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SOUHRN: Trombóza ve splanchnické oblasti patří mezi trombózy v tzv. neobvyklé lokalizaci. Řadí se do ní trombóza portální žíly, lienální žíly 
a mezenterické žíly a dále i Budd-Chiariho syndrom. Příčiny jsou většinou multifaktoriální – jak lokální, tak celkové, nicméně ne vždy se podaří 
příčinu identifikovat. Tyto trombózy se vyskytují také po břišních operacích. Dia gnostická ani terapeutická péče nejsou jednotné, a to i díky 
relativně vzácné incidenci a chybění cílených doporučení. V práci je retrospektivně analyzován soubor 40 nemocných (15 mužů, 25 žen, medián 
věku 38 let) se zaměřením na etiologii, léčbu a další sledování nemocných ze dvou krajů naší republiky. Etiologie trombózy byla identifikována 
u 23 nemocných s převahou nálezu JAK2 V617F mutace. U všech nemocných byla trombóza dia gnostikována buď ultrazvukem, nebo angio-CT 
vyšetřením. Antikoagulační terapie nízkomolekulárním heparinem (LMWH) byla léčbou volby s  převodem na warfarin či přímá perorální 
antikoagulancia (DOAC). Prognóza nemocných závisí na rozsahu a lokalizaci trombózy, její příčině a včasném zahájení léčby.

KLÍČOVÁ SLOVA: splanchnická venózní trombóza – etiologie – antikoagulační terapie – protrombofilní stav

SUMMARY: Splanchnic vein thrombosis is a  thrombosis at a  so-called unusual site. It includes portal vein thrombosis, mesenteric vein 
thrombosis, thrombosis of the splenic vein and Budd-Chiari syndrome. Aetiology of thrombosis is usually multifactorial; causes can be systemic 
or local. However, aetiology sometimes remains unclear. Thrombosis may also occur following abdominal surgery. The management of these 
patients is not unified, because of the low incidence and absence of specific guidelines. We retrospectively analysed a cohort of 40 patients from 
two regions of our republic (15 males, 25 females, mean age 38 years) focusing on aetiology, therapy and further management. Aetiology was 
identified in 21 patients with a predominance of JAK2 V617F mutation. In all cases, thrombosis was objectively detected by Doppler ultrasound 
or angio-CT. Anticoagulation therapy with low molecular weight heparin (LMWH) was the treatment of choice in all cases, switching to warfarin 
or direct oral anticoagulants (DOAC). The prognosis of splanchnic vein thrombosis depends on the severity and localisation, aetiology and timely 
treatment.
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3,7 případů/ 100 000 osob/ rok a to právě 
díky započítání incidentálních trom-
bóz u jaterních cirhóz. Tím se vysvětluje 
zvyšující se incidence během posled-
ních 20  let. Nejčastější SVT je PVT, na-
opak nejméně frekventní je BCS s udáva-
nou incidencí okolo 1–2 případů/ milion 
obyvatel/ rok  [5,6]. Pro správnou léčbu 
a dobrou prognózu nemocného je zcela 

mozkových splavů tvoří asi 4–5 % trom-
bóz. Incidence se udává asi 25× nižší, 
než tvoří hluboká žilní trombóza dolních 
končetin (DVT) a plicní embolie (PE) [2]. 
Údaje se však liší dle typu zdroje, zvo-
lených dia gnostických metod, a hlavně 
také zahrnutím incidentálních trom-
bóz [3]. V rozsáhlé švédské studii [4] se in-
cidence splanchnických trombóz udává 

ÚVOD
Splanchnická žilní trombóza (SVT) posti-
huje žilní cirkulaci v jakékoli části portál-
ního systému [1]. Jsou sem řazeny trom-
bózy portální žíly (PVT), lienální žíly (LVT), 
mezenterické žíly (MVT) a obstrukce ja-
terních žil, tedy Budd-Chiariho syndrom 
(BCS). Patří mezi trombózy v tzv. neob-
vyklé lokalizaci, které spolu s trombózou 
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zvracení, nechutenství, průjem, zácpa či 
zvýšená teplota. Příznaky také závisí na 
lokalizaci trombózy. Akutní MVT je spo-
jena s projevy náhlé cévní příhody břišní. 
U jedné třetiny nemocných dochází k in-
farzaci střeva. Závěrem úvodní části shr-
nujeme rizikové faktory SVT a jejich za-
stoupení (tab. 1, 2).

