ako idedlny ciel pre zdsah novych antitrom-
botik sa javi najma faktor Ila a faktor Xa. Nové vénové
antitrombotika by mali spifat tieto poziadavky: pred-
vidatelny ucinok; vyssiu bezpec¢nost, najma pri dlho-
trvajucom uzivani; nizsie riziko krvéacania; peroralnu
aplikaciu; jednoduché davkovanie bez potreby moni-
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torovania a v kone¢nom doésledku by mali znizit rezi-
dualny vyskyt VTE. Okrem vysokej ceny je nevyhodou
DOAC tazko zrusitelny ucinok pri krvacani (tab. 2). Na-
priek tomu, Ze porovnavajuce studie ukdzali noninfe-
rioritu a ziadnu superioritu klasickych antikoagulancii
vs DOAC, pokial ide o uc¢innost i bezpec¢nost, v klinic-
kej praxi ma zatial' prednost klasickd simultdnna farma-
kotromboemboloprofylaxia [1,4,-12,17-25].

Priame peroralne inhibitory faktora Xa ukazuju, ze
inhibicia faktora Xa je kritickym miestom antitrombo-
tickej stratégie. Rivaroxaban (Xarelto) je prvym regis-
trovanym liekom z tejto skupiny, najskor schvéleny na
prevenciu VTE len pri nahradeni bedrového a kolen-
ného kibu (1-krat 10 mg tbl), od 19. 11. 2011 (EMA) aj na
liecbu VTE (2-krat 15 mg tbl v trvani 3 tyzdne) a preven-
ciu recidiv VTE (1-krdt 20 mg tbl) i na tromboprofyla-
xiu systémovej artériovej tromboembdlie a prevenciu
cievnych mozgovych prihod pri nevalvuldrnej fibrildcii
predsieni (1-krat 20 mg tbl denne). Je prvé a zatial jediné
DOAC, ktoré mozno pouzit od zaciatku farmakotera-
pie VTE. Apixaban (Eliquis) bol najprv schvéleny EMA
len na vénovu tromboprofylaxiu po nahradeni bedro-
vého a kolenného kibu; 2-krat 2,5 mg tbl denne, prva
tbl 12-24 hod po operacii a od novembra roku 2012 aj
na artériovd tromboemboloprofylaxiu pri nevalvular-
nej fibrilacii predsieni. V juni roku 2014 vydala EMA sta-
novisko k schvaleniu apixabanu na liecbu a prevenciu
VTE (2-krdt 10 mg denne 1. tyzder; od 2. tyzdia 2-krat
5 mg alebo 2-krat 2,5 mg denne). Definitivne schvéle-
nie sa ocakava v najblizSom ¢ase. Edoxaban (Lixiana) je
tretim xabanom, ktorého schvalenie pre liecbu a pre-
venciu VTE sa o¢akava v roku 2015. Vo vyvoji su dalej ra-
zaxaban, betrixaban a dalsie xabany [1,4,9-25].

Priame peroralne inhibitory trombinu (faktora lla):
ximelgatran bol prvym ordlnym inhibitorom trombinu,
hepatotoxicita viedla k jeho stiahnutiu z pouzivania; da-
bigatran etexilat (Pradaxa) je reverzibilny oralny priamy
inhibitor trombinu Il. generdcie, ktory nevyzaduje mo-
nitorovanie. Bol registrovany v krajinach EU zaciatkom
roka 2008 na prevenciu VTE pri artroplastikach bedro-
vych a kolennych kibov, od jina roku 2014 je schvaleny
EMA i na lie¢bu (po inicidlnej liecbe LMWH minimalne
5 dni) a na prevenciu VTE (2-krat 150 mg alebo 2-krat

Tab. 2. Hlavné rozdiely medzi warfarinom a novymi priamymi antikoagulanciami (NOAC, DOAC)

warfarin
zaciatok ucinku pomaly
davkovanie variabilné
rutinné laboratérne monitorovanie ano (INR)
trvanie ucinku po vynechani lieku dlhé
antidétum ano
potravinové interakcie ano
liekové interakcie ano

cena €

NOAC/DOAC
rychly

fixné

nie

kratke

nie

nie

nie

€€€
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110 mg cps denne) a na prevenciu akutnych trombo-
embolickych cerebrovaskuldrnych prihod pri nevalvular-
nej fibrilacii predsieni (2-krdt 150 mg cps, denna davka
300 mg) [1,4,9-12,17-20].

Okrem farmakotromboprofylaxie treba v rdmci kom-
plexnej prevencie a lie¢by VTE vzdy pouzivat aj pohybovu
kineziotromboprofylaxiu a kompresivnu mechanotrom-
boprofylaxiu. Mozno hovorit o kinezio-mechano-farma-
ko-flebotromboemboloprofylaktickej tridde [4,9,10,20].

