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AKUTNI STAVY VE FLEBOLOGII
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Clanek zpracovava diagnostiku, Iéébu a prevenci akutnich stavii ve flebologii - akutni flebotrombézu, akutni tromboflebitidu a krvaceni z va-
rixti dolnich koncetin. Zaméfuje se na moderni diagnostické a Ié¢ebné trendy. V ¢asti vénované flebotrombéze rozebira, kromé jiného, dlou-
hodobou antikoagulaéni Ié¢bu antagonisty vitaminu K. U akutni tromboflebitidy si v§ima rizika progrese trombézy do hlubokého Zzilniho sys-
tému. U akutniho krvéaceni z varix( dolnich koncetin je zdlraznéna prevence krvaceni chirurgickym odstranénim varixti nebo sklerotizaci.
Klicova slova: flebotrombdza, tromboflebitida, krvaceni z varixi DKK, barevna duplexni sonografie, antikoagulacni Iécba.

ACUTE STATES IN PHLEBOLOGY

Deep vein thrombosis, superficial vein thrombosis and acute leg varices bleeding bring patients a major complications. We summarize
information about diagnostic, treatment and prevention those diseases, mainly information about recurrence of deep vein thrombosis,
the bleeding risks of anticoagulacion and deciding about duration of anticoagulant therapy. We emphasize the duplex ultrasonography as
a fast and easy diagnostic method of venous diseases and importance of this method for early disclosure of superficial vein thrombosis
extension to deep vein system. We assume the most importance for acute leg varices bleeding is prevention with surgical removing or
sclerotherapy of varicose veins.
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Uvod

Mezi akutni stavy fadime néhle vznikajici one-
mocnéni, kterymi mize byt pacient bezprostfedné
ohrozen na zivoté. Ve flebologii sem patfi flebotrom-
bdza (FT), tromboflebitida (TF) a krvacejici varixy
dolnich konCetin. Pfedevsim flebotrombdza a trom-
boflebitida jsou onemocnéni, se kterymi se v [é-
kafské praxi setkdvame Easto v ordinacich nejriiz-
ngjSich odbornosti. Je proto dobré si pfipomenout
etiopatogenezi, zaludnosti diagnostiky a Ié¢by téch-
to stavdl.

Flebotrombéza

V celé populaci se incidence FT pohybuije kolem
0,1% a méni se v zavislosti na véku. Zatimco u do-
spivajicich je udavana incidence FT 0,01 %, u osob
starsich 60 let stoupé az na 1% (21, 27). V Ceské re-
publice to pfestavuje asi 100 000 onemocnéni ro¢-
né. Mezi pohlavimi pfitom neexistuje vyznamny roz-
dil. U hospitalizovanych pacientt je incidence fle-
botrombézy podstatné vy$si a lisi se podle typu za-
kladniho onemocnéni. Nejvyssi poCty jsou uvadény
u pacienttl po ortopedickych, urologickych a vétsich
bfisnich operacich (50-75 %).

Pacient s FT je v akutnim stadiu nemoci ohro-
zeny plicni embolizaci (PE). Podle starSich publikaci
pfi pfirozeném prabéhu choroby embolizuje kolem
3% nemocnych, z toho je nejméné polovina PE fa-
talnich (17). Pouzitim vySetfovacich metod s vyso-
kou senzitivitou a specificitou (scintigrafie plic, plicni
angiografie) byl zjiStény vyskyt PE nepomérné vys-
§i, ato az 60-70 %. Z toho je viak jen 30 % PE sym-
ptomatickych (10, 25, 26). Klinicky zavaznéjsi jsou
proximalni (lokalizovany nad kolenem) FT dolnich
koncetin (15).
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Diagnostika hluboké Zilni trombdzy pfindsi ¢et-
na uskali. Klinické pfiznaky, zejména otok, vnitfni
napéti a bolestivost doIni konCetiny, podle kterych
vétSinou vyslovujeme podezfeni na FT, jsou nespe-
cifické a az u 75% pacientd s témito symptomy se
onemocnéni nepotvrdi (9).

