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Kompartment syndróm je závažný stav, ktorý je vyústením zvýšeného tlaku vo svalovom kompartmente, a najčastejšie sa vyskytuje pri 

poraneniach končatín. Perfúzia a oxygenácia tkanív svalov a nervov je znížená a bez liečby dochádza k ich trvalému poškodeniu. Akútny 

kompartment syndróm je považovaný za urgentnú situáciu, včasné rozpoznanie a liečba (fasciotómia) sú rozhodujúce faktory ovplyvňu-

júce celkový výsledok. Brušná forma kompartment syndrómu (ACS) si získala pozornosť len nedávno a spája sa s vysokou mortalitou. 
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Compartment syndrome 

Compartment syndrome is a serious condition caused by the increased pressure in muscle compartment, mostly occurring after limb 

injuries. Perfusion and oxygenation of muscle and nerve tissues are decreased and it can lead to its permanent damage if not treated 

properly. Acute compartment syndrome is an emergency situation and time delay before treatment (fasciotomy) becomes the critical 

factor in determining outcome. The abdominal compartment syndrome (ACS) has received considerable attention just recently and it 

is associated with high mortality. 
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Úvod
Kompartment syndróm je závažný stav, 

pri ktorom zvýšený tkanivový tlak v uzavre-

tom anatomickom priestore (kompartmente) 

spôsobuje poruchu cirkulácie s následnou is-

chémiou a možným ireverzibilným poškodením 

príslušných svalových skupín, nervov a ostat-

ných zložiek kompartmentu. Prvýkrát bol kli-

nicky opísaný Richardom von Volkmannom (3, 

9, 17) v roku 1881 na malom súbore pacientov so 

suprakondylickými zlomeninami humeru a vzni-

kom ireverzibilných ischemických kontraktúr po 

tesne naloženej fixácii. Počas druhej svetovej 

vojny bolo opísaných množstvo poúrazových 

kontraktúr po zlomeninách horných a dolných 

končatín spôsobených vysokoenergetickými 

strelnými poraneniami. Práve úrazy (zlomeni-

ny), revaskularizačné zákroky a popáleniny na 

končatinách sú najčastejšie príčiny vzniku kom-

partment syndrómu. Najčastejšie býva postih-

nutá oblasť predkolenia, a to zhruba u 2 – 12 % 

pacientov so zlomeninami diafýzy tíbie, u 2 – 3 % 

pacientov so zlomeninami diafýz kostí predlaktia 

a v súčasnosti už zriedkavejšie (0,5 %) u zlome-

nín humeru (Volkmannova kontraktúra) a 0,25 

% pri zlomeninách distálneho rádia (2, 3, 4, 9). 

Incidencia po revaskularizačných zákrokoch pri 

akútnej ischémii končatín sa udáva až okolo 20 

% (4). Tento útlakový syndróm môžeme menej 

často pozorovať aj v iných lokalitách (ruka, no-

ha, stehno). Neliečený kompartment syndróm  

vedie k lokálnej nekróze tkanív s permanentným 

funkčným postihnutím. V poslednom období 

je často diskutovanou témou aj vnútrobrušný 

a panvový kompartment syndróm, ktorý pria-

mo ohrozuje životne dôležité orgány. Štatisticky 

bývajú najviac postihnutí pacienti nad 35 rokov, 

častejšie muži pre ich vyššiu úrazovosťou v po-

rovnaní so ženami.

Etiopatogenéza
Príčinou rozvoja syndrómu je nepomer me-

dzi objemom a tlakom vzniknutým v uzavretom 

priestore, pričom rôzne kompartmenty sa líšia 

svojím objemom. So znížením objemu kompart-

mentu sa v úrazovej chirurgii stretávame naprí-

klad pri excesívnej trakcii zlomenej končatiny 

alebo pri zle odhadnutom uzávere fasciálnych 

defektov, pri dlhotrvajúcom tlaku na končatiny 

(tesné obväzy, nesprávne naložené sadry) (15). 