Sticasné metody (spdsoby) farmakoterapie

a farmakoprevencie VTE

1. Klasicka simultanna kombinovana metéda pri ktorej
sa od zaciatku poddava parenterdlna antikoagula¢na
lie¢ba minimalne 5 dni a sucasne sa od 1. dna podava
warfarin s adjustaciou davky podla INR (2-3) [1,4-20].
Terapeutické davky LMWH su vyssie ako profylaktické.
U pacientov s HVT a podozrenim aj na PE treba zacat
ihned podanim nefrakcionovaného heparinu (UFH)
5000-10 000 j. i.v. v boluse, aj ked este nemaju sta-
novenu definitivnu diagnézu. Plati to predovietkym
pre pacientov s PE a vysokym rizikom, teda s hypoten-
ziou a Sokom (CEPv) [19] a u pacientov s chronickou ob-
lickovou chorobou. Po transporte do angiocentra sa vy-
konava trombolytickd alebo endovaskularna invazivna
liecba. Pri pokracujucej heparinizcii: kontinualna iv. in-
fuzia v davke 1 000 j. UFH/hod, v trvani 5 dni. Inou moz-
nostou je davkovanie podla telesnej hmotnosti, t.j. bolus
80 j/kg iv. a nasledne 18 j/kg/hod v kontinuélnej i.v. in-
fazii. Subkutanne podanie sa pri liecbe VTE nepouziva.
Heparinizécia sa monitoruje laboratérne pomocou aPTT
(aktivovany parcialny tromboplastinovy cas).

U pacientov s HVT a podozrenim na PE bez vysokého
rizika (CEPs; CEPn) [19] sa zacina lie¢ba LMWH alebo fon-
daparinuxom s.c.
= enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg telesnej hmotnosti

2-krat denne alebo 1,5 mg/kg telesnej hmotnosti 1-krat

dennes.c.
= dalteparin (Fragmin) 100 anti-Xa 1U/kg telesnej hmot-
nosti 2-krdt denne alebo 200 anti-Xa IU/kg telesnej

hmotnosti 1-krdt denne s.c.
= nadroparin (Fraxiparine) 85 anti-Xa IU/kg teles-

nej hmotnosti (t,j. 0,1 ml/10 kg) 2-krat denne alebo

170 anti-Xa/kg telesnej hmotnosti 1-krdt denne

Pri lie¢be LMWH kontrolujeme hladinu anti-Xa (nie aPTT),

vzorku krvi odoberieme 4 hod po ranajsej injekcii. Kazdy

LMWH ma svoje Specifické vlastnosti, ktoré treba brat do

uvahy [1].

= fondaparinux (Arixtra) 5 mg 1-krat denne s.c. (pri te-
lesnej hmotnosti < 50 kg), 10 mg 1-krat denne s.c.
(pri telesnej hmotnosti > 100 kg), beznou déavkou je
7,5 mg 1-krat denne s.c.; simultdanne sa od zadiatku
podava warfarin [1,4,9,10,20]

2.Sekvenéna metéda zacina inicidlnym podavanim LMWH
v trvani 5-10 dni s prechodom na dabigatran etexilat (Pra-
daxa), perspektivne mozno edoxaban (Lixiana) [1,4,9,10,20].

3.Jednoduché jednoliekova (single drug) metéda - od
zaciatku monoterapia rivaroxaban (Xarelto), perspek-
tivne aj monoterapia apixaban (Eliquis) [1,4,9,10,20].

Trvanie tromboemboloterapie/
tromboemboloprofylaxie
Trvanie liec¢by a prevencie VTE bolo v ostatnej dekade
jednou z najdiskutovanejsich aktualnych medicinskych
otazok. Z dlhotrvajucich porovnavajucich studii vyply-
nulo, Ze 70-80 % pacientov s VTE je vhodné liecit am-
bulantne, ale v trvani minimalne 3 mesiace - kratkotr-
vajuce trvanie lie¢by a prevencie VTE (3-6 mesiacov).
Takto relativne kratko (voc¢i minulosti [18] podstatne
dlhsie) lie¢ime sekundérnu HVT so zndmym vyvolavaju-
cim faktorom (po operécii, po Uraze a pod). Standardné
trvanie (6-12 mesiacov) je indikované u vacsiny pa-
cientov s idiopatickou VTE, pri recidive VTE, pri trombo-
filnych stavoch s mensim rizikom rekurencie, pri trvani
rizikového vyvolavajuceho faktoru a pod. DlIhotrvajuce
(> 12 mesiacov) a neohranicené trvanie je indikované
pri opakovanych recidivach VTE, pri zavaznych trombo-
filnych stavoch (antifosfolipidovy syndrém, deficit an-
tikoagula¢nych proteinov), pri chronickej tromboem-
bolickej plucnej hypertenzii (CTEPH), pri sekundérnej
posttrombotickej chronickej vénovej chorobe (post-
trombotickom syndrome - PTS) a pri vsetkych choro-
bach s vysokym rizikom recidivy (zhubné nédorové
choroby, kortikosteroidy a pod) [1,4,9-12,20-25].
Napriek tomu, ze ucinnost a bezpecnost vénovej
tromboprofylaxie v rizikovych situdcidch bola doka-
zana v 3. faze klinického hodnotenia, realny stav je v kli-
nickej praxi stale doteraz neuspokojivy.