Zlatym standardem v diagnostice FT je kom-
presni dvourozmérna ultrasonografie (vySetfeni
stlaCitelnosti Zilniho lumen v pfiéném ultrazvuko-
vém zobrazeni), pfipadné doplnénd o barevné ma-
povani krevniho toku (duplexni sonografie — DUS).
Prednostmi DUS jsou neinvazivnost, Setmost, do-
stupnost, opakovatelnost a vysoka senzitivita
a specificita, zejména v diagnostice proximaini FT.

Obrazek 1. Asi 2 tydny stara flebotrombéza ste-
henni zily (vena femoralis superficialis) u ne-
mocného s Iééenym karcinomem Zzaludku (zis-

kany trombofilni stav), pod zilou probiha stehenni
tepna (arteria femoralis superficialis) - podélné
zobrazeni, B-méd, linearni sonda 10 MHz.
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lleofemoralné je specificita az 100 % a senzitivita vi-
ce nez 95 %. Uizolované FT bércovych zil senzitivita
klesa na 70-90 %, pfi zachovani vysoké specificity
80-90% (3, 12, 18, 26). Negativni vysledek DUS
s jistotou nevyluéuje diagnézu FT, proto se doporu-
¢uje vySetfeni za 4-5 dnl zopakovat, pro zachyt pfi-
padného Sifeni trombdzy do proximalnich useku hlu-
bokych Zil (podkolenni a stehenni Zila).

Bércova FT se Casto spontanné rozpusti a je-
nom zfidka vede k symptomatické PE. Pouze v 25 %
nelécend bércova FT progreduje proximalng, vét-
Sinou béhem tydne, a zde je jiz padesétiprocentni
riziko symptomatické nebo asymptomatické PE.
Pokud je tedy po tydnu ultrazvukovy nélez negativni,
je diagndza FT nepravdépodobna. Pfi vysokém po-
dezfeni na bércovou FT, i pfes negativni vysledek
DUS, je metodou volby flebografie (3).

KdyZ neni DUS dostupnd, Ize kombinaci kli-
nické pravdépodobnosti a laboratorniho vySetfeni
D-dimér0 v krvi s vysokou pravdépodobnosti FT vy-
loucit. V 90. letech minulého stoleti vytvofil Wells
klinicka diagnosticka kritéria, kde stanovil 8 nej-
dulezitéjsich Klinickych symptom( FT, kterym pfi-
fadil po jednom bodu. Poslednim, 9. kritériem bo-
dovaciho schématu je odpovéd na otazku, zda je
u pacienta pravdépodobngjsi jind diagndza nez FT.
Pfi kladné odpovédi se pak z celkového souctu bo-
dd odectou 3 body. Na zakladé téchto kritérii Ize di-
agnozu FT oznadit za nizce, stfedné nebo vysoce
pravdépodobnou (23, 31, 32) (tabulka 1).

Klinicka kritéria FT podle Wellse je nutno dopl-
nit rychlym vysetfenim D-diméri citlivymi ELISA
a LIA testy s vysokou negativné prediktivni vypovéd-
ni hodnotou (6, 16, 23). FT a PE Ize s velkou prav-
dépodobnosti vyloucit pfi zjisténé hladiné D-dimér
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Tabulka 1. Klinicka kritéria pro diagnézu flebotrombézy dle Wellse

Klinické symptomy

* maligni nédor
* paréza, plegie, sadra, jiny druh imobilizace

*klid na ltzku déle nez 3 dny, vétsi operace v poslednich 4 tydnech

¢ |okalizovana bolest DK
« otok celé DK

* obvod lytka alespor o 3cm Vétsi pfi srovnani se zdravou DK

* barevné zmény v otoku
« dilatace povrchnich zilnich kolateral
* je pravdépodobnéjsi jina diagndza nez flebotrombéza?