CÍL PRÁCE
Vyšetření příčin SVT a  další léčba ne-
mocných není v  České republice jed-
notná. Zejména stran rozsahu vyšetření 
k  objasnění etiologie trombózy panují 
velké rozdíly, stejně tak i v otázce léčby. 
Už vůbec není jednotná strategie délky 
antikoagulační terapie a  ani neexistují 
stejné přístupy v používání DOAC. To je 
dáno hlavně faktem, že nemocní jsou 
léčeni na různých odděleních (chirur-
gie, interna, hematologie, aj.) a že v čes-
kém písemnictví [10] není zaznamenáno 
mnoho doporučení. Z  tohoto důvodu 
jsme se rozhodli retrospektivně zanaly-
zovat etiologii a léčbu u 40 klinicky sym-
ptomatických nemocných s objektivně 
prokázanou SVT ze dvou krajů České re-
publiky s vizí porovnání úrovně péče se 
současnými doporučeními ve světě.

Cíle naší práce jsou následující:
1.  zhodnocení klinických potíží, které 

přivedly nemocného k lékaři;
2.  doba od 1. příznaků do objektivně 

prokázané trombózy;
3.  metody průkazu SVT, lokalizace 

trombózy;
4. místo terapie SVT;
5 způsob terapie;
6. určení etiologie trombózy;
7. místo dalšího sledování nemocného;
8.  zhodnocení typu antikoagulační te-

rapie, její délky, termínu kontrolního 
zobrazovacího vyšetření.

METODA
K tomuto účelu byly retrospektivně 
zhodnoceny údaje o 40 nemocných z ne-
mocnic Pardubického kraje a  Králové-
hradeckého kraje (zejména z FN v Hradci 
Králové) v  období posledních 15  let 
(2007–2022). Charakteristika souboru je 
shrnuta dále (tab. 3). V naší práci byli vy-

globinurie (PNH), myeloproliferativní 
onemocnění (MPO), vrozené trombofilní 
stavy, u žen gravidita či užívání kombi-
nované orální kontracepce (COC). Frek-
vence detekované příčiny velmi záleží na 
výběru studované populace. U 1/ 3 pří-
padů je identifikován více než jeden ri-
zikový faktor. Klinická manifestace je va-
riabilní, symptomy se často překrývají 
a nejsou specifické. Nejčastěji se vysky-
tuje bolest břicha, a to asi u poloviny pa-
cientů, dále pak krvácení z gastrointesti-
nálního traktu (GIT) či ascites [8,9]. Mezi 
další nespecifické příznaky patří nauzea, 

nezbytná identifikace etiologie trom-
bózy. Důležité je, jestli se jedná o provo-
kovanou nebo idiopatickou trombózu 
s  přítomností ně kte rého z  níže uvede-
ných rizikových faktorů (RF). V případě 
RF dále záleží i na tom, jestli je trvalý či 
přechodný. To má vliv na typ léčby, v pří-
padě antikoagulační terapie i  na její 
délku [7]. Příčiny lze také dělit jak na lo-
kální, tak celkové. Mezi lokální příčiny 
patří zejména nádorová onemocnění 
gastrointestinálního traktu (GIT), jaterní 
cirhóza, operace, trauma. Mezi celkové 
příčiny pak paroxysmální noční hemo-

Tab. 1. RF pro splanchnickou trombózu.

