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Sdělení z praxe

Hluboká žilní trombóza, resp. trombo-

embolická nemoc (TEN) je svým charakte-

rem i prognózou stále závažným problémem 

medicínským, ekonomickým i sociálním, a to 

i přes současnou úroveň prevence, diagnostiky 

i léčby tohoto onemocnění. Jedná se o stav, 

na jehož vzniku se podílí řada faktorů vrozených 

i získaných.

Výskyt TEN v obecné populaci je udáván 

do 1:1 000, je však podmíněn věkem, takže 

u osob nad 75 let činí asi 1:100, zatímco u osob 

pod 40 let je výrazně nižší, cca 1:10 000 (1, 2). 

Po prodělané hluboké žilní trombóze (HŽT) 

dolních končetin může v průběhu 1–2 roků do-

jít k vývoji potrombotického syndromu (PTS), 

jehož frekvence je nejčastěji udávána mezi 

20 a 50 % a jehož těžká forma (bércový vřed 

žilního původu) postihne 5–10 % pacientů (3–5). 

Lokalizace trombotického uzávěru v žilách paž-

ního pletence, resp. horní končetiny je málo 

častá, atypické lokalizace (trombóza portální 

žíly apod.) jsou vzácné.

Do určité míry specifickou skupinu mezi pa-

cienty s TEN tvoří mladé ženy do 40 let, u nichž 

významnou úlohu hraje souvislost s reprodukč-

ními faktory, ale i dosud nediagnostikovaná 

vrozená či získaná trombofilní dispozice, jejíž 

přítomnost a souvislost s TEN může výrazně 

ovlivnit jak další prognózu pacientky z hlediska 

zdravotního i sociálního, tak i zdravotní péči 

o rodinné příslušníky. Z těchto důvodů je znalost 

problematiky důležitá nejen pro angiologa, ale 

i pro praktického lékaře, v jehož ordinaci jsou ty-

to pacientky primárně zachyceny.

Patogeneze a rizikové faktory
Hlavní faktory, které ovlivňují vznik trom-

bózy, byly popsány již v roce 1856 Rudolfem 

Virchowem jako současné působení aktivace 

koagulace, krevní stázy a poškození cévní stěny. 

Tuto základní trias potom dále modifikuje řada 

vrozených i získaných rizikových faktorů, z nichž 

obecně patří k nejčastějším věk nad 40 let, ope-

race, trauma, imobilizace, malignity, infekce, resp. 

sepse, rizikovým faktorem je i sama anamnéza 

prodělané HŽT, ale též gravidita, puerperium 

a hormonální antikoncepce (HAK). Pro mladé 

ženy patří k nejčastějším ty rizikové faktory, jež 

souvisejí s reprodukcí (gravidita, puerperium, 

hormonální antikoncepce), častěji se také setká-

váme s HŽT jako manifestací Mayova-Thurnerova 

syndromu, zejména u těhotných. Musíme však 

pomýšlet i na řadu vrozených či získaných trom-

bofilních stavů, které mohou nejen souviset s ak-

tuální HŽT, ale mohou mít vztah i k poruchám 

fertility, fetálním ztrátám a dalším gestačním 

komplikacím (6, 7).

Přehled nejčastějších vrozených trombofilií, 

s nimiž se v praxi setkáváme, uvádí tabulka 1, 

která samozřejmě není seznamem všech zná-

mých poruch. Hyperhomocysteinemie, která je 

spojována se zvýšeným rizikem jak žilní, tak i ar-

teriální trombózy, může mít hereditární i získaný 

původ (např. deficit vitaminu B
6
, B

12
, hepatopa-

tie). Stejně tak se např. s deficitem proteinu C či 

S můžeme setkat nejen jako s vrozenou trombo-

filií, ale i jako se součástí obrazu sepse či jiných 

patologických stavů. Ze získaných trombofilií 

je třeba zmínit především antifosfolipidový syn-

drom – s pozitivitou antifosfolipidových protilá-

tek se můžeme setkat až u 10 % zdravých osob, 

u osob s TEN až ve 20 % a ve 30–50 % u pacientů 

se systémovým lupusem (8–11).