Krvácanie z cievnych a svalových poranení, zlo-

meniny, kontúzie svalových skupín, preťaženia 

svalov, popáleniny, venózne obštrukcie, embólie, 

trombózy či poškodenie na úrovni kapilár sú 

príčinou zvýšenia intrafasciálneho tlaku (tabuľka 

1). Zriedkavejšími príčinami môžu byť vrodené 

krvácavé stavy, antikoagulačná liečba, dialýza, 

Tabuľ ka 1. Príčiny vzniku končatinového kompartment syndrómu.

znížený objem 

kompartmentu 

excesívna trakcia pri ošetrovaní zlomenín

uzáver fasciálnych defektov 

popáleniny

zvýšenie obsahu 

kompartmentu
trauma – zlomeniny 

zvýšený tlak 

v kompartmente 

reperfúzia po revaskularizácii artérií 

krvácanie – poranenia ciev, krvácavé stavy, poruchy koagulácie, antikoagulačná liečba

kontúzie svalov (crush), nadmerné preťaženie svalov – cvičenie, tetánia, kŕče

poruchy priepustnosti kapilár 

intraarteriálne injekcie, extravazálne podanie tekutín  (iatrogénne poranenia)

uštipnutia hadmi, hmyzom 

zníženie osmolarity séra (nefrotický synróm)

externe 

aplikovaný tlak

tesné obväzy, sadry a dlahy, „zležanie“ končatín

vojenské protišokové nohavice (MAST)
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intraoseálna tekutinová resuscitácia u detí, para-

venózne infúzie, či iné iatrogénne príčiny. Viaceré 

štúdie udávajú až 30 % výskyt pri končatinových 

zlomeninách so súčasným cievnym poranením 

(14, 15, 16). V literatúre sú opisované aj prípady 

vzniku po „zležaní“ končatiny, napr. dlhodobý 

útlak hlavou na predlaktie pri predávkovaní dro-

gami či alkoholom. 

Patofyziologicky ide o ischemicko-reper-

fúzne poškodenie. Zvýšenie perfúzneho tlaku 

je fyziologickou odpoveďou na vzostup intra-

fasciálneho tlaku a v prípade, že tento tlak ďalej 

narastá, dochádza k zmene arteriolo-venózneho 

gradientu a kolapsu kapilár. Vzniknutá hypoxia 

tkanív potencuje bunky k vyplavovaniu vazoak-

tívnych látok (serotonín, histamín), ktoré zvyšujú 

permeabilitu kapilár so stratou ďalšej tekutiny 

v priestore, čo naďalej zhoršuje nepriaznivú situ-

áciu. Bez požadovanej intervencie dokážeme len 

ťažko ovplyvniť zhoršujúcu sa kaskádu poranení, 

pri ktorej dochádza k nekróze svalov, zníženej 

vodivosti nervov, anaeróbnemu metabolizmu so 

znižujúcim sa pH (3). Rozhodujúcim faktorom je 

práve samotná dĺžka ischémie. Nervové tkanivo 

je najzraniteľnejšie na ischémiu, klinicky sa preja-

vuje už od prvých minút a v priebehu 2 – 3 hodín 

môžu vzniknúť ireverzibilné zmeny. Svalové tka-

nivo začína nekrotizovať v priebehu 4 – 6 hodín 

a v horizonte 6 – 12 hodín pretrvávajúcej isché-

mie vznikajú ireverzibilné zmeny priečne pru-

hovaného svalstva, klinicky sa prejavujúce ťažko 

riešiteľnými kontraktúrami (4, 7, 9). Nezávisle od 

rôznych príčin vzniku akútneho kompartment 

syndrómu, tlak v uzavretom priestore nikdy nie 

je dostatočne vysoký na to, aby spôsobil uzáver 

väčších končatinových ciev. 