Přetrvávající získaný RF Přechodný získaný RF Vrozený RF

jaterní cirhóza nitrobřišní chirurgie F V Leiden

nádor nitrobřišní infekce F II20210A

MPO-JAK2 V617F mutace COC deficit proteinu C

nespecifický střevní zánět gravidita a šestinedělí deficit proteinu S

autoimunitní onemocnění deficit antitrombinu

APS kombinované deficity

PNH

APS – antifosfolipidový syndrom; COC – kombinovaná orální kontracepce; JAK2 – 
Janus-2 kináza MPO – myeloproliferativní onemocnění; PNH – paroxysmální noční 
hemoglobinurie; RF – rizikové faktory

Tab. 2. Zastoupení jednotlivých rizikových faktorů.

Vrozené příčiny % Získané příčiny %

deficit antitrombinu 2–5 nádor 6–7

deficit proteinu C 2–9 cirhóza 8–14

deficit proteinu S 3–7 infekce v břišní oblasti 7

F V Leiden 4–26 jaterní absces 2

mutace F II20210A 3–8 nespecifické břišní záněty 3–8

MPO 23–49

MPO – myeloproliferativní onemocnění

Tab. 3. Charakteristika souboru.

SVT Celkově Muži Ženy

počet pacientů 40 15 25

medián věku 38 (18–65) 41 (19–52) 36 (18–65)

SVT – splanchnická venózní trombóza
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Místo dalšího sledování nemocného
U všech 40  nemocných bylo doporu-
čeno sledování ve specializované po-
radně, u 7 pacientů v chirurgické, jinak 
ve spádové hematologické poradně.

Zhodnocení typu antikoagulační 
terapie, její délky, termín 
kontrolního zobrazovacího 
vyšetření
Z dostupných údajů vyplývá, že všichni 
nemocní měli nejméně jednoroční an-
tikoagulační terapii, ve 33  případech 
(82,5  %) warfarinem, v  5  případech 
(12,5 %) nízkomolekulárním heparinem 
(LMWH) v  různém dávkování. Dva ne-
mocní jsou na DOAC terapii (apixaban).

DISKUZE
Celková analýza je ovlivněna retrospek-
tivním hodnocením v  15letém inter-

U 20 nemocných z 30 s UZ vyšetřením 
bylo pak provedeno i angioCT.

Ze 40  nemocných mělo 30  PVT 
(u 7 i s MVT), 5 nemocných mělo izolova-
nou trombózu horní mezenterické žíly, 
4 nemocní BCS, 1 pak LVT.

Místo terapie SVT
30 pacientů bylo primárně přijato na in-
terní oddělení (z toho 2 na hematologic-
kou kliniku), 10 nemocných na oddělení 
chirurgických oborů.

Způsob terapie
Antikoagulační terapie byla léčbou 
volby u 37 nemocných, u 4 nemocných 
s  BCS byl také zaveden TIPS (transju-
gulární intrahepatální portosystémový 
shunt). Tři nemocní s  MVT a  infarzací 
střeva byli léčeni chirurgicky.

Etiologie trombózy
Výsledky etiologie SVT shrnuje (tab. 5). 
V  tabulce je vidět, že převládá nález 
JAK2 V617F mutace. Ve všech případech 
SVT se jednalo o první příznak MPO. Pět 
žen v době vzniku SVT užívalo také COC. 
Z těchto pěti žen byla u dvou prokázána 
mutace F V Leiden, u jedné deficit anti-
trombinu, u  další pak MPO typu esen-
ciální trombocytémie. V případě poope-
rační trombózy se jednalo o nemocné, 
kteří byli primárně operováni pro polypy 
(pravostranná hemikolektomie) a  pro 
bolesti břicha byli třetí a čtvrtý den reo-
perováni (prokázaná MVT).

hledáváni nemocní ze všech potencio-
nálních oborů, kde se mohli vyskytnout.