Thrombophlebitis superficialis
(phlebothrombosis superficialis)

Povrchova tromboflebitida je ¢asta choroba, ktora sa
obycajne povazovala za benignu. Avsak castejSie vy-
uzivanie duplexnej sonografie pri povrchovej trombofle-
bitide odhalilo velké mnozstvo pacientov so su¢asnym
vyskytom hibkovej vénovej trombézy, bud phlebotrom-
bosis transitans alebo phlebotrombosis separans. Pri
vcasnej diagnostike povrchovej tromboflebitidy sa od-
poruca hodnotenie klinickej pravdepodobnosti hibkovej
vénovej trombozy i klinickej pravdepodobnosti vénovej
tromboembdlie a systematické vysetrovanie pomocou
duplexnej sonografie, aby sa odhalila pritomnost pri-
padnej stcasne sa vyskytujlcej hibkovej vénovej trom-
bozy.V liecbe povrchovej flebotrombézy dlhiejako 5 cm
sa v sucasnosti odporuca prakticky rovnaky postup ako
pri lie¢be hibkovej vénovej trombézy [1,4,9,11,20].

Zaver

Vénové cievne choroby patria celosvetovo k najcastej-
$im chorobdm ¢loveka vébec a medzi kardio-vasku-
larnymi chorobami su na 1. mieste v pric¢inach dlhotr-
vajucej pracovnej neschopnosti. Nie su rozhodne iba
,kozmetickou chybou”, ale sp6sobuju zavazné trofické
zmeny tkaniv koncatin, ktoré moézu vyvrcholit tkani-
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vovym defektom (ulkusom) a su zévaznym rizikovym
faktorom povrchovej a hibkovej vénovej trombézy
(tromboembodlie), ktora bezprostredne ohrozuje zivot
pacientov (3.-4. miesto v pricinach mortality).

Trojkombinovand mechano-kinezio-farmako-flebo-
tromboemboloprofylaxia je U¢innd, bezpecna a eko-
nomicky vyhodna a treba urobit vietko pre to, aby sa
v rizikovych skupinach pacientov stala rutinnym postu-
pom. Neurobenie stratifikacie flebotromboembolického
rizika a nevykonanie racionalnej flebotromboembolo-
profylaxie u rizikovych pacientov by sa malo povazovat
za véznu odbornu chybu. U¢innost implikuje nielen sa-
motnu Zivot ohrozujicu vénovu tromboembdliu, ale aj
jej komplikécie a nasledky, vratane sekunddrnej post-
trombotickej formy chronickej vénovej choroby dolnych
koncatin (postflebotrombotického syndrému) i chronic-
kej tromboembolickej plicnej hypertenzie.

Na objektivne sa meniace epidemiologické, diagnos-
tické a terapeutické poziadavky musi adekvétne rea-
govat internd medicina, vratane jej $pecializovaného
odboru pre choroby krvnych a lymfovych ciev — angio-
I6gie/vaskularnej mediciny. Od zdkladov treba zmenit
pregraduadlnu i postgradudlnu, teoretickud i prakticku
edukdciu artériovej, mikrovaskularnej, vénovej a lymfo-
vej vaskuldrnej mediciny v sulade s progresivnymi me-
dzindrodnymi angiologickymi modelmi najvyssich eu-
répskych a americkych angiologickych institucii.

Literatara

1. Management of chronic venous disorders of the lower limbs. Gui-
delines according to scientific evidence. Int Angiol 2014; 33(2): 87-208.

2. Zdravotnickarocenka Slovenskejrepubliky 2012.Narodné centrum
zdravotnickych informdcii: Bratislava 2014. ISBN 978-80-89292-34-9.

3. Rabe E, Guex JJ, Puskas A et al. VCP Coordinators. Epidemiology
of chronic venous disorders in geographically diverse populations: re-
sults from the Vein Consult Program. Int Angiol 2012; 31(2): 105-115.

4. Gavornik P. Najcastejsie choroby vénového cievneho sys-
tému. Univerzita Komenského v Bratislave: Bratislava 2014. ISBN
978-80-223-3453-2.

5. Partsch H. The role of leg compression in the treatment of deep
vein thrombosis. Phlebology 2014; 29(Suppl 1): 66-70.

6. Zimmet SE, Min RJ, Comerota AJ et al. Core content for training
in venous and lymphatic medicine. Phlebology 2014; 29(9): 587-593.