Diagnostika 
Stanovenie presnej diagnózy kompartment 

syndrómu spočíva v rozpoznaní včasných prí-

znakov. Dôležitým faktorom je vedomie pacien-

ta, jeho komunikácia a možnosť vyjadriť neprí-

jemné pocity (bolesť, parestézie). Práve bolesť 

býva prvým (včasným) príznakom, je obvykle 

intenzívna, ale môže byť opisovaná rôzne, napr. 

aj ako pálenie. Bolesť je spôsobená ischémiou 

svalov, fascií a nervov a obvykle sa ešte viac zvý-

razňuje pri pasívnych pohyboch končatín, keď 

dochádza k naťahovaniu svalov. Viaceré štúdie 

sa venovali pooperačnej analgetickej liečbe, 

a to hlavne otázke použitia opiátov a regionál-

nej anestézie v obave z maskovania včasných 

symptómov. Súvislosť s omeškaním diagnostiky 

či prehliadnutím kompartment syndrómu sa 

však nepotvrdila (10). Napriek tomu, len bolesť 

sama o sebe sa nepovažuje za spoľahlivý faktor, 

pretože je subjektívne vnímaná a variabilná a pri 

traumatickej lézii nervov môže úplne absentovať. 

Zníženie konduktivity nervového tkaniva sa pre-

javuje najskôr poruchami senzitivity nervov, ktoré 

sa klinicky manifestujú parestéziami na periférii 

s následnou hypestéziou až anestéziou. Poruchy 

motorickej zložky a parézy sa považujú za neskorý 

a veľmi nepriaznivý príznak. Ďalším dôležitým 

klinickým znakom je narastajúci opuch tkanív, 

končatina býva na pohmat veľmi tuhá, niekedy 

až s lesklou kožou. Vzniknuté kožné pľuzgiere 

už znamenajú pokročilé štádium. Pri akútnom 

kompartment syndróme sú periférne pulzácie 

hmatateľné, pokiaľ nepredpokladáme poranenie 

samotnej cievy. Oslabenie periférnej pulzácie nie 

je spoľahlivým znakom, pretože priechodnosť 

môže byť zachovaná aj pri vzostupe tlaku až na 

60 mm Hg (15). Cievy môžu zostať priechodné 

dokonca aj pri ireverzibilnom poškodení a ne-

krózach mäkkých tkanív (5, 11, 16). Oneskorenie 

v stanovení správnej diagnózy je často spôsobené 

maskovaním symptómov pri pridružených pora-

neniach a ochoreniach. Pri klinickom vyšetrení je 

dôležité porovnávacie vyšetrenie nepostihnutej 

končatiny. Zobrazovacie metódy (Doppler-USG, 

CT a MR) v diagnostike kompartment syndrómu 

nenachádzajú svoje uplatnenie (9). Laboratórne 

vyšetrenia (KO, CK, myoglobín, metabolický profil, 

koagulácia) sú nápomocné len v rámci diferen-ci-

álnej diagnostiky. Jediným spoľahlivým vyšet-

rením popri dôkladnom klinickom vyšetrení 

je meranie intrafasciálneho tlaku.

Meranie intrafasciálneho tlaku 
U pacientov vyššieho veku a pacientov 

s poruchami vedomia sa nemôžeme spoliehať 

len na klinické vyšetrenie, meranie intrafas- 

ciálneho tlaku je v takýchto prípadoch veľkým 

prínosom. Je indikované u všetkých vysokori-

zikových pacientov, u ktorých predpokladáme 

vzostup intrafasciálneho tlaku, okrem prípadov, 

kde je diagnóza jasná na základe samotného 

klinického vyšetrenia. Normálny intrafasciálny tlak 

je nízky 0 – 10 mm Hg (0 – 1,3 kPa). Nastupujúci 

kompartment syndróm signalizuje vzostup tlaku 

na 30 – 40 mm Hg (11, 15). V prípade zvýšenia 

tlaku nad 40 – 60 mm Hg alebo v prípade trva-

lého zvýšenia nad 30 mm Hg (viac ako 4 hod.) 

sa odporúča dekompresia fasciálneho priestoru 

(fasciotómia) ako jediné chirurgické riešenie (11, 

6, 16). Kapilárny perfúzny tlak v kompartmente 

je vypočítaný rozdiel medzi diastolickým tlakom 

a nameraným tlakom vo vnútri kompartmentu. 