Všichni pacienti byli vyšetřeni na:
•  přítomnost vrozeného či získaného 

trombofilního stavu (antitrombin, pro-
tein C, protein S, mutace F V  Leiden, 
mutace F II20210A, APS, PNH a MPO);

•   maligní onemocnění, která byla vylou-
čena zejména zobrazovacími vyšetře-
ními; u ně kte rých byly vyšetřeny i ná-
dorové markery.

Jako výchozí byla použita data uve-
dená v nemocničních informačních sys-
témech a  databázi centra pro trom-
bózu a hemostázu při IV. Interní klinice 
FN v Hradci Králové.

VÝSLEDKY
V retrospektivní analýze bylo dospěno 
k následujícím závěrům.

Klinické potíže, které přivedly 
pacienta k lékaři
Všichni pacienti byli symptomatičtí s va-
riabilními nespecifickými potížemi. 
Všichni měli různě intenzivní bolest bři-
cha, objektivizováno pomocí Vizuální 
analogové škály (VAS). V případě 10 pa-
cientů s MVT a 4 pacientů s BCS byly bo-
lesti velmi silné. Kromě bolesti břicha 
jsme nalezli: subfebrilie u  10  pacientů, 
nauzeu udávalo 8  pacientů, zvracení 
3  pacienti a  u  2  pacientů s  BCS došlo 
ke krvácení z GIT. Všichni pacienti s BCS 
měli triádu příznaků: bolest břicha, asci-
tes a hepatomegalie.

Klinické potíže shrnuje (tab. 4).  

Doba od 1. příznaků do objektivně 
prokázané trombózy
U 10 pacientů, kteří přišli s intenzivní bo-
lestí břicha, byla dia gnóza jednoznačně 
stanovena ihned po příjezdu do nemoc-
nice pomocí abdominální sonografie či 
angioCT.

Metody průkazu SVT,  
lokalizace trombózy
Ultrazvukové (UZ) vyšetření břicha bylo 
1. vyšetřením u  30  pacientů, u  10  pa-
cientů bylo provedeno přímo angioCT. 

Tab. 5. Etiologie SVT.

Celkově Muži Ženy

počet SVT 40 15 25

medián věku 38 (18–65) 41 (19–52) 36 (18–65)

F V Leiden 3 1 2

mutace F II20210A 2 1 1

deficit proteinu C 2 1 1

APS 1 0 1

JAK2 V617F mutace 12 5 7

operace 3 2 1

APS – antifosfolipidový syndrom; JAK2 – Janus-2 kináza; SVT – splanchnická venózní 
trombóza 

Tab. 4. Klinické potíže.

bolest břicha  
(velmi intenzivní)

40 (10)

subfebrilie 10

nauzea 8

zvracení 3

krvácení z GIT 2

triáda: bolest břicha,  
ascites a hepatomegalie

4 (BCS)

BCS – Budd-Chiariho syndrom; GIT – 
gastrointestinální trakt 
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poručený postup ke standardizaci péče 
o tyto nemocné.
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méně jeden rok. Délka antikoagulační 
terapie vychází z etiologie a  tíže trom-
bózy. Během posledních let se objevilo 
několik observačních studií hodnotí-
cích bezpečnost a účinnost antikoagu-
lační terapie u SVT. Diskutovány jsou typ, 
dávka a  zejména doba léčby. Je těžké 
v  této situaci dát jednoduché a  všeo-
becně platné doporučení, protože varia-
bilita klinických projevů a také RF pro kr-
vácení je velká. Nemocní jsou také léčeni 
odborníky různých lékařských oborů. 
Proto jsou i  současná doporučení na 
různé úrovni evidence [12–14]. Je vždy 
nutno individuálně zhodnotit klinický 
stav nemocného, příčiny trombózy 
a  RF pro krvácení. Proto je délka tera-
pie variabilní, od jasně definované délky 
(3–6 měsíců) přes terapii dlouhodobou 
(více než rok) až po terapii celoživotní. 
Vzhledem k různé době SVT u našich ne-
mocných lze spolehlivě hodnotit jeden 
rok od trombózy. Zde někteří nemocní 
užívali antikoagulační terapii déle, než 
jsou současná doporučení. V  souhlase 
s  dostupnými doporučeními je lékem 
volby stále LMWH s přechodem na war-
farin s cílovou hodnotou INR 2–3 [19,20]. 
V poslední době přibývá důkazů o mož-
nosti použití přímých perorálních anti-
koagulancií (DOAC) u SVT [21,22]. Zcela 
nejednotné je doporučení o době kon-
trolního zobrazovacího vyšetření. Zde 
jsou výsledky naprosto variabilní, od si-
tuace, kdy nález nebyl již kontrolován, 
až po opakovaná zobrazovací vyšetření, 
např. 3× v 1. roce po SVT.

