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jsou v případě povodí v. saphena magna safeno-

femorální junkce v tříslech a v povodí

v. saphena parva safenopopliteální junkce

v podkolení. Dále mohou jednotlivé žilní sy-

stémy vzájemně komunikovat spojkami (jako

příčkami žebříku). Fyziologický žilní krevní

proud směřuje vždy k srdci, z povrchu do

hloubky a proximálně [1,2].

Anamnéza a klinické vyšetření
Anamnéza a klinické vyšetření případně do-

plněné o funkční klinické testy (Trendelen-

burgův a Perthesův) tvoří převážnou část dia-

gnostiky žilních onemocnění [4]. Základní in-

strumentální metodou vyšetřování žilního

systému se stala duplexní sonografie, použí-

vaná s metodou barevného a dopplerovského

mapování a kompresními testy. Vzhledem

k ohromnému počtu žilních onemocnění si

však stále své místo v prvotní diagnostice za-

chovává prosté dopplerovské ultrazvukové

vyšetření. Pokud ale vzniknou diagnostické

rozpaky, nemůže dopplerovská sonografie na-

hrazovat duplexní vyšetření. Přehled o celkové

funkčnosti žilního systému na končetině může

podat izotopová flebografie, která může být jed-

noduše rozšířena o prostou plicní perfuzní

scintigrafii a poskytnout orientační informace

o případné plicní embolizaci. Není ale vhodná

k diagnostice hluboké žilní trombózy nebo

k exaktní diagnostice plicní embolizace.

K funkčnímu instrumentálnímu vyšetření se

využívají také pletyzmografické metody, jed-

noduchá fotopletyzmografie nebo složitější

„strain-gauge“ pletyzmografie, hodnotící

změny objemu v závislosti na žilním odtoku

nebo refluxu. Kontrastní RTG-flebografie je

nadále zlatým standardem, avšak pro svoji

invazivnost a možné následky je její užití

omezeno na oblasti intervenčních výkonů na

žilách a vyšetření oblastí špatně dostupných

duplexnímu sonografickému vyšetření. Další

rozvoj vyšetření žilního systému přináší flebo-

grafie prováděná pomocí spirální počítačové

tomografie (spiral CT) a magnetické rezonance

(MR). Zejména MR vyšetření může za urči-

tých podmínek zastupovat RTG-kontrastní

metody (RTG- a CT-flebografii).

Chronická žilní nedostatečnost
Chronická žilní nedostatečnost (CVI) vzniká

při narušení fyziologického směru proudu

žilní krve, návratu krve (reflux) do distálních

oblastí žilního systému nebo ztížením odtoku.

Dochází k žilnímu krevnímu městnání a zvý-

šení žilního krevního tlaku, které se projevuje

výrazněji v „nízkotlakém“ povrchovém než

v hlubokém „vysokotlakém“ žilním systému.

Nejčastěji jde o chronické následky hluboké

žilní trombózy (DVT). Proto se někdy použí-

vá názvu posttrombotický syndrom (PS). CVI

tvoří významný sociálně-ekonomický pro-

blém. Například v Německu se již v roce 1987
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Souhrn

Článek se zabývá venózními chorobami, častými nemocemi, jako jsou chronická žilní nedostatečnost tvo-
řená převážně posttrombotickým syndromem, hlubokou žilní trombózou a žilními varixy. Dále přináší zá-
kladní informace o venózních zánětlivých postiženích, malformacích a dalších degenerativních nemo-
cech. Je členěn dle patofyziologických skupin žilních chorob.
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Summary

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

Úvod
Onemocnění žil, v téměř 97–99 % případů žil

dolních končetin, tvoří největší skupinu cév-

ních chorob. Převažují chronická žilní nedo-

statečnost (posttrombotický syndrom), hluboká

žilní trombóza a venózní varixy. V průmyslo-

vých zemích tvoří tato onemocnění vedle

zdravotního i významný socioekonomický

problém [1,2,3].