Na meranie intrafasciálneho tlaku existuje via-

cero zariadení pracujúcich na princípe ihlových 

manometrov (18). Niektoré sa dajú jednoducho 

vyrobiť použitím súpravy ihly (18 G) napojenej 

na hadičku infúzneho roztoku a ortuťový ma-

nometer. Takáto zostava je lacná, jednoduchá 

a je štandardným vybavením každej nemocnice. 

Nevýhodou je občasná nepresnosť v meraní a ne-

možnosť kontinuálneho merania (6). Zložitejšie 

sú rôzne katétrové techniky napojené na tlakové 

snímače, ktoré sú vhodné na dlhodobé meranie, 

ich nevýhodou je riziko obštrukcie. Na trhu exis-

tuje viacero komerčne vyrábaných manometrov, 

najznámejšie sú ručné merače (STIC – Stryker, 

ACE) (obrázok 1). Obvykle sú veľmi spoľahlivé, 

nevýhodou v našich súčasných podmienkach je 

ich vyššia cena. Ako perspektívna metóda sa javí 

neinvazívne meranie hladinu oxyhemoglobínu 

(NIRS – near infrared spectroscopy).

Klinicky významné formy 
končatinového kompartment 
syndrómu 

Najčastejšie býva postihnutá oblasť pred-

kolenia, kde je dôležité rozoznávať štyri topogra-

ficky významné fasciálne priestory. Najcitlivejší je 

predný tibiálny priestor, ktorý obsahuje m. tibialis 

anterior, m. extenzor hallucis longus, m. extenzor 

dig. longus, svalstvo ovládajúce dorzálnu flexiu 

nohy a extenziu prstov. Obmedzenie pohybli-

vosti a bolestivosť sú prvé klinické príznaky roz-

víjajúceho sa syndrómu. Postihnutý býva hlboký 

peroneálny nerv. V zadnom hlbokom systéme je 

m. popliteus, m. flexor hallucis longus a m. tibialis 

posterior, ktoré sú zodpovedné za flexiu prstov 

a nohy. Za flexiu predkolenia a plantárnu flexiu 

chodidla je v prednom laterálnom priestore zod-

povedný m. fibularis spolu s nervom a v zadnom 

povrchovom priestore m. gastrocnemius, m. so-

leus a m. plantaris. Neschopnosť pohybov nohy 

v príslušných smeroch poukazuje na postihnutie 

jednotlivých fasciálnych priestorov. 

Obrázok 1. Meranie intrafasciálneho tlaku. 
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V minulosti bol kompartment syndróm 

v oblasti stehna opisovaný zriedkavejšie z dô-

vodu dostatočne širokého fasciálneho priestoru, 

a takto aj dostatočného objemu na rozpínanie 

svalstva. Súčasný stav poukazuje však na zvýše-

ný výskyt aj v tejto lokalite, súvisiaci s rozvojom 

vnútrodreňového klincovania femuru, a práve 

peroperačná nadmerná distrakcia výrazne zni-

žuje objem kompartmentu. 

V oblasti nohy môže vzniknúť pri rôznych 

poraneniach, ako sú zlomeniny pätovej kosti, úra-

zy na úrovni Chopartovho a Lisfrankovho kĺbu, 

postihnuté bývajú interosseálne svaly s typickými 

„pazúrovitými“ deformitami prstov (15). 

V minulosti sa vyskytujúca Volkmannova 

ischemická kontraktúra na hornej končatine sa 

v súčasnosti vyskytuje zriedkavejšie najmä z dô-

vodu zlepšenia prevencie (6, 9, 12). Na predlaktí 

býva najviac postihnutá skupina povrchových 

a hlbokých svalov, ich poškodenie môže končiť 

trvalými kontraktúrami so stratou funkcie ruky.

