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Úvod
Nejčastější manifestací žilní trombózy je postižení hlu-
bokých žil dolních končetin s případnou embolizací do 
plic, jehož diagnostické a  terapeutické algoritmy jsou 
všeobecně známy a používány [1–3]. Méně obvyklá, ale 
potenciálně život ohrožující, je trombóza splanchnická 
(SŽT), zahrnující postižení některé z abdominálních žil: 
trombóza portální žíly (TPŽ), mezenterické žíly (TMŽ), 
slezinné žíly nebo trombóza žil jaterních – Buddův-
-Chiariův syndrom (BCS). Vzácností není ani současné 
postižení 2 či více úseků současně [4]. Pacienti se SŽT 
nejsou ohroženi pouze akutním cévním uzávěrem s ri-
zikem rozvoje infarzace střeva a možnými fatálními ná-
sledky, ale i komplikacemi plynoucími z chronické ob-
strukce splanchnického řečiště. Následná prehepatální 
portální hypertenze se může manifestovat závažným 
gastrointestinálním (GI) krvácením. Klíčovým momen-
tem ve snaze o stanovení prognózy a optimálního tera-

peutického přístupu je zhodnocení rozsahu a lokalizace 
SŽT a identifikace vyvolávající příčiny [4,5]. Diagnostikou 
a léčbou SŽT se zabývá též nový doporučený postup Ev-
ropské společnosti pro studium jater (European Associa-
tion for the Study of the Liver – EASL) o vaskulárních cho-
robách jater z  roku 2015 [6]. U pacientů s akutní SŽT je 
doporučeno (v nepřítomnosti zásadní kontraindikace) 
neprodleně zahájit antikoagulační léčbu. Cílem je zabrá-
nění progrese trombu s  následným rozvojem ischemie 
střeva a rekanalizace postižené žíly jako prevence tvorby 
kavernomu [7]. Indikace antikoagulační léčby u  paci-
entů s chronickou nebo náhodně zjištěnou trombózou 
splanchnických žil není tak jednoznačná a je stále ote-
vřeným tématem.

Etiologie
Na vzniku SŽT se podílí jak lokální (abdominální), tak 
systémové příčiny, nezřídka v kombinaci [8]. 
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Souhrn
Splanchnická žilní trombóza (SŽT) je méně obvyklou manifestací žilního tromboembolizmu. V etiologii SŽT hrají 
roli příčiny lokální i systémové, často kombinovaně. SŽT může být první manifestací myeloproliferativní neoplazie. 
Pacienti se SŽT jsou ohroženi ischemií střeva a ztrátou jeho vitality, poškozením funkce jater a rozvojem portální 
hypertenze s  rizikem život ohrožujícího gastrointestinálního krvácení. Současná léčebná doporučení zdůrazňují 
roli antikoagulace zejména u akutní SŽT. S ohledem na potenciálně fatální komplikace však musí být přínos i rizika 
nasazení antikoagulační terapie zvážena individuálně. Délka antikoagulační terapie je ponejvíce závislá na posou-
zení rizika rekurence trombózy. Tento článek přináší aktuální přehled o příčinách, diagnostice a aspektech ovlivňu-
jících léčebnou strategii.
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Splanchnic vein thrombosis 
Summary
Splanchnic vein thrombosis (SVT) represents an unusual manifestation of venous thromboembolism. The etiological 
factors for SVT can be divided into local and systemic, frequently found concurrently. SVT can be the first presenting 
symptom in myeloproliferative neoplasms. SVT puts the patients affected in jeopardy of developing the intestinal in-
farction, impairing the liver function and portal hypertension development with the risk of potentially life-threatening 
gastrointestinal bleeding. The current guidelines emphasise the role of anticoagulation in acute splanchnic thrombo-
sis. Considering the potentially fatal complications it is necessary to tailor the anticoagulant treatment individually. 
The duration of anticoagulant therapy is strongly dependent upon the risk evaluation of thrombosis recurrence. The 
article deals with the causes, diagnostic methods and aspects influencing the therapeutic strategy.
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Systémové faktory
Systémové faktory představují vrozené a získané trom-
bofilie a nacházíme je u většiny pacientů se SŽT. Ve velké 
multicentrické studii European En-Vie study byl protrom-
botický stav identifikován u 84 % pacientů s Buddovým-
-Chiariovým syndromem a u 42 % pacientů s trombózou 
porty [9]. U  vrozených trombofilií bývá přítomna zvý-
šená hladina či genetická mutace koagulačních faktorů 
či nedostatek přirozených inhibitorů koagulace. 