Žilní systém dolních končetin je tvořen povr-

chovým a hlubokým žilním systémem. Povr-

chový žilní systém je uložen supra- nebo epi-

fasciálně a hluboký žilní systém ve vnitřním

prostoru končetiny. Hlavními místy spojení
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pohybovaly náklady za ztrátu pracovní doby

z důvodů CVI přepočteno kolem 500 miliónů

eur [3]. Četnost chronické žilní nedostateč-

nosti není přesně známa. Prevalence se větši-

nou uvádí kolem 1,5–5,3 %, ale také až 7–12

%; vzrůstá s věkem [5].

Výskyt venózních ulcerací se uvádí mezi

0,1–1,3 % [1,2,4,6]. Posttrombotický syndrom

v tíži odpovídající třídě 3–6 CEAP-klasifi-

kace se následně rozvíjí přibližně u 22–36 %

pacientů s prodělanou DVT [7,8,9]. Zahrnují-li

se i hraniční stavy (avšak rozvinuté následně

po prodělané DVT), objevuje se posttrombo-

tický syndrom až u 70–75 % pacientů do 5 let

po DVT [1,4]. Většina případů CVI se rozvíjí

na podkladu poškození a nedostatečnosti

žilních chlopní. Následkem hluboké žilní

trombózy a následné žilní rekanalizace do-

chází k morfologickému poškození chlopní

a vzniku refluxu. Méně často se jedná o uza-

vření části hlubokého systému. Insuficience

povrchového žilního systému mnohdy začíná

místní regurgitací spojkou hlubokého a po-

vrchového systému. Následné zvýšení tlaku

v části povrchového žilního systému vede k jeho

rozšíření a vzniku nedomykavosti chlopní

v zatíženém úseku. Podobným procesem se

poškození šíří dále. Postiženy mohou být kte-

rékoli úseky povrchového žilního systému.

CVI se může projevovat pocity tíhy a únavy

končetin, paresteziemi, svěděním, bolestmi

a křečemi v končetinách, intermitentními nebo

trvalými otoky, pigmentacemi, trofickými

změnami kůže, celulitidou, podkožními záně-

ty, ulceracemi [1,4,6,7,10,11]. V diferenciální

diagnostice je třeba myslet na hlubokou žilní

trombózu, lymfedémy, hypotyreózu, zevní

útlak žilního systému (například Backerova

cysta, neoplazie), neurologická postižení,

nefrologické poruchy, městnavou srdeční sla-

bost, léky (například blokátory kalciového ka-

nálu), ortopedické poruchy, erysipel a další.

Asi 68 % pacientů (z 214) s chronickými otoky

DKK mělo prokazatelnou žilní nedostateč-

nost. Žilní reflux z postižení chlopní mělo

52 % pacientů. U 16 % pacientů byla nalezena

čerstvá žilní trombóza. Zbývající 1/3 pacientů

s chronickými otoky DKK měla jiné než žilní

příčiny potíží [12]. Pro klasifikaci CVI se po-

užívají různá schémata (tab. 1, 2) [1,4,6,7,10,11].

Posttrombotický syndrom se v naší praxi vysky-

toval spíše u pacientů s postižením proximál-

ních částí hlubokého žilního systému DK, při

mnohočetném postižení bércových žil a po reci-

divujících flebotrombózách. Včasná a účinná

terapie DVT snižovala pravděpodobnost ná-

sledného rozvoje posttrombotického syndro-

mu. V 10 případech ileofemorální flebotrom-

bózy léčených se zpožděním byl následně

rozvoj PS (ve třídě 3 CEAP klinické klasifikace

a vyšší) pozorován v 7 případech. Mezi 14 pa-

cienty včas léčenými (do 3–5 dnů od projevů

onemocnění) se známky PS objevily jen v 5 pří-

padech. V další skupině pacientů, s ambulantně

včas léčenou DVT (44 případů distální DVT

a 21 případů proximální DVT), se PS do 2 let

od onemocnění objevil jen u 12 pacientů

(19 %).