Body

e e ey ey i oy

'
w

0 a méné bodu - nizka pravdépodobnost flebotrombdzy (< 3 %)
1-2 body - stfedni pravdépodobnost flebotrombdzy (do 19 %)

> 3 bod(l — vysoka pravdépodobnost flebotrombdzy (> 19 %)

300 ng/l a méné. U pacienta s nizkou pravdépodob-
nosti diagnézy FT mUzeme pouzit i laboratorni tes-
ty s niz8i senzitivitou (latexovy a aglutinacni test z pl-
né krve). Podle doporuceni Evropské kardiologické
spoleénosti (2000) nejsou ale u pacientt s vysokym
podezienim na FT tyto testy vhodné (8). Bohuzel
v sou¢asné dobé jsou v CR ke statimové diagnos-
tice k dispozici pfedevsim testy aglutinaéni a latexo-
vé. Lékar indikujici vySetfeni D-dimérl by proto mél
ve&dét, ktery z testd mu laboratof nabizi a jakou sen-
zitivitu dany test ma. Pokud je klinické podezieni na
FT vysoké a senzitivita dostupného testu na D-di-
méry je nizsi, pak je vySetfeni pfi diagnostickém va-
hani bezcenné.

Pri vysokém Kklinickém podezfeni na FT, ne-
gativni DUS a malé vytéznosti vySetfeni D-dimérd
(pacienti s nadorem, chronickym nebo akutnim za-
nétem, srde¢nim a rendlnim selhanim atd.) mGzeme
klinicky uvazovat o indikaci k flebografii. Flebografie
je dnes na ustupu pro svou invazivnost, technickou
narocnost a nakladnost, je navic relativné rizikova
pro moznost alergické reakce a nefrotoxicity rezul-
tujici v rendini selhani. Své misto ma pfi lokélni 1é-
Cebné trombolyze, stentovani v zilnim sytému a pfed
rekonstrukénimi operacemi na zilnim systému.

Cilem terapie FT je Uleva od subjektivnich po-
tizi, prevence plicni embolie, prevence vzniku po-
sttrombotického syndromu a prevence navratu fle-
botrombézy. O 1é¢bé rozhoduije internista, pfipadné
angiolog.

Dulezita je spréavné provedena kompresivni te-
rapie, ktera ulevuje od bolesti a dovoluje ¢asnou
mobilizaci pacienta (22). SouCasné podavame far-
makologickou Ié¢bu s cilem zabranit narlstani trom-
bu. V 1é¢bé se stale vedle sebe pouziva intravendzni
nefrakcionovany heparin (unfractionated heparin,
UFH) a podkozni nizkomolekularni heparin (low
molecular weight heparin, LMWH). Nizkomolekularni
hepariny maji méné krvécivych komplikaci, nizsi vy-
skyt trombocytopenie, pfedvidatelnéjsi icinek, hla-
diny nemusi byt laboratorné kontrolovany pomoci
aPTT jako u nefrakcionovaného heparinu (7, 13, 30).
Oba typy heparinu jsou srovnatelné ucinné v preven-
¢i PE a pfi rekanalizaci. Uplnou rekanalizaci véak Ize
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ocekavat jen ve 3% pfipadu, ¢aste¢nou rekanalizaci
v 15% pfipadd. U izolované Iytkové FT je mozné in-
dikovat doméci lécbu. Pfedpokladem je dobie spo-
lupracujici pacient bez symptomatické PE & masivni
ileofemoralni FT, bez zvySeného rizika krvéceni (he-
patopatie, krevni onemocnéni, viedova choroba
gastroduodena apod.) a aplikace LMWH samotnym
pacientem nebo jeho rodinou.

Pfi ileofemoralni FT u mladSich lidi se symptomy
trvajicimi méné nez tyden a s nizkym rizikem krvace-
ni nebo u rozsahlé FT ohrozujici dolni koncetinu by-
chom méli séhnout po lokalni nebo celkové trom-
bolyze. Zatim neni jasné, zda je efektivnéjsi lokalni
nebo celkova trombolyza, ani to, jestli trombolyza
shizuje vyskyt posttrombotického syndromu. Vykon
Ize doplnit perkutdnni translumindlni angioplasti-
kou (PTA) a implantaci stentu. Trombolytickou lé¢-
bu ukonCujeme pfevedenim pacienta na heparin.
Vyjimeéné je mozné indikovat chirugickou trom-
bektomii (29).