Liečba končatinového 
kompartment syndrómu

Terapia sa vlastne začína už prevenciou, 

pacient by mal byť od začiatku intenzívne mo-

nitorovaný. Je nutné zabezpečiť dostatočnú hyd-

ratáciu, pretože hypovolémia ischemické zmeny 

ešte viac zhoršuje. V prípade podozrenia na začí-

najúci kompartment syndróm alebo vtedy, keď 

môžeme jeho vznik očakávať, je nutné okamžite 

uvoľniť všetky tesniace obväzy, hlavne pevné 

sadrové. Končatina by mala byť umiestnená vo 

výške srdca, nie vyššie, pretože elevácia znižu-

je stredný arteriálny tlak na periférii a zhoršuje 

perfúziu. Niektorí autori odporúčajú podávanie 

Manitolu (200 ml 10 % Manitolu 3-krát denne), 

ktorý môže ovplyvniť opuch tkanív v intrafa- 

sciálnom priestore. Kyslíková liečba v hyperba-

rickej komore (HBO) je nádejná, podľa publikácií 

s úspešnými výsledkami, ale argumentom proti 

jej primárnemu využitiu je riziko reperfúzneho 

poškodenia. V súčasnosti sa využíva len spora-

dicky (aj z hľadiska dostupnosti na Slovensku) 

ako podporná liečba. Jediná kauzálna liečba 

pri rozvíjajúcom sa kompartment syndróme je 

fasciotómia (chirurgická dekompresia fasciál-

nych priestorov), ktorá v prípade včasného vyko-

nania predurčuje úspešné zvládnutie problému 

(3, 7, 9, 11, 14, 16) (obrázok 2).

Najdiskutovanejšou problematikou je správ-

ne načasovanie fasciotómie. Niektorí autori 

odporúčajú vykonať fasciotómiu pri vzostupe 

nameraného intrafasciálneho tlaku na 30 mm Hg, 

iní až pri 45 mm Hg. Mnohí chirurgovia považujú 

fasciotómiu za preventívny výkon a odporúčajú 

dekompresiu už na základe klinického nálezu, 

bez ohľadu na namerané hodnoty tlaku. Všetci 

sa však zhodujú v pravidle, že ak už uvažujeme 

o fasciotómii, máme ju bez ďalšieho čakania vy-

konať (3, 11). V klinickej praxi sa najčastejšie vyko-

náva dekompresia na predkolení. Najšetrnejšia 

je tzv. polouzavretá fasciotómia, keď dvoma 

paralelnými 8 – 10 cm rezmi dokážeme sprístup-

niť a dekomprimovať všetky štyri kompartmenty. 

Pri rozsiahlych svalových nekrózach volíme 

otvorenú fasciotómiu alebo radikálnejšiu 

transfibulárnu fasciotómiu, ktorej cieľom 

je uvoľnenie najmenej prístupného zadného 

hlbokého priestoru (3, 9). Fasciotómia je metó-

dou voľby liečby kompartment syndrómu aj pri 

iných končatinových lokalitách. Odhliadnuc od 

kozmetického výsledku, fasciotómia významne 

predlžuje dobu hospitalizácie a prináša aj svoje 

riziká. Ako pri každej otvorenej rane hrozí riziko 

infekcie. Po odznení opuchu a zlepšení perfúzie 

(4 – 7 dní) rany na koži postupne uzatvárame 

sekundárnou sutúrou. Väčšie defekty kryjeme 

xenotransplantátom a súčasťou každej fasciotó-

mie je širokospektrálne krytie antiobiotikami. 

Abdominálny kompartment 
syndróm (ACS)

Brušná dutina a panva sa tiež považujú za 

anatomické kompartmenty. Normálna hod-

nota vnútrobrušného tlaku je 5 cm H
2
O a pri 

zvýšení hodnoty na 12 – 15 cm H
2
O hovoríme 

o intraabdominálnej hypertenzii, ktorá sa 

prejavuje v splanchnickej oblasti a na obličkách 

znížením ich funkcie (oligúria) (8, 13). O pravom 

intraabdominálnom kompartment syndróme sa 

dá hovoriť pri kritickej hranici tlaku nad 20 cm 

H
2
O so súčasnou dysfunkciou aspoň jedného 

orgánu (1, 8). Príčiny vzniku ACS sú uvedené 

v tabuľke 2. 