V terapii již rozvinutého posttrombotického

syndromu se navzájem musí doplňovat kom-

presní terapie DK, cvičení DK (chůze, cyklis-

tika, plavání), elevace DK (několikrát denně)

a vyvarování se statické zátěži DK (delší se-

zení, stání).

Kompresní terapie vyžaduje vyvinutí účinného

tlaku na celý povrch končetiny a vyvíjený tlak

musí být nejvyšší v oblasti nohy a kotníků

(cca 30–40, příp. až 40–50 mm Hg) a musí

klesat proximálním směrem [13].

V indikovaných případech jsou vhodné žilní

rekonstrukční chirurgické postupy (venózní

bypassy, venózní valvuloplastiky, segmentální

žilní přenosy). Řešení insuficience chlopní

hlubokého žilního systému je obtížné. Valvulo-

plastiky mohou být úspěšné, ale často jsou za-

tížené vznikem hluboké žilní trombózy. Ex-

terní žilní chlopňové bandáže doposud nemají

jednoznačné výsledky. Žilní bypassy jsou

vhodné jen pro přísně indikované pacienty,

přínosnější jsou pravděpodobně spíše u nedo-

statečně průchodného hlubokého žilního sys-

tému [1,4,14].

Pomocnými prostředky mohou být účinná ve-

nofarmaka a reologika (pokud není chronická

antikoagulační léčba). Použití venofarmak

dosahuje zmírnění pocitů těžkosti v končeti-

nách, možná zmírňuje otoky. Převážná většina

prací s venofarmaky však nemá dostatečnou

přesnost pro zhodnocení jejich účinku na CVI

a jednoznačně neprokazuje redukci CVI [15].

Případná terapie CVI heparinem nebo per-

orální antikoagulancii bude diskutována níže.

Hluboká žilní trombóza
Hluboká žilní trombóza (DVT; flebotrombó-

za) je onemocnění s tvorbou trombů v hlubo-

kých žilách, nejčastěji dolních končetin.

Akutní komplikací DVT je plicní embolizace

(PE), chronické recidivující flebotrombózy,

posttrombotický syndrom (PS) a chronická

plicní hypertenze. Hluboká žilní trombóza

a plicní embolizace se podílí až na 99 % chro-

nické plicní hypertenze [1,10].

Dle postižení oblasti žilního řečiště se DVT

dělí na skupinu proximálních DVT, kam náleží

případy ilických, stehenních a podkoleních fle-

botrombóz, a distálních DVT s postižením jed-

notlivých bércových žil (pod větvením v. po-

plitea). K distální skupině hlubokých žilních

trombóz (co do klinického významu) přiřazu-

jeme i rozsáhlejší tromboflebitidy proximální

(stehenní) části v. saphena magna.

Přesná incidence DVT není známa. Odhady se

pohybují v různých hodnotách a jejich stano-

vení je velmi obtížné. Dle dat z (USA) se DVT

vyskytne v 35–40 případech na 10 000 osob

a rok; v asi 10–11 případech dojde k úmrtí.

Hodnoty zjištěné incidence PE se v závislosti

na použité metodice pohybují okolo 11–18 pří-

padů na 10 000 osob/rok [15].

Proximální flebotrombóza (DVT) je ve

40–55 % případů doprovázena plicní emboli-

zací různého rozsahu (od klinicky nepatrných

příhod až po smrtelné události). Také distální

DVT jsou zatíženy rizikem komplikací PE (ri-

ziko se uvádí mezi 2–10 % případů), a to ob-

zvláště při postižení kmenů v. tibialis poste-

rior. Příčina všech plicních embolizací je ve

více než 90 % případů v hluboké žilní trom-

bóze (DVT) dolních končetin [7,8,9,16].