Na léCbu heparinem navazujeme podadvanim
antagonisti vitaminu K, tzv. kumarinovymi pre-
paraty. Tyto se musi s heparinem kryt tak dlouho,
dokud nedoséhneme jejich terapeutické hladiny.
Vzhledem k Uzké terapeutické $ifi antagonistd vi-
taminu K monitorujeme jejich Ucinek tromboplas-
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tinovym testem (protrombinovy ¢éas, PT, Quickiv
test). Ten interpretujeme pomoci standardizovaného
vysledku INR (International Normalized Ratio = PT
pacienta/PT normal — vée umocnéné indexem sen-
zitivity, ktery je zavisly na citlivosti testu dané labora-
tofe). Pfi terapii FT udrzujeme INR 2-3.

Délka antikoagulacni terapie zavisi na poméru
rizika recidivy FT k riziku krvacivych komplikaci pfi
Ié¢bé antikoagulacii (antagonisty vitaminu K). Pfi na-
staveni antikoagulace v hodnotach INR 2-3 je ro¢ni
riziko krvacivych komplikaci 3 % (20).

Pokud je pfi¢ina FT znama a pfechodna (ope-
race, sadra, uraz, imobilizace, antikoncepce, hor-
monalni substituéni terapie), pak je riziko recidivy po
3 mésicich 3 %, stejné jako riziko krvacivych kom-
plikaci (3, 14). Po dalSich 3 mésicich bez IéCby je ri-
ziko Umrti z dGvodu FT 0,15 %. Pfi pokracujici an-
tikoagulacni 16Ebé je ovSem riziko fatalniho krvaceni
vy$8i, az 0,3 %, proto je pfi zndmé vyvolavajici pfi-
¢iné, kterd jiz neplisobi, idedlni délka IéEby kumariny
3 mésice (3, 14). Kdyz ovSem pficina prodélané FT
stale trva, méla by pokraCovat také antikoagulacni
léCba.

Pokud vyvolavajici pficinu FT nezname, pak je
po 3 mésicich antikoagulacni 1éCby riziko recidivy
10-27 % v nasledujicim roce. PFi léCbé trvajici 6 mé-
sict je riziko recidivy pro dalSi rok asi 10 %. Mezi
pacienty s idiopatickou FT (bez zndmé vyvolavajici
pficiny) miZeme oCekavat nejriznéjsi pficiny vzni-
ku vCetné téch madlo rizikovych. Delsi 1é¢ba nez 6
mésicl jiz podstatnéji nesniZuje riziko recidivy, ale
vystavuje pacienta riziku krvaceni pfi antikoagulaci
(1,2, 24).

Delsi terapie nez 6 mésicl je doporucovana pa-
cientlim s rizikem krvaceni mensim nez 5% a vyso-
kym rizikem recidivy FT. Mezi tyto pfi¢iny vyzadujici
delSi, pfipadné trvalou antikoagulaéni terapii fadime
trombofilie s vysokym rizikem tromboembolické ne-

Tabulka 2. Délka antikoagulaéni Iécby v zavislosti na vyvolavajici pri¢iné flebotrombézy
VYVOLAVAJICI PRICINA VZNIKU FLEBOTROMBOZY

Znama _
= - — Neznama
Prechodni Tr.v.ala S vys.olfym 'I:r\.lala S nlzlkym (Idiopaticka)
rizikem recidivy rizikem recidivy
operace maligni nador obezita
Uraz paraplegie trombofilie: ?
sadrova fixace srdecni selhani APCR heterozygot
imobilizace vék nad 70 let mutace F Il heterozygot
antikoncepce trombofilie: hyperhomocysteinemie
hormonalni substituce APCR homozygot zvySena hladina F VIII, F
téhotenstvi mutace F Il homozygot IX, F XI
deficit AT Il
deficit proteinu C
deficit proteinu S
LA
AP protilatky
antikoagulace antikoagulace antikoagulace antikoagulace
3 mésice dlouhodoba/trvala prechodnd (6-12 mésic) 6-12 mésicl
Vysvétlivky: APCR - rezistence na aktivovany protein C, F Il - koagulacni faktor Il (protrombin),
AT Il - antitrombin Ill, LA — lupusové antikoagulans, AP protilatky — antifosfolipidové protilatky
/  www.internimedicina.cz 381
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Tabulka 3. Doporuceni pro trvani antikoagulacni Iéby u pacienti s idiopatickou flebotrombézou