7. Partsch H, Lee BB. Phlebology and lymphology - A family affair.
Phlebology 2014; 29(10): 645-647.

8. Rabe E, Breu F, Cavezzi A et al. for the guideline group. European
guidelines for sclerotherapy in chronic venous disorders. Phlebology
2014; 29(6): 338-354.

9. Gavornik P. Matyas K. Flebotromboemboloprofylaxia vénovej
tromboembodlie (VTE) - 3. verzia odportcani AS SLK, 2014. Medikom/
MediNews 2014; 4(4): 12-14.

10. Gavornik P, Gaspar L, Dukat A. Kombinovana kinezio-flebotrom-
boemboloprofylaxia, mechano-flebotromboemboloprofylaxia a far-
mako-flebotromboemboloprofylaxia vénovej tromboembdlie v inter-
nej medicine. Vnitf Lék 2012; 58(11): 851-855.

156 ‘ Gavornik P et al. St¢asnost a budicnost v manazmente vénovych vaskularnych choréb

11. MacLean S, Mulla S, Akl E et al. Patient values and preferences in
decision making for antithrombotic therapy: a systematic review: An-
tithrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American
College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guideli-
nes.Chest 2012; 141(2 Suppl): e15-e801S. Dostupné z DOI: <http://doi:
10.1378/chest.11-2290>.

12. Nicolaides AN, Fareed J, Kakkar AK et al. Prevention and treatment
of venous thromboembolism--International Consensus Statement. Int
Angiol 2013; 32(2): 111-260.

13. Michiels JJ, Moosdorff W, Maasland H et al. Duplex ultrasound, cli-
nical score, thrombotic risk, and D-dimer testing for evidence based
diagnosis and management of deep vein thrombosis and alternative
diagnoses in the primary care setting and outpatient ward. Int Angiol
2014; 33(1): 1-19.

14. Alotabi G, Alsaleh K, Wu C et al. Dabigatran, rivaroxaban and apixa-
ban for extended venous thromboembolism treatment — network me-
ta-analysis. Int Angiol 2014; 33(4): 301-308.

15. Gary T. Cancer related venous thromboembolism - prophylaxis
and therapy. Vasa 2014; 43(4): 245-251.

16. Partsch H. Compression therapy for deep vein thrombosis. Vasa
2014; 43(5): 305-307.

17. Hirschl M, Kundi M. New oral anticoagulants in the treatment of
acute venous thromboembolism - a systematic review with indirect
comparisons. Vasa 2014; 43(5): 353-364.

18. Remkova A et al. Zilové trombéza a plicna embdlia. Samedi: Brati-
slava 2013.1SBN 978-80-970825-2-9.

19. Konstantinides SV, Torbicki A, Agnelli G et al. 2014 ESC Guideli-
nes on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism.
The Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmo-
nary Embolism of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart
J2014; 35(43): 3033-3069. Dostupné z DOI: <http//dx.doi.org/10.1093/
eurheartj/ehu283>.

20. Gavornik P, Dukat A, Gaspar L. Manazment povrchovej trombofle-
bitidy. Odporucania Angiologickej sekcie Slovenskej lekarskej komory
(2013). Vnitf Lék 2013; 59(11): 1009-1016.

21. Smilowitz NR, Mega JL, Berger JS. Duration of Anticoagulation for
Venous Thromboembolic Events. Circulation 2014; 130(25): 2343-2348.
22. Zakai NA, McClure LA, Judd SE et al. Racial and Regional Differen-

ces in Venous Thromboembolism in the United States in 3 Cohorts. Cir-
culation 2014; 129(14):1502-1509.

23. Goldhaber SZ. Race and Venous Thromboembolisms: Nature or
Nurture? Circulation 2014; 129(14): 1463-1465.

24. Wadhera RK, Russell CE, Piazza G. Cardiology patient page. War-
farin versus novel oral anticoagulants: how to choose? Circula-
tion 2014; 130(22): e191- e193. Dostupné z DOI: <http://doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.114.010426>.

25. Kahn SR, Comerota AJ, Cushman M et al. American Heart Associa-
tion Council on Peripheral Vascular Disease, Council on Clinical Car-
diology, and Council on Cardiovascular and Stroke Nursing. The Po-
stthrombotic Syndrome: Evidence-Based Prevention, Diagnosis, and
Treatment Strategies: A Scientific Statement From the American Heart
Association. Circulation 2014; 130(18): 1636-1661.

doc. MUDr. Peter Gavornik, PhD., mim. prof.
D4 peter.gavornik@sm.uniba.sk

Il internd klinika LF UK a UN Bratislava, Slovenska republika
www.fmed.uniba.sk

Doruceno do redakce 29. 12. 2014