Základními kameny diagnózy hluboké žilní

trombózy jsou anamnéza a klinické vyšetření.

Důležitou součástí diagnostiky DVT je myslet

na možnost onemocnění. V anamnéze je třeba

aktivně pátrat po rizikových faktorech hluboké

žilní trombózy a tromboembolické nemoci.

Nejčastější souvislostí jsou traumata, imobili-

zace a ortopedické výkony na dolních konče-

tinách (tab. 3) [4,8,14,15,17].

Tab. 1. Klinická klasifikace chronické venózní insuficience (CVI), CEAP klasifikace.

třída

0 žádné viditelné ani hmatatelné znaky žilního onemocnění

1 teleangiektazie, retikulární žíly, změny kolem kotníků

2 křečové žíly

3 otoky bez kožních změn

4 kožní změny provázející žilní onemocnění
(pigmentace, ekzémy, lipodermatoskleróza)

5 uvedené kožní změny (tř. 4) se zhojenými ulceracemi

6 kožní změny (tř. 4) s aktivními ulceracemi

Tab. 2. Klasifikace CVI.

Klasifikace CVI:

I. mírný otok, corona flebostatica

II. výrazný trvalý otok, pigmentace, podkožní
záněty

III. vřed přítomný nebo zhojený
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Příznaky akutní flebotrombózy mohou být

nevýrazné a necharakteristické. Mnohdy pa-

cienti pociťují pouze zvýšené napětí v postiže-

né končetině a pozorují pouze drobný otok.

V případě výrazného otoku končetiny, pal-

pační rezistence, pozitivního Homanova a plan-

tárního znamení či přítomnosti Prattových žil,

je diagnóza DVT velmi pravděpodobná. Dife-

renciální diagnostika je podobná jako u chro-

nické žilní nedostatečnosti [4].

Protože problematika hluboké žilní trombózy

a tromboembolické choroby je závažná, je

třeba se znovu zmínit o vyšetřovacích meto-

dách. Standardním vyšetřením je duplexní ba-

revná sonografie (duplex USG) s využitím kom-

presních testů. Jejich senzitivita a specificita

se v oblasti proximálního hlubokého žilního

systému DK pohybuje mezi 92–99 %. Přes-

nější je v oblasti stehna a podkolení, méně již

v bérci. Kvalitním vyšetřením se i v bérci dají

dobře vyšetřit hlavní hluboké žilní kmeny

bérce, vv. tibiales posteriores i vv. fibulares

a proximální části vv. tibiales anteriores. Zla-

tým standardem je nadále kontrastní flebogra-

fie, postupně nahrazovaná CT- a MR- flebo-

grafií [19]. Jako orientační vyšetření se však

může použít také jednoduché dopplerovské

ultrazvukové vyšetření, které se však musí

velmi pečlivě provést a zvažovat v souvislosti

s klinickým nálezem. V případě pochybností

jsou potřebná laboratorní vyšetření nebo

duplexní sonografie.

Stanovování hladiny D-dimeru, fragmentu

trombinu z čerstvého krevního koagula, má pře-

devším význam jako negativní předpovědní

faktor. Nepřítomnost D-dimeru významně

snižuje pravděpodobnost přítomnosti aktivní

čerstvé trombózy. Latex-fixační testy jsou po-

hotovější než ELISA, avšak méně přesné [14].

Léčení DVT se provádí heparinem, nefrakcio-

novaným heparinem (UFH) v i.v. infuzích nebo

nízkomolekulárními hepariny (LMWH) s.c.

V indikovaných případech je možná ambu-

lantní terapie DVT nízkomolekulárními hepa-

riny. Ta se upřednostňuje u spolupracujících

pacientů s distální DVT, méně často u femo-

rálních trombóz. Dávkování LMWH je za

hospitalizaci i v ambulantní terapii stejné,

1 mg/kg s.c./12 hod, i když za hospitalizace se

může využít podávání prodlouženě působí-

cích forem LMWH v dávce 1,5 mg/kg/24 hod.