(upraveno podle Batese, 2004)

charakteristika pacientu

idiopaticka flebotrombdza bez trombofilie
idiopaticka flebotrombdza + trombofilie

s nizkym rizikem recidivy

idiopaticka flebotrombéza + trombofilie

s vysokym rizikem recidivy

vice nez jedna prodéland idiopaticka flebotrombdza
bez priikazu trombofilie

idiopaticka flebotrombéza + nador nebo jiny
trvaly rizikovy faktor

moci a jiné trvale pfitomné chorobné stavy s vyso-
kym rizikem trombotizace (tabulka 2, tabulka 3).

U pacientt s malignim nadorem, ktefi prodélali
hlubokou Zilni trombdzu, je nutnd trvald antikoagu-
laéni terapie nizkomolekularnim heparinem. Riziko
recidivy FT je pfi terapii kumariny dvakrat vétsi nez
pfi terapii LMWH, riziko krvécivych udélosti je pfitom
srovnatelné (19).

Tromboflebitida (TF)

Podle lokalizace a etiopatogeneze rozliSujeme
tfi zakladni klinické varianty TF: tromboflebitis su-
perficialis — zanét dosud zdravé podkozni zily, vari-
koflebitida - zanét varikozné zmeénéné podkozni Zi-
ly, tromboflebitis saltans seu migrans — migrujici
zanét podkoznich zil.

S tromboflebitis superficialis se nejCastéji
setkdavame u pacientd s dlouhodobé zavedenym
intraven6znim katetrem, ktery mechanicky draz-
di Zilni sténu, ale také pfi infuzich iritujicich sténu
chemicky ¢i osmoticky. Zénét zilni stény zdmérné
navozujeme pfi sklerotizaci povrchnich Zil. Mize
se také jednat o zanét zily v ramci celkového one-
mocnéni, napf. pfi sepsi ¢i Buergerové chorobé.
Zanétam Zil se pfedevsim snazime pfedchézet pé-
¢i o intravendzni katetry. V misté zanétu katetr od-
stranime, 1éCebné pouzijeme lokélni a celkova an-

Obrazek 2. Akutni tromboflebitida malé safény
(VSP) na lytku - pficné zobrazeni, B-méd, line-
arni sonda 10 MHz
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riziko recidivy flebotrombdzy

béhem roku od ukonéeni doporucené trvani
antikoagulaéni Iécby antikoagulaéni Iécby

(%) (mésice)

<10 6

<10 6

>10 trvala lécba

>10 trvald lécba
trvala lécba

>10 (nejlépe LMWH)
tiflogistika, a pokud jde o zanét hnisavy ¢i fleg-
mondzni, s rychlym $ifenim do okolnich tkani, pak
do lé¢by zafadime antibiotika.

Nejcastéji v organizmu podléhd zanétu varikdz-
né zménéna zila, ve které dochazi ke staze krve,
a lokalné se tak zvySuje krevni srazlivost. Nasledné
staCi mensi vyvolavajici agens, jako je drobné pora-
néni v misté varixd, vytvofi se zanét zilni stény a do-
jde k odstartovani koagulaéni kaskédy s vytvofenim
nitrozilniho trombu. Nej¢astéji podléhaji zanétu va-
rikdzné zménéna velkd nebo mald saféna. Az 45%
pacientu s varixy dolnich konéetin prodéla za svdj zi-
vot varikoflebitidu.

Tromboflebitis migrans si zasluhuje pozornost
pfedevsim proto, Ze miZe byt soucasti zavazného
onemocnéni: nador, TBC, vaskulitidy, kolagendzy.
Jednd se o zanét kratSich Usek( Zil, které se stéhuji
z mista na misto, pfipadné se $ifi proximalné nebo
distalné, mohou postihovat vice mist sou¢asné.