Zvýšený vnútrobrušný tlak znižuje venóz-

ny návrat, ktorý môže byť najčastejšie spôso-

bený kompresiou dolnej dutej žily a portálnej 

vény kompromitujúc srdcový výdaj, klinicky 

sa najskôr prejavujúci kompenzačnou tachy-

kardiou. V splanchnickej oblasti zníženou per-

fúziou ovplyvňuje ako spomínané hepatálne, 

tak aj mezenterické prietoky s následnou isché- 

miou mukózy, translokáciu bakteriálnej flóry 

a jej produktov s rizikom rozvoja sepsy a multi-

orgánového zlyhania. Zhoršuje perfúziu obličiek 

kompresiou renálnych ciev a znížením prietoku. 

Pri intraabdomálnom tlaku nad 30 cm H
2
O býva 

prítomná anúria nereagujúca na volumoterapiu. 

ACS negatívne ovplyvňuje funkciu pľúc zhorše-

ním ich poddajnosti a znížením funkčnej rezidu-

álnej kapacity pri vysokom stave bránice. 

Základom diagnostiky je meranie intra-

abdominálneho tlaku buď priamo (intrape-

ritoneálnou ihlou, katétrom) alebo nepriamo 

(cez rektum, vagínu, močový mechúr). Meranie 

tlaku v močovom mechúre prostredníctvom  

Obrázok 2. Chirurgická dekompresia fasciálnych priestorov (fasciotómia).

Tabuľ ka 3. Odporúčaný postup podľa hodnôt intraabdominálneho tlaku (Meldrum et al., 1997).

Stupeň ACS (hodnota IAP) Navrhovaný postup

I. stupeň (10 – 15 cm H
2
O) udržiavať normovolémiu 

II. stupeň (16 – 25 cm H
2
O) hypervolemická resuscitácia

III. stupeň (26 – 35 cm H
2
O) dekompresívna laparotómia

IV. stupeň ( nad 35 cm H
2
O)

dekompresívna laparotómia – v určitých prípadoch 
sú nutné opakované reexplorácie

Tabuľ ka 2. Príčiny vzniku abdominálneho  
kompartment syndrómu.

akútne 

trauma – tupé a penetrujúce 
poranenia

poranenia pečenie, sleziny, 
ciev – hemoperitoneum 

edém po masívnej objemovej 
resuscitácii (> 5 l za 24 hod.)

pooperačné príčiny (abscesy, trans-
plantácia pečene, obézny pacient)

peritonitída, pankreatitída, ileus

trombóza mezenterických ciev, 
ruptúra aortálnej aneuryzmy

tenzné pneumoperitoneum

iatrogénne – laparoskopia, redukčné 
operácie brušnej steny, krvácanie

chronické ascites, cysty, tumory, dialýza
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močového katétra je vzhľadom na jednodu-

chosť, dostupnosť a relatívnu presnosť v súčas-

nosti asi najpoužívanejšou metódou (8, 13, 19). 

Pri liečbe ACS boli v minulosti opisované 

viaceré terapeutické modality. V súčasnosti ne- 

existuje presný návod, pri akých hodnotách 

a akom stave ešte postupovať konzervatívne a ke-

dy presne už indikujeme chirurgickú intervenciu. 

Platí však zásada, že pri rozvinutom ACS s klinic-

kými príznakmi je metódou voľby chirurgická 

dekompresívna laparotómia (tabuľka 3). 

Po dekompresívnej laparotómii sa primárne 

brušná dutina uzatvára v závislosti od klinického 

stavu pacienta, prípadne v určitých prípadoch 

ostáva otvorená až do stabilizácie pacienta. 

Komplikácie ako straty tekutín, krvácanie či re-

perfúzny syndróm môžu aj naďalej ohrozovať pa-

cienta na živote a aj preto je mortalita pri brušnom 

kompartment syndróme až 60 – 70 % (13). 
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Tlačové správy