V tabulce 2 jsou uvedena relativní rizika ně-

kterých trombofilních stavů a dalších rizikových 

faktorů, tedy zvýšení rizika HŽT proti obecné 
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Tabulka 1. Nejčastější vrozené trombofilie (8, 9, 12**)

vrozené trombofilie obecná populace (%) populace s TEN (%)

F. V Leiden 5* 10–20 (20–40**)

deficit antitrombinu 0,07–0,20 0,5–8

20210 protrombin 1,7–3 5–10

deficit proteinu S 0,03–0,20 1,3–5

deficit proteinu C 0,17–0,40 1,5–11,5

kavkazská populace*
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populaci. V této souvislosti je významný podíl 

HAK na zvýšení rizika TEN, zejména pak prepa-

ráty III. generace, jež mají dvojnásobný rizikový 

potenciál proti starším skupinám HAK (11–15).

K ilustraci těchto skutečností je v tabulce 3 

uvedena rovněž charakteristika našeho vlastní-

ho souboru pacientek, tabulka 4 ukazuje výskyt 

rizikových faktorů v naší skupině a potvrzuje 

zvýšenou frekvenci vrozených trombofilních 

stavů u těchto osob (soubor byl prezentován 

ve formě posteru na XXXV. angiologických 

dnech 2010).

Diagnostika
Základem diagnostiky HŽT a TEN zůstává 

anamnéza (nejčastěji bolest a otok končetiny) 

a fyzikální vyšetření, následované standardně 

vyšetřením duplexní ultrasonografií, která při 

dostatečné erudici a zkušenosti vyšetřujícího 

dokáže potvrdit nebo vyloučit nejen přítom-

nost trombu, ale také stanovit jeho rozsah, lo-

kalizaci, případně odhadnout jeho stáří. Pouhé 

vyšetření kapesním CW Dopplerem je zcela ne-

postačující k potvrzení i vyloučení diagnózy HŽT, 

izotopová venografie má nízkou výpovědní hod-

notu zejména pro distální trombotické uzávěry 

a může být z hlediska diagnostiky TEN přínosná 

spíše při současném vyšetření plicního řečiště. 

Rtg flebografie vyžaduje aplikaci kontrastní látky 

do často velmi špatně přístupného žilního řečiš-

tě v terénu otoku končetiny a je dnes používána 

výjimečně. MRI a CT AG žilního řečiště má své 

specifické indikace a nepatří k metodám první 

volby v ordinaci praktického lékaře. Při klinickém 

podezření na plicní embolickou komplikaci je 

indikováno izotopové vyšetření plicní perfuze, 

resp. CT AG plicnice.

Z laboratorních vyšetření neexistuje dosud 

jednoznačný test k průkazu akutní HŽT, resp. 

TEN. V rámci běžného laboratorního vyšetře-

ní je indikováno stanovení D dimeru, při jehož 

negativní hodnotě je diagnóza TEN neprav-

děpodobná a je nutno zvažovat klinickou sus-

pekci a další diferenciální diagnostiku; pozitivní 

hodnota testu však sama o sobě tuto diagnózu 

jednoznačně nepotvrzuje, zejména u hospitali-

zovaných nemocných.

U všech pacientů s HŽT je vždy třeba pátrat 

po vyvolávajícím faktoru (trauma, operace, ma-

lignita atd.) včetně cílených doplňujících vyšet-

ření. U idiopatických trombóz je třeba pomýšlet 

i na závažnější vrozenou nebo získanou trombo-

filii a u těchto pacientů tedy zpravidla provádíme 

rovněž podrobnější hemokoagulační vyšetření 

a stanovení hladiny homocysteinu a antifosfo-

lipidových protilátek, dále pak genetické vyšet-

ření, zaměřené na trombofilní stavy (standardně 

přítomnost Leidenské mutace v genu pro FV 

a protrombinové mutace 20210A) (9).

Samozřejmostí by v základní diagnostice 

u mladých žen s HŽT měla být znalost termínu 

poslední menstruace a případně náběr HCG, 

protože přítomnost těhotenství ovlivní možnosti 

další diagnostiky a léčby.

Léčba HŽT
Základem farmakoterapie HŽT jsou antikoa-

gulancia. Léčbu obvykle zahajujeme aplika-

cí LMWH v terapeutických dávkách podle 

hmotnosti a komorbidit (v našich podmínkách 

nejčastěji enoxaparin či nadroparin, případně 

lze užít i dalteparin nebo bemiparin, fondapa-

rinux jako selektivní inhibitor Xa není přede-

vším vzhledem k ceně v této indikaci běžně 

používán). Méně výhodný a méně často je 

podáván nefrakcionovaný heparin (UFH) i. v. 