Lécha povrchnich zanétd Zil probihd ambulant-
né. DulezZita je dusledna komprese elastickym obi-
nadlem nebo kompresnimi pun¢ochami kompresni
tfidy I, dostatek pohybu (vyhybani se dlouhodobé-
mu klidu na 10zku), antiflogistika, analgetika a veno-
farmaka s antiflogistickym ucinkem. Do terapie béz-
né TF nepatfi antibiotika, protoze se jednd o asep-
ticky zanét.

Obrazek 3. Povrchni tromboflebitida malé safény
(VSP), propagujici se do safénopoplitealni junkce

(SPJ), ktera nepokracuje do podkolenni zily
(VP) - podélné zobrazeni, B-mdd, linedrni sonda

SATEd
fTyrawm

BT -EH
3 Nowrae
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TF byla dlouho povazovéna za benigni one-
mocnéni, ovéem podle klinickych studii, provadé-
jicich plicni scany pau$alné u vSech nemocnych
s TF, byla v 3-40 % pFipadti prokdzana progrese
trombu z povrchovych Zil safénofemorélni, safé-
nopoplitedlni junkei nebo cestou perforatort do
hlubokého Zilniho systému (5). Riziko plicni em-
bolie u TF je podle literatury 20-33 % (diagnostika
plicnim scanem) (4). Otazkou ovSem zlstavd, jak
klinicky vyznamné tyto PE jsou. Embolizace pfimo
z varikoflebitidy je vzacna (11). Stejné tak soucasny
vyskyt varikoflebitidy a flebotrombdzy. Koincidence
je Castéjsi u zil nevarikdznich. Tromboflebitida vel-
ké nebo malé safény je indikaci k DUS. Na zaCatku
onemocnéni se pomoci DUS vySetfuje rozsah trom-
bu a s odstupem 5-7 dn(i nasleduje kontrolni vySe-
tfeni, zda nedoslo k jeho extenzi do hlubokého Zil-
niho fecisté.

Nebyl zjistén statisticky vyznamné niz8i vyskyt
hluboké Zilni trombdzy a plicni embolie u pacientl
s preventivnim nebo 1é¢ebnym poddvanim UFH,
LMWH a nebo antiflogistik pfi diagnéze povrchni TF.
Statisticky vyznamny byl vliv na recidivu trombofle-
bitidy a na extenzi trombu ze safénofemoralni junkce
do hlubokého Zilniho systému (27 % proti placebové
skupiné bez UFH, LMWH a antiflogistik). Lé¢bou vol-
by pfi TF je prosté sledovani — odborny dohled nad
nemocnym (4), konkrétné DUS na za¢atku onemoc-
néni a s odstupem.

Pfi extenzi povrchni TF proximalnégji je namisté
nad ramec bézné terapie pouzit néktery z moznych
agresivnéjich postupl: bodovou incizi Zily s vy-
nétim trombu (phlebotomia sec. Tournay), antiko-
agulaéni 1é¢bu, ligaturu safény nebo cilenou skle-
roterapii sousednich varixd (11).

Krvdceni z varixa
Incidence a prevalence onemocnéni neni zna-
ma. Vyskyt je vysSi u starSich pacientl se stfednim

Obrazek 4. Povrchni tromboflebitida malé safény
(VSP), propaguijici se do safénopoplitealni junkce
(SPJ) (VP-vena poplitea, AP-arteria poplitea) -
podélné zobrazeni, barevné mapovani krevniho
toku - CFM, linearni sonda 10 MHz
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Obrazek 5. Krvacejici varix na bérci (pfevzato
z knihy: Herman J. a kol.: ,,Chirurgie varixt dol-
nich konéetin“)

vékem 69 let. Typickym pacientem je vysoky, mo-
hutny az obézni muz s varixy dolnich koncetin.

Nejcastéji mizeme vidét krvaceni u primarnich
varixd v terénu chronické Zilni insuficience. Ke kr-
Zilni kongenitalni malformace, arteriovendzni zkraty
a teleangiektazie.