Poprední odborníci z viacerých odborov upozornili, 

že napriek dôkazom z klinických štúdií i medzinárodne 

uznávaným odporúčaniam racionálnej liečby Ministerstvo 

zdravotníctva SR zrušilo úhradu vysoko účinného a jedi-

nečného lieku na chronické žilové ochorenie, ku ktorému 

neexistuje žiadne generikum ani iný alternatívny liek, ktorý 

by poisťovne aspoň čiastočne uhrádzali (nástrojom sa 

stala vyhláška č. 434/2011 o liečivách určených na do-

plnkovú a podpornú liečbu, podľa odborníkov účelová 

a nesystémová). V liečbe chronického žilového ochorenia 

(CHVO), ktoré na Slovensku postihuje až 60 % populácie, by sa podľa sloven-

ských i medzinárodne platných odporúčaní mal používať liek mikronizovaný 

diosmín, ktorý je v súčasnosti najúčinnejším liečivom na CHVO podľa kritérií 

medicíny založenej na dôkazoch. Predstavuje kauzálnu liečbu, pretože in-

hibuje leukocytovo-endotelovú interakciu v cievach a zabraňuje tak vzniku 

a rozvoju chronickej zápalovej odpovede. Je to moderné a vysoko účin-

né venofarmakum, ktoré dokázateľne urýchľuje hojenie 

vredov predkolenia, reparačné procesy po operáciách 

žíl, znižuje spotrebu analgetík, znižuje celkové náklady 

na liečbu a urýchľuje návrat pacientov do pracovného 

procesu. Už doterajšia úhrada poisťovní vo výške 5,52 eur 

a s doplatkom pacienta 11 eur ho pritom robila pre mno-

hých občanov takmer nedostupným. Odborné medicínske 

spoločnosti vyjadrili svoj zásadný nesúhlas a apelovali na 

MZ SR, aby zaradenie mikronizovaného diosmínu a jeho 

kombinácií do zoznamu prehodnotilo aj vzhľadom na 

to, že sa týmto krokom nerešpektujú zásady účelnej farmakoterapie, hrozia 

zdravotné a ekonomické riziká pre pacientov a vytvára sa reálny predpoklad 

zvýšenia výdavkov na hospitalizácie a liečbu závažnejších foriem a kompli-

kácií nedostatočne liečeného ochorenia, avšak ministerstvo v tom čase pod 

vedením ministra Uhliarika všetky odborné názory a skúsenosti odignorovalo 

a bez diskusie zamietlo. 

Ohrozenie liečby venóznych ochorení na Slovensku

Poukázať na závažnosť chronického žilového ochorenia je cieľom tretieho 

ročníka projektu Dni zdravých žíl, ktorý sa uskutočnil v období od 13. do 30. 

marca takmer v 800 ambulanciách všeobecných lekárov po celom Slovensku. 

Zámerom projektu pod záštitou Slovenskej spoločnosti všeobecných prak-Zámerom projektu pod záštitou Slovenskej spoločnosti všeobecných prakZámerom projektu pod záštitou Slovenskej spoločnosti všeobecných prak

tických lekárov je naučiť pacientov neignorovať prvé príznaky, zachytiť čo 

najviac počiatočných štádií a pacientov trpiacich závažnejšími štádiami od-

poručiť priamo k špecialistom – angiológom a cievnym chirurgom. V ambu-

lanciách všeobecných lekárov budú mať pacienti možnosť dozvedieť sa viac 

o chronickom žilovom ochorení prostredníctvom individuálneho poraden-

stva a edukačných materiálov. K edukácii širokej verejnosti prispieva i webová 

stránka www.opuchnutenohy.sk, kde je možné nájsť všetky potrebné infor-, kde je možné nájsť všetky potrebné infor, kde je možné nájsť všetky potrebné infor

mácie o chronickom žilovom ochorení, jeho príznakoch a liečbe.

Minulý rok sa na projekte Dni zdravých žíl zúčastnilo 2 444 pacien-

tov, pričom výsledky sú viac ako alarmujúce. Ukázali, že 8 z 10 pacientov 

trpí chronickým žilovým ochorením a až tri štvrtiny pacientov ostávajú 

neliečených. Výsledky svedčia o tom, že zvyšovanie informovanosti 

a budovanie zodpovedného prístupu pacientov k svojmu zdraviu sú 

mimoriadne dôležité. 

Projekt Dni zdravých žíl pokračuje aj v tomto roku