Následuje přechod na p. o. antikoagulační léčbu 

warfarinem, který obvykle přidáváme 1. nebo 

2. den léčby a LMWH ponecháváme ještě cca 

2 dny po dosažení účinné hodnoty INR, kte-

rá by se měla pohybovat kolem 2,5 (2,0–3,0). 

Před zahájením léčby a v průběhu 1. týdne je 

indikována kontrola počtu krevních destiček, 

abychom vyloučili komplikující heparinem 

indukovanou trombocytopenii (HIT), která je 

sice poměrně vzácná (1–3 % po UFH, 0,1–1 % 

po LMWH), ale může způsobit závažné tepenné 

i žilní trombotické komplikace (16). Při podezření 

na tuto situaci je nutná konzultace hematologa. 

Výhodou u některých LMWH jsou formy Forte, 

které umožní aplikaci 1x denně, což zvyšuje 

nejen komfort, ale i adherenci pacientky. U tě-

hotných žen pokračujeme v podávání LMWH 

po celou dobu těhotenství za kontrol účinnosti 

léčby pomocí stanovení antiXa, tyto pacientky 

však patří do péče specializovaných angiologic-

kých ordinací v součinnosti s gynekologem.

Protože mladé ženy s HŽT jsou zpravidla eko-

nomicky aktivní, je vhodné u distálních lokalizací 

HŽT vždy zvažovat možnost ambulantní léčby, 

kde hraje velkou roli edukace pacientky a její 

spolupráce. Ambulantní léčba LMWH a posléze 

p. o. antikoagulacii připadá v úvahu u dobře spo-

lupracující pacientky bez většího rizika krvácení, 

s distální HŽT a bez plicní embolie a podle našich 

zkušeností nezvyšuje riziko krvácivých kompli-

kací ani progrese trombózy. Ambulantní léčbu 

obvykle neindikujeme u žen, kde HŽT diagnos-

tikujeme v graviditě – zde je vhodnější zahájení 

léčby za hospitalizace, lze však za předpokladu 

Tabulka 2. Relativní riziko HŽT u vybraných trom-

bofilních stavů a rizikových faktorů (11, 12*, 13)

RR

deficit proteinu C, S, antitrombinu 10×

mutace 20210A protrombin 3×*

F. V. Leiden heterozygot 7×*

F. V. Leiden homozygot 40×*

hyperhomocysteinemie 2×*

anamnéza HŽT až 15×

gravidita 4–5×

úraz až 20×

operace 4–5,9×

hormonální antikoncepce 2–4×

HAK III. generace (2–4) × 2

Tabulka 3. Charakteristika vlastního souboru 

pacientek

76 žen, věk 18–40 let (31,07 ± 6,18)

komorbidity porucha gluk. tolerance – 1

diabetes mellitus s komplikacemi – 1

obezita s dyslipidemií – 5

dyslipidemie – 2

operace meningeomu – 1

revmatoidní artritis – 1

thyreopatie – 1

abúzus kouření – 24 (31,6 %), 22 žen i při HAK

drogy O

Poster na XXXV. angiologických dnech 2010

Tabulka 4. Výskyt rizikových faktorů ve vlastním souboru pacientek

Rizikové faktory, spojené s koagulační poruchou Ostatní rizikové faktory

homozygot heterozygot % HAK 44–57,8 %

F. V Leiden 2 19 27,6 gravidita 10–13,1 %

F. II 20210A 0 3 3,9 šestinedělí (5× s. c.) 7–9,2 %

trauma, sádrová fixace 19–25 %

cestovní trombóza 2–2,6 %

operace (2× tumor mozku) 7–9,2 %

hyperhomocysteinemie 9 (11,8 %) TOS + prac. anamnéza 2–2,6 %

F. VIII 12 (15,7 %) pozitivní RA 4–5,2 %

antifosfolipidový syndrom – 1 (1,4 %) (3× TEN, 1× trombofilie)

Poster na XXXV. angiologických dnech 2010
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distální HŽT i v této situaci při zvážení individu-

álního rizika respektovat přání pacientky.