Patogeneticky se na krvaceni podili pfedevsim
zhor$ena trofika okolni tkdné varixu pfi dlouhodobé
Zilni hypertenzi s Zilni insuficienci a poSkozenim lat-
kové obmény. Existuji hypotézy, jakym zplsobem
vznikaji trofické zmény tkdné: hypotéza fibrinové
manZzety a hypotéza leukocytll uvéznénych v inter-
sticiu. At uz je patogeneze jakakoliv, okolni tkan va-
rixd je fibrézni, kfehka se ztencelou epidermis, na-
vic varix sam je tvofen oslabenou a insuficientni Zil-
ni sténou, ktera nezfidka byva pevné spojena s okol-
ni tkani. Men$i Uraz v misté povrchové ulozeného
varixu v troficky zménéné tkani tak mlze vést ke
znaénému zilnimu krvéceni, které se béznymi laic-
kymi prostfedky nedafi zastavit. Pro pacienta a oko-
Ii to pfestavuje stresujici situaci, ktera nezfidka vy-
Usti v pfivolani rychlé zachranné pomoci a odvezeni
pacienta na traumatickou ambulanci. Krvacet mize
téz varix na spodiné zilniho viedu, kdy nemusi pred-
chazet Uraz.

Prvni pomocije ulozeni pacienta do horizontal-
ni polohy s elevaci dolni kon¢etiny nad Uroven srdce.
V misté krvéceni pfilozime kompresivni obvaz, ktery
ma zlstat az do zhojeni klize, tedy asi 5 dnd. Protoze
se Vétsinou jednd o nemocného s chronickou zilni
insuficienci, je nutné pfes obvaz vzdy nasadit kom-
presivni puncochu nebo elastické obinadlo splfiujici
z4sady graduované komprese. Po celou dobu ho-
jeni neni potfebny klid na 1GZku, ale nemocny se mu-
si vyhybat delSimu stani a vsedé i vleZe by méla byt
koncetina elevovéana. Chirurgicky zakrok formou se-
Siti rany se nedoporucuje, protoze tkan v okoli krva-
cejiciho varixu je kiehka, se Spatnou trofikou a s ten-

denci k dlouhodobému hojeni, nezfidka s rozvojem
Zilniho viredu. K lepSimu hojeni mize pomoci sklero-
tizace sousednich varixd pfed nalozenim komprese.
Neni vhodné sklerotizace pfivodnych zil (11).

Riziko recidivy krvdceni je vysokeé.
Sekundarni prevenci je dlouhodobd dlsledna kom-
prese. U posttrombotického syndromu, kde byva tro-
fika podkoZi velmi $patnd, nejlépe kompresivni elas-
tickymi obinadly s nizsi elasticitou (stfednétazng az
kratkotazng) a vysokym pracovnim tlakem, nebo
kompresnimi elastickymi pun¢ochami kompresni tfi-
dy Il (28). Pro zvladnuti akutniho stavu je vhodnéjsi
kompresivni obvaz, po jeho stabilizaci (Ustup otoku,
zhojeni ulcerace) predepisujeme kompresivni pun-
¢ochy (11). Krvaceni z varixi je indikaci k podrob-
nému ultrazvukovému vySetieni hlubokého a po-
vrchového Zilniho systému dolni koncetiny, na jehoz
zékladé potom pacienta doporucime k operaci nebo
sklerotizaci varixd.

Zavér

Rozvoj diagnostickych a terapeutickych metod
se nevyhnul ani flebologii. Velmi vyznamny je pfinos
ultrazvukovych zobrazovacich metod, umoznujicich
rychlou a snadnou diagnostiku akutnich stavl. Bez
ultrazvuku si dnes nelze moderni flebologii ani pred-
stavit. V akutni flebologii méme na mysli zejména di-
agndzu a diferencidlni diagnézu FT, vylouceni po-
stizeni hlubokych Zzil u TF a moznost monitorovani
priibéhu obou onemocnéni (zmény rozsahu FT, pro-
grese povrchniho trombu do hlubokého Zilniho sys-
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