LMWH jsou léky volby u trombóz žilního

systému (i proximálního povrchového) u tě-

hotných a možné je i několikaměsíční ambu-

lantní podávání. Po přeléčení plnou dávkou se

obvykle pokračuje redukovaným množstvím

aplikovaným jen 1krát denně.

Trombolýza, chirurgické výkony (trombekto-

mie) či endovaskulární intervenční postupy

jsou rezervovány pro komplikované případy

rozsáhlých proximálních DVT (obzvláště

v ileofemorální oblasti). Obě metody jsou li-

mitovány stářím trombózy, i když trombolýza

je proveditelná v poněkud delším časovém

období než chirurgická tromboektomie. Chi-

rurgická tromboktomie je rychlejší. Trombo-

lýza je šetrnější, trvá déle a je více zatížená

krvácivými komplikacemi, což může být

omezeno endovaskulárním cíleným provede-

ním. Při trombolýze s používá t-PA nebo rt-PA

a současně se podává heparin nebo LMWH

i.v., systémově v určitých případech doplněné

antiagregační terapií.

V následné dlouhodobé fázi léčení se podávají

p.o. antikoagulancia při udržování hodnot

Quickova testu (protrombinový čas) kolem

0,30 nebo lépe INR (International Normali-

zed Ratio) mezi 2,0–3,0. Ukončení terapie

UFH nebo LMWH se s nasazením p.o. anti-

koagulace musí vzájemně překrývat. Podává-

ní heparinů se ukončuje a pokračuje se jen

v p.o. antikoagulaci obvykle až po dosažení

účinných hodnot protrombinového času nebo

INR po 2 následující dny. Délka podávání p.o.

antikoagulace se v případech nekomplikova-

ných DVT doporučuje 3–6 měsíců, přičemž

při delším podávání se pozoruje méně násled-

ných recidiv. V komplikovaných případech

(recidivy, trombofilie) je antikoagulační tera-

pie dlouhodobá, až 24 měsíců, nebo až doži-

votní. Jednoznačná pravidla k doporučení délky

dlouhodobého podávání však nejsou. V případě

zhoršujícího se posttrombotického syndromu,

u nějž není možné jednoznačně vyloučit ani

potvrdit recidivy drobných hlubokých žilních

trombóz (zejména v bérci), je možné i u chro-

nického stavu nasadit p.o. antikoagulaci, a to

buď samostatně postupně, pomalu během až

několika týdnů nebo rychleji, pak vždy spo-

lečně s podáváním LMWH až do dosažení

účinného INR.

Nedílnou součásti terapie DVT je komprese

DKK, zpočátku onemocnění celodenně. Klid

na lůžku se obvykle dodržuje prvních 24 hodin

a následuje rehabilitace pacienta včetně chůze

[4,15,20]. U antiagregační terapie a sulodexidu

není jednoznačný příznivý vliv na terapii

DVT prokázán [20].

Žilní varixy a fleboskleróza patří mezi degene-
rativní žilní choroby. Fleboskleróza postihuje

nevarikózní i varikózní žíly. Dochází k fibróze

intimy žil, převážně povrchových žil dolních

končetin (v. saphena magna a jejích větvích).

Zmenšuje kapacitu povrchových žil a brání re-

flexní vazokonstrikci. Fleboskleróza samotná

nepostihuje žilní chlopně. Sekundárně se obje-

vuje i u dlouhodobě trvajících varikozit.

