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Ro¢na incidencia vendzneho tromboembolizmu je asi 0,1% (0,01 % u osoby okolo 20 rokov a az 1 % u osoby okolo 60 rokov) (16, 21).
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Etiopatogenéza

Etiopatogenéza venézneho tromboembolizmu je multifaktorialna a éasto tu spolupdsobia viaceré rizikové faktory (viz tabufka Rizikové faktory) (10, 19). Hiboka
vendzna trombéza vznika typicky vo vendznych sinusoch lytkovych svalov (8), avak ob¢as vzniké v proximalnych vénach (pri traume ¢&i po chirurgickom zakroku)
(22). Symptémy a prejavy pochadzaju z obstrukcie vendznemu toku a z inflammacie cievnej steny a perivaskularneho tkaniva. Lytkové tromby sa obvykle spontanne
rozpustaju (embolizécia nevznikd) (14). Asi v 25 % sa trombéza Siri proximalne a vtedy riziko vzniku pftcnej embolizacie rastie (je asi 50 %) (15). Zriedka je
trombéza masivna a spésobuije flegméaziu s ohrozenim vyZivy nohy.

Diagnostika
Klinicka diagnostika je nespofahliva. Preto siahame po diagnostike ultrazvukovej alebo (vynimoéne) venografickej (5).

Inicialna lie¢ba

Zaciname s fhou vtedy, ak je jasna diagndza hlbokej vendznej trombdzy (hlavne proximalnej ¢asti dolnej koncatiny). Ciefom je ufavit symptémom, zabranit embo-
lizacii &i rekurencii ochorenia. Zakladnym liekom je heparin, neskér peroréina antikoagulaén lieéba (3, 5): (a) nefrakcionovany heparin (podavany i.v. v inflzii
s tivodnou ndrazovou dévkou (6); dévkovanie sa riadi sledovanim aPTT (activated partial-thromboplastin time), obvykle s predizenim 1,5-2,5 voéi kontrole pred
lie€bou; hemoragia vznika asi u 7 % pacientov a zavisi na davke heparinu, veku pacienta a sucasnej liecbe (trombolytikum, antiagregans); liecba dlhsie ako
mesiac moze zapricinit osteopordzu (17); inou komplikéciou je trombocytopenia (6)) a (b) nizkomolekulovy heparin (rovnako d€inny, spésobuje menej krvacani,
podava sa s.c. raz ¢i dvakrat denne v davke podfa vahy pacienta, netreba laboratérne monitorovanie (6); byva niz$i vyskyt osteoporézy, ale ostava nebezpedie
trombocytopenie; liecba ambulantna je bezpeéna a ucinna (12).

Kontraindikdcie antikoagulacnej liecby su (a) absolttne (aktivne krvacanie, trombocytopenia < 20000/mm?, neurochirurgicky zékrok — oftalmologicky
zékrok — intrakranidlna hemoragia v poslednych 10 drioch) a (b) relativne (mierna/stredn krvéciva diatéza ¢i trombocytopenia, mozgové metastazy, nedavna
trauma, velky chirurgicky abdominalny zakrok v nedavnom obdobi (pred 0-2 diiami), 2 dni, gastrointestinalne/genitourinarne krvacanie v poslednych 14 dioch,
endokarditida a tazka hypertenzia >200/120 mm Hg).

Trombolyticka lie€ba

Obnovi vendznu priechodnost rychlejSie ako antikoagulacna lie¢ba (25). Podava sa systémovo alebo cielene pomocou katétrovej infuzie. Byva vyssie riziko
krvacania nez pri antikoagulacnej liecbe.

Dlhodoba liecba

Warfarin v dévke, ktora zabezpecuje INR 2,0-3,0 sa hodi pre sekundarnu profylaxiu a v porovnani s placebom redukuje riziko rekurencie o 90 % (dizka liecby 4
tyzdne-3 mesiace) (7). Nakofko antitromboticky efekt warfarinu nastupuje pomaly (do 72-96 hodin), tak v zaciatku lie€by podavame warfarin spolo¢ne s heparinom
(ak oboma liekmi zaciname naraz, tak heparin vysadzujeme asi po 4-5 diioch a riadime sa hodnotou INR). Ak mal pacient masivnu trombdzu, tak lie€bu heparinom
predizujeme asi na 7-14 dni.

U pacientov s rakovinou dihodoba lie¢ba nizkomolekularnym heparinom je t¢innejSia (asi 0 50 % menej pripadov recidiv tromboembolizmu) ako lie¢ba warfarinom
(11), pricom vyskyt krvacani je podobny. V pripade inych diagndz zékladného ochorenia, ktoré vyvolava tromboembolizmus, je dihodoby vysledok liecby/krvacania
u warfarinu a nizkomolekularneho heparinu podobny (24) (vynimkou je vyskyt osteoporézy pri dihodobej lieébe nizkomolekularnym heparinom).