ZÁVĚR
Vzhledem k faktu, že jsme se začali touto 
problematikou zabývat i  prospektivně, 
domníváme se, že je důležité se vůbec 
seznámit se stavem u nás, byť z území 
2  krajů. Spokojenost může být s  rych-
lostí stanovení dia gnózy a  také spek-
trem vyšetření k  objasnění etiologie. 
Horší už je to s  dalším doporučením 
o antikoagulační terapii, zejména urče-
ním její délky a také načasováním kon-
trolního zobrazovacího vyšetření. Cílem 
dalšího našeho snažení bude společně 
s  dalšími odbornostmi vypracovat do-

valu, kdy během tohoto období došlo 
k rutinnímu zavedení ně kte rých metod 
(vyšetření JAK2  V617F mutace) a  také 
k  dostupnosti nových antikoagulancií. 
Nicméně porovnání se současnými do-
poručeními jsou zajímavá z pohledu dal-
šího sjednocování péče o tyto nemocné 
v naší republice. Co se týče jednotlivých 
cílů, tak v souladu s jinými sděleními bo-
lest břicha vždy byla příčinou návštěvy 
lékaře. Na SVT je ale nutné myslet i po 
břišních operacích a  bolest apriori ne-
připisovat bolesti po operaci. Čas do 
stanovení dia gnózy a začátku terapie je 
velmi dobrý, stejně tak možnost rych-
lého transportu do centra v případě nut-
nosti zavedení TIPS. To je dáno dobrou 
a rychlou dostupností zobrazovacích vy-
šetření a nevelkými vzdálenostmi v naší 
republice. Toto je velmi důležité, protože 
snahou je rekanalizace cévy a vyhnutí se 
komplikacím trombózy, jako jsou por-
tální hypertenze a ischémie střeva [11]. 
Proto by antikoagulační terapie u akutní 
SVT měla být zahájena co nejdříve, 
pokud nejsou jasné kontraindikace [12–
14]. Zahájení i během prvních 2  týdnů 
od dia gnózy je spojeno s lepší rekanali-
zací než při pozdějším zahájení [15–17]. 
Hodnocení etiologie SVT je ovlivněno 
výběrem populace. Jiné výsledky budou 
z  čistě hematologických databází, jiné 
z  chirurgických oborů či při hodno-
cení PVT u  nemocných s  jaterní cirhó-
zou, zvláště při započtení incidentálních 
trombóz. Také věk nemocných má vliv 
na průkaz etiologie trombózy. Etiologie 
trombózy byla v našem souboru objas-
něna u 23 nemocných (57,5 %), což kore-
luje i s výsledky dalších studií [7,14]. Pře-
vládá průkaz získaného trombofilního 
stavu (JAK2  V617F mutace, APS), a  to 
u  13  případů; u  7  vrozený trombofilní 
stav. U tří byla příčinou operace. Touto 
problematikou se zabývala práce ka-
nadských autorů, kteří z analýzy 48 prací 
(z 5 549 abstraktů) došli k incidenci SVT 
2,68 %. Mezi nejrizikovější operace patří 
splenektomie s devaskularizací, hepate-
ktomie u nemocných s cirhózou a pan-
kreatektomie s žilní resekcí [18]. Všichni 
nemocní měli antikoagulační terapii nej-
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