Žilní varixy
Žilní varixy (Vx) jsou charakterizovány místně

se měnícím průměrem žíly a vinutým průbě-

hem. Chlopně nejsou u primárních varixů po-

stiženy, k jejich nedomykavosti dochází při

dilataci žíly. Postižení se týká povrchového

žilního systému, protože jejich konstrukce

a fascie zabraňuje hlubokým žilám končetin

v dilataci (což se ale netýká žil oblasti malé

pánve). Mnohdy bývají zpočátku postiženy

úseky spojení povrchového a hlubokého žilního

systému, odstupy v. saphena magna (VSM)

a v. saphena parva (VSP) – tedy safenofemo-

Tab. 3. Rizikové faktory žilního trombembolizmu.

Klinické faktory

– věk nad 70 let

– předcházející tromboembolizmus

– větší chirurgický výkon 
(anestezie > 30 min) nebo trauma

– zlomeniny stehenní kosti; střední a těžké

– ortopedické výkony (zejména výkony na ko-
lenních a kyčelních kloubech)

– malignity

– imobilizace (klid na lůžku, parézy, plegie; 
fixace končetin)

– cévní mozkové příhody

– městnavá srdeční slabost.

– těhotenství, šestinedělí

– perorální antikoncepce

– venózní stáza; (varixy; cestování)

– obezita

– kouření

– antifosfolipidový syndrom 
(včetně lupus anticoagulans)

– získané poruchy koagulace 
(např. nefrotický syndrom, polycytemia vera)

– cizí tělesa v žilním systému 
(např. elektrody kardiostimulace)

Vrozené faktory

– faktor V Leiden (APC rezistence)

– antitrombin III deficience

– protein C, protein S deficience

– poruchy plazminogenu

– dysfibrinogenemie

– protrombinová mutace (FII A20210)

– hyperhomocysteinemie

– HLA – antigen CW 4, DR 5, DQW 3
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rální a safenopopliteální junkce nebo spojky –

perforátory v oblasti Hunterova kanálu nebo

proximálním bérci (Boydovy spojky). Histo-

logicky se nachází místní hypertrofie a jinde

atrofie medie žilní stěny. Jsou popisovány

změny hladkých svalových buněk žilní stěny,

vláken elastinu a kolagenu. Intimální změny

nejsou přítomny, nebo jen mírně, a to fibróza.

Přesná etiologie vzniku varixů není známa[21].

Etiologie není jasná, jejich vývoj u člověka

může hypoteticky souviset se vzpřímeným

postojem (podobně jako degenerativní one-

mocnění páteře) [2,10]. Četnost varixů není

známa. Výskyt se v populaci na základě míst-

ních studií odhaduje na 5–35 %, obvykle se

uvádí mezi 15–20 %. Na výskyt mají vliv

i klimatické podmínky oblasti, v Evropě je

v severských zemích incidence nižší než v již-

ních. Významným rizikovým faktorem je věk.

Část varikozit se objevuje na přelomu mezi 2.

a 3. deceniem, v některých případech již v ob-

dobí dospívání. Výskyt Vx pokračuje s vě-

kem, koncem 6. decenia se jejich výskyt mů-

že zvyšovat významněji. K rozvoji varikozit

přispívají vrozené dispozice (při výskytu vari-

kozit u obou rodičů je cca 40–70% předpo-

klad jejich vzniku u dětí), dále obezita, statické

zatěžování dolních končetin (delší sezení, stá-

ní), zvyšování nitrobřišního tlaku (např. těho-

tenství), p.o. antikoncepce. Ženy jsou postiženy

častěji než muži (cca 2–3 : 1), avšak při někte-

rých lokálních šetřeních byly Vx pozorovány

častěji u mužů [1,3,4,6,10].

Některé osoby nemají při varixech potíže,

větší část ale pociťuje těžkost a únavu v kon-

četinách, někdy pálivou bolest. Diskomfort se

objevuje po delší statické zátěži končetin

a obvykle se mírní nebo mizí po fyzické dy-

namické činnosti.

Výraznější krvácení z varixů by mělo být ře-

šeno za hospitalizace. Mírnější příhody se

mohou léčit ambulantně, kompresí nebo kom-

binací se sklerotizací.