Součástí základních opatření u HŽT v am-

bulantním i nemocničním režimu je kompresní 

léčba (alespoň v počátku léčby raději kompres-

ními obinadly, později správnou kompresní 

punčochou), případně polohování končetiny 

a až na výjimky není indikován absolutní klido-

vý režim, pouze omezení větší fyzické zátěže, 

dlouhého stání či nošení břemen. S tím souvisí 

i otázka inaptibility, která musí být u ambulantně 

léčených osob individuálně posuzována a závisí 

na intenzitě potíží (bolest, otok), ale i na kon-

krétním pracovním zařazení a rovněž přání pa-

cientky. Není obvykle důvod k mnohaměsíční 

inaptibilitě z důvodu podávání antikoagulační 

léčby, jak v praxi stále ještě vídáme. Podávání 

venofarmak je samozřejmě možné s vědomím, 

že se jedná o symptomatickou, nikoliv kauzální 

léčbu a že nenahrazují léčbu antikoagulační, stej-

ně tak nejsou indikována jako profylaxe TEN.

Při akutní HŽT vysazujeme hormonální kon-

traceptiva. Jejich podávání v budoucnosti bude 

záviset na vyvolávajícím faktoru HŽT a přítom-

ných trombofilních dispozicích. V každém pří-

padě je další HAK kontraindikována u recidivu-

jících atak TEN, stejně tak po atace HŽT v terénu 

vrozené trombofilie typu deficitu antitrombinu, 

proteinu C a S, homozygotních forem Leidenské 

mutace v genu pro F. V a mutace 20210A v genu 

pro protrombin (15).

Poněkud opomíjenou otázkou jsou další 

režimová opatření. V praxi naší angiologické or-

dinace se často u mladých žen s HŽT setkáváme 

například s anamnézou nedostatečného pitného 

režimu, který může potencovat účinek ostatních 

rizikových faktorů. Velmi častým anamnestickým 

údajem u těchto pacientek je i aktivní kuřáctví, 

a to i u žen, které užívají HAK, aniž jsou předtím 

poučeny o nevhodnosti této kombinace.

Trvání p. o. antikoagulační léčby závisí 

na lokalizaci HŽT, přítomnosti plicní embolie 

a dalších rizicích TEN. Obecně lze konstatovat, 

že účinná antikoagulační léčba by měla trvat 

minimálně 3 měsíce u distálních a minimálně 

6 měsíců u proximálních trombóz nebo plicní 

embolie a její ukončení by mělo být zvažováno 

až po provedení sonografické kontroly stavu 

reparace nálezu v žilním systému, resp. plicním 

řečišti, optimálně po plné reparaci původního 

nálezu. U izolovaných segmentárních bérco-

vých trombóz lze akceptovat i účinnou anti-

koagulační léčbu v trvání 6–12 týdnů, nejsou-li 

přítomny další závažné rizikové faktory (17–19). 

Výhodou je znalost hodnoty D dimeru před 

plánovaným ukončením antikoagulační léčby, 

protože jeho trvající zvýšená hodnota může 

souviset s aktivním trombotickým procesem 

a tedy ovlivnit délku terapie.

V praxi se často setkáváme s některými chy-

bami ve vedení antikoagulační léčby. Jednou 

z hlavních chyb je ukončení léčby bez znalosti 

stupně reparace trombotické obturace, což mů-

že jednak ohrozit pacientku progresí trombózy, 

jednak je v případě podezření na recidivu často 

nemožné sonograficky odlišit, zda se jedná o sta-

ré nebo nově vzniklé změny. Není výjimečná 

ani situace, kdy po takovémto vysazení antiko-

agulační léčby je pacientce v rámci pokračování 

v antitrombotické profylaxi podávána kyseli-

na acetylsalicylová (ASA) – je nutno zdůraznit, 

že ASA v prevenci TEN není indikována (20). Další 

chybou bývá samo vedení antikoagulační léčby, 

kdy kontroly INR jsou prováděny v určitých více 

či méně pravidelných, v každém případě však 

dlouhých několikatýdenních intervalech, bez 

ohledu na to, zda byla či nebyla měněna dávka 

antikoagulancia. Je třeba připomenout, že po-

kud je dávka měněna, neměla by být kontrola 

INR provedena později než do týdne, abychom 

se vyhnuli déletrvající neúčinné léčbě nebo 

naopak předávkování léku s rizikem krvácivé 

komplikace.

Závěr
HŽT u mladých žen je indikována nejen 

ke standardní léčbě a diagnostice komorbidit, 

ale je třeba nepustit ze zřetele souvislost s re-

produkčními aspekty a s přítomností vrozených 

a získaných trombofilních stavů, které nejen vý-

razně zvyšují riziko vzniku HŽT, ale i riziko její 

rekurence a vyžadují kromě podrobnějšího vy-

šetření dlouhodobé sledování a koordinovanou 

péči praktického lékaře, angiologa, hematologa 

i gynekologa.
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