Filtre, lokalizované v dolnej dutej Zile, st uzitoné u pacientov s kontraindikaciami antikoagulacnej lie¢by a u pacientov s neucinnou lieébou (7).

Trvanie antikoagulacnej liechy. Ma byt aspor tri mesiace a optiméine trvanie zavisi na zhodnoteni rovnovahy medzi rizikom retrombézy a rizikom hemoragie
(pri udrziavani INR 2,0-3,0 je rocné riziko vefkého krvacania asi 3 % [18]). Po 3 mesiacoch liecby byva riziko velkej hemordgie (ak sa v liecbe pokraéuje) vacsie
(asi 0 3 %/rok) nez riziko rekurencie fatalnej trombdzy (ak sa liecba prerusi; asi 0,15 % za rok), no a preto sa lie€ba po 3 mesiacoch obvykle prerusuje (ak islo
0 pacienta s tranzitdrne pritomnym vefkym rizikovym faktorom trombézy dolnych koncatin) (7).

Optimalne trvanie lieCby u pacientov s idiopatickou trombdzou zil dolnych konéatin alebo u pacientov, kde pretrvava pritomnost vefkého(ych) rizikového(vych)
faktora(ov), nie je zatial vyrieSend (1, 2, 9, 18, 20): (a) pacienti s idiopatickou trombdzou zil dolnych konéatin, lieceni antikoagulaénou lieébou po dobu 3 mesiacov,
maju asi 10-25 % riziko rekurencie trombdzy v dalSom roku po vysadeni lie¢by (1, 9, 18), (b) ak ich liecba trva 6 mesiacov, tak riziko rekurencie trombdzy je asi 10
% v dalsom roku po prerusent lie¢by (2, 24). Teda predizent antikoagulaénd liedbu indikujeme pacientom s idiopatickou venéznou trombézou dolnych konéatin,
kde je odhadované riziko vefkej hemoragie < 5%/rok. Trvald liecba je indikovand u pacientov s onkologickym ochorenim, u pacientov s trvalou pritomnostou
rizikového (viacerych) faktora pre trombézu zil dolnych konéatin (5).
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Nové antikoagulacné latky

(a) parenterdine syntetické pentasacharidové analdgy (napr. fondaparinux). Verké randomizovana tudia, porovnavajlca fondaparinux s enoxaparinom (nizko-
molekularny heparin) (inicialna liecba hlbokej venéznej trombézy), preukézala rovnaky efekt lie¢by a rovnaku bezpeénost liecby (4)

(b) peroralne priame trombinové inhibitory (ximelagatran). Randomizovana $tddia (2489 pacientov s akitnou hibokou vendznou trombézou dolnych konéatin) v 6
mesacnom trvani (ximelagatran vs enoxaparin nasledovany warfarinom) preukézala rovnaky efekt a bezpe€nost prilie¢be oboma postupmi. Vyhodou ximelagatranu
je skutocnost, Ze lieCba nevyzaduje monitorovat stuper antikoagulacie. AvSak asi 5-10 % pacientov mava pri dlhodobej lie¢be vzostup hepatalnych enzymov
(hlavne ALT), ktoré su Casto reverzibilné i pri pokracovani v liecbe.
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Kedy je namieste hodnotit trombofilny stav laboratérne?

Ak hfaddme pacienta s mutaciou faktora V Leiden, s protrombinovou génovou mutdciou (G 20210 A), pacienta s pritomnostou antifosfolipidovych protilatok,
pacienta s deficitom antitrombinu a proteinov C alebo S. Tito pacienti mavaji rodinnd anamnézu venézneho tromboembolizmu, osobni anamnézu venézneho
tromboembolizmu pred 45 r. Zivota, rekuretni vendznu trombézu v neobvyklej lokalizacii (mesenterialna, renalna ¢i hepatalna véna, cerebralne vény). Dalej st to
pacienti s rezistenciou k heparinu (deficit antitrombinu) a pacienti s warfarinovymi koznymi nekrézami (deficit proteinu C &i S).
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Rizikové faktory venézneho tromboembolizmu

rizikovy faktor relativne riziko

* dedi¢né stavy deficit antitrombinu 25
deficit proteinu C 10
deficit proteinu S 10
mutécia f. V Leiden
heteroz./homozyg. 5/50
dysfibrinogenémia 18

* ziskané stavy velky chir. zakrok ¢i trauma 5-200°
anamnéza vendzneho tromboembolizmu 50
lupus antikoagulant 10
rakovina 5
velké interné ochorenie (hospit). 5
vek (>50r.vs>70r.) 5vs 10
gravidita 7
kontraceptiva 5
obezita 1-3

pozn. ‘zavisi na type zakroku/traumy, type profylaxie
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