Základním terapeutickým postupem u primár-

ních varixů je intervenční postup. Sklerotizace

varixů s sebou může přinášet četné komplika-

ce, jejichž výskyt může být snížen použitím

pěnových preparátů určených k tomuto výko-

nu. I přes rozvoj moderních intervenčních

endovenózních metod, jako jsou laserová tera-

pie nebo radiofrekvenční ablace, zůstává zla-

tým standardem chirurgické odstranění (tzv.

stripping) s kvalitním podvazem míst junkce

nebo podvazy jednotlivých míst refluxu. Co

nejšetrnější intervenční postup na varixech je

výhodný pro možné budoucí využití povrcho-

vých žil při revaskularizačních výkonech. In-

tervence na Vx indikujeme raději v počáteč-

ních stadiích onemocnění, kdy jsou postiženy

menší úseky žilního řečiště a nedošlo k rozvo-

ji sekundárních kožní změn. Přesto mohou být

recidivy Vx časté [22]. Před výkony na vari-

xech je potřebné získat informace o funkčnos-

ti hlubokého žilního systému a perforátorů.

K tomu dobře slouží základní klinické testy:

Trendelenburgův I a II a Perthesův [4]. Důle-

žitou součástí terapie jsou režimová opatření

(fyzikální cvičení a sprchování chladnou vo-

dou) a vhodná komprese dolních končetin

[13]. Venofarmaka jsou aditivním postupem,

spíše ovlivňují edémy a subjektivní nepříjem-

né pocity v DK. Nemají vliv na vlastní rozvoj

varixů.

Asi u 50 % pacientů s neléčenými varixy se

objeví varikoflebitida.

Varikoflebitida
Varikoflebitida je zánětlivé postižení stěny

varixů s následnou trombózou. Projevuje se

zatuhnutím, bolestivostí a zarudnutím kůže

v průběhu postižených varixů. Může se jednat

i o rozsáhlé nepravidelné útvary velikosti až

desítek centimetrů. Léčí především kvalitní

kompresí končetiny a u proximálních nebo

rozsáhlých případů (postižení žil na stehně,

zejména kmeny VSM) s.c. aplikací nízkomo-

lekulárních heparinů (LMWH) v dávkách cca

0,6–0,7 (ale až 1,0) mg/kg po 12 hodinách.

Terapie LMWH se považuje v akutní fázi za

výhodnější než chirurgické řešení, které může

následovat po zklidnění stavu. Shoda nepanuje

na případnou pokračující p.o. antikoagulační

terapii, ale nejsou-li k ní kontraindikace, není

její nasazení na závadu. Distální typy onemoc-

nění (na bérci) mohou být ošetřeny lokálními

antitrombotiky v kombinaci s protizánětlivými

a antiedémovými látkami. Doplňující léčbou

jsou venofarmaka; antibiotika nejsou u ne-

komplikovaných flebitid indikována, podávají

se jen při infekčních komplikacích.

Ostatní terapie je podobná jako v části chro-

nická žilní nedostatečnost.

Zánětlivá postižení žil
Zánětlivá postižení žil bývají nejčastěji vari-
koflebitidy, které tvoří asi 90 % celé skupiny.

Vzácností nejsou prosté flebitidy vznikající po

podráždění cévní stěny, například i.v. injekcí,

aplikací léků, infuzí, ale i po opakovaných žil-

ních odběrech. Flebitidy infekční etiologie
jsou nejčastěji streptokokové a stafylokokové.

Primární nejsou etiologicky jasné, častěji jde

o druhotnou komplikaci prosté flebitidy. Možná

jsou i jiná agens, např. spirochetové (zejména

borelióza, pozorovány případy po bodnutí

hmyzem, tzv. muchničkami), TBC a další. Zde

jsou terapií volby příslušná antibiotika. V pro-

ximálních lokalizacích nebo při rozsáhlejším

postižení se podávají LMWH, přibližně v 2/3

dávce oproti terapii DVT (viz výše). Flebitidy

na dolních končetinách se mohou ve 2–3 %

případů rozšířit do hluboké žilní trombózy

(například prostupem přes spojky). U neléčené

flebitidy proximálního kmene VSM není vy-

loučena ani plicní embolizace.

Migrující flebitida
Specifickou jednotkou je migrující flebitida

(také flebitis saltans) –  úsekovité, přechodné

a „přeskakující“ záněty žil, nejčastěji povr-

chové, ale i viscerální. Etiologie není jasná.

Onemocnění může být příznakem obliterující

trombangiitidy. Speciálním typem je Mondo-

rova choroba, migrující flebitida s přeměnou

postižených žil ve fibrotické pruhy, bez proje-

vů zánětu a bez zarudnutí okolní kůže [22].

Postihuje zejména povrchové žíly na hrudní-

ku. Některé flebitidy jsou podmíněny různý-

mi imunitními mechanizmy. Postižení žil při

vaskulitidách bývá okrajové, pouze u Behçe-

tovy choroby je dominantní [2,20,23].

Žilní malformace
Žilní malformace zahrnují vrozená postižení

samostatných žil, včetně arteriovenózních

spojek. Jsou obecně charakterizovány vý-

znamnými poruchami struktury cévní stěny,

zejména poškozením medie a hladkých svalo-

vých buněk [2,10,22].

Malformace velkých žil
Malformace velkých žil, ageneze, aplazie a hy-

poplazie velkých žil mají základ v embryo-

nálním vývoji. Často mohou zůstat asympto-

matické pro vyvinutý funkční kolaterální sys-

tém. Hypoplazie a aplazie chlopní hlubokých

žil DK vede k časnému (obvykle kolem pu-

berty) rozvoji chronické venózní nedostateč-

nosti. Flebektazie (charakterizované progre-

sivní atrofií elastické a svalové složky žilní

stěny) se vyskytují v difuzní a ložiskové for-

mě. Postižené jsou častěji ženy. Pacienti jsou

nejčastěji v péči dermatologů a plastických

chirurgů. Aneuryzmata žil jsou velmi vzác-

ným jevem, v oblasti velkých žil jsou dopro-

vázena trombózou [2,21,23].

Venózní hemangiomy (útvary tvořené dysplas-

tickými žilkami rozličné velikosti i podoby)

se objevují v podkoží, ve svalech, mozku či

v kostech a jiných lokalizacích. Často jsou sou-

částí systémových cévních malformací a spo-

jeny s přítomností A–V komunikací. Heman-

giomy jsou obvykle benigní povahy a mohou

zůstávat neodhalené (játra). Závažným pro-

blémem se stávají díky své lokalizaci (mozek,

očnice apod.) a riziku krvácení. K intervenč-

nímu řešení jsou indikovány útvary přímo

ohrožující funkci orgánů. Ze systémových
žilních angiodysplazií se v klinické praxi nej-

častěji setkáváme s Klippel-Trenaunay syndro-

mem, známým také jako Klippel-Trenaunay-
-Weber syndrom. Charakterizovaný je malfor-

macemi kožních kapilár, nadměrným růstem

měkkých a kostních tkání postižené oblasti

a venózními a lymfatickými malformacemi.

Mnohočetné arteriovenózní mikrospojky jsou

zde příčinou hypertrofie měkkých tkání a kos-

tí, nesymetrického růstu končetin, „skvrn ví-

nové barvy“ na kůži. Syndrom doprovází další
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angiodysplazie, hemangiomy, arteriovenózní

spojky a rozličné malformace velkých žil

[21,23]. Jeho řešení je velmi svízelným pro-

blémem vyžadujícím komplexní péči (derma-

tologů, plastických chirurgů, ortopedů, radio-

logů a dalších) od dětského věku [24].
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