Získané faktory
V posledních desetiletích se za důležitý systémový rizi-
kový faktor pro vznik SŽT považují myeloproliferativní 
neoplazie (MPN) bez přítomnosti Filadelfského chromo-
zomu – translokace t(9;21): zejména polycytemia vera, 
esenciální trombocytemie, primární myelofibróza. SŽT 
může být první klinickou manifestací těchto onemocnění 
[10]. Jejich molekulární podstata je charakterizována pří-
tomností mutace V617F v genu JAK2  tyrozinové kinázy, 
případně mutací v genu pro kalretikulin či v genu MPL 
[11]. Vzácně je příčinou SŽT (a to nejčastěji BCS) paroxy-
zmální noční hemoglobinurie (PNH), jejíž klinickou ma-
nifestací je kromě intravaskulární hemolýzy i žilní trom-
bóza, dominantně postihující žíly splanchniku a mozku 
[12]. K dalším možným systémovým příčinám SŽT řadíme 
hormonálně podmíněné hyperkoagulační stavy – těho-
tenství, šestinedělí, užívání hormonální antikoncepce či 
hormonální substituční terapie. 

Lokální faktory
Mezi nejčastější lokální faktory přispívající ke vzniku SŽT 
patří jaterní cirhóza se zpomalením průtoku krve jaterní 
žilou a  současně koagulační nerovnováha při zvýšené 
hladině F VIII a snížené hladině proteinu C a S [12]. Další 
lokální příčiny zahrnují hepatopankreatobiliární malig-
nity, zánětlivá břišní onemocnění, chirurgické výkony 
v dutině břišní nebo poranění břicha. Specifický výskyt 
etiologických faktorů SŽT u  postižení jednotlivých žil 
nelze spolehlivě kvantifikovat a dle mnoha původních 
prací se liší ve velmi širokém rozmezí (asi 5–50 %); obecně 
spíše převažují získané systémové trombofilní stavy – 
myeloproliferace a  hormonální vlivy [6]. Nicméně dle 
názoru autorů článku je v publikovaných souborech prav-
děpodobně podhodnocen výskyt SŽT u  malignit. Zna-
lost základního onemocnění, které přispělo k rozvoji SŽT, 
má terapeutický a prognostický dopad.

Klinická manifestace
Klinická manifestace SŽT závisí na místě vzniku trom-
bózy, rychlosti vzniku, rozsahu obstrukce cévního řeči-
ště a základní chorobě. Téměř u třetiny pacientů je SŽT 
diagnostikována náhodně [13].

Trombóza portální žíly
Trombóza portální žíly (TPŽ) je nejčastější splanchnic-
kou žilní trombózou [10], často se objevuje u pacientů 
s pokročilou jaterní cirhózou. Akutní TPŽ se může ma-
nifestovat náhlou bolestí břicha, u  řady pacientů je 

přítomna systémová zánětlivá odpověď organizmu. 
Vzácná akutní septická TPŽ může být doprovázena ho-
rečkou se zimnicí a třesavkou, bolestivostí jater a vývo-
jem jaterních abscesů. Většinou však převažují mírné 
nespecifické potíže, jako je nevolnost, průjem, pobo-
lívání břicha nebo příznaky základního onemocnění. 
Díky tomu je trombóza často diagnostikována náhodně 
nebo až ve stadiu komplikací, vyplývajících z  chronic-
kého průběhu. Při extenzi trombózy do mezenterické 
žíly se příznaky překrývají s  akutní TMŽ [6,12]. V  pří-
padě, že nedojde k  rekanalizaci trombotizované žíly, 
vzniká kolem obliterovaného portálního lumen síť žil-
ních porto-portálních kolaterál (kavernomatózní pře-
stavba), která svědčí pro chronický průběh TPŽ [6]. 
Vzhledem k rychlému vzniku kolaterál a kompenzator-
nímu zvýšení krevního zásobení jaterní tepnou nemusí 
být funkce jater u pacientů bez souběžného jaterního 
onemocnění nutně alterována [9]. Přesto se u  paci-
entů s chronickou TPŽ setkáváme s příznaky prehepa-
tální portální hypertenze. Spolu s  vývojem citlivějších 
zobrazovacích metod není nejčastější první manifestací 
portální hypertenze GI krvácení, ale často náhodný 
nález zvětšené sleziny, hypersplenizmu, portosystémo-
vých kolaterál, jícnových varixů a  portální gastropatie 
[6]. Ascites se objevuje vzácně, subklinické kognitivní 
změny jsou častější. Méně častou komplikací chronické 
TPŽ je vznik portální biliopatie. Vzniká útlakem a defor-
mací intrahepatických a  extrahepatických žlučovodů 
kavernomem [6,8]. Biliární změny jsou detekovány MR 
cholangiografií u většiny pacientů s dlouhotrvající chro-
nickou TPŽ [14].

Trombóza mezenterické žíly
Trombóza mezenterické žíly (TMŽ) je poměrně vzácná 
příčina mezenterické ischemie (5–15 %). U mladších pa-
cientů se vyskytuje častěji než tepenné postižení, vý-
razně častější je u mužů než u žen [15]. Dominantním 
projevem akutní TMŽ je bolest břicha (91–100  % pří-
padů), nauzea, zvracení a  přítomnost krve ve stolici. 
Průběh bývá pozvolnější než u tepenné ischemie. Ho-
rečka a  rozvoj peritoneálních příznaků signalizují pro-
gresi trombózy, dochází k  významné kongesci střeva, 
sekvestraci tekutin do třetího prostoru a  následná 
hemokoncentrace a  hypovolemie prohlubuje rozsah 
ischemie stěny střeva [5,12,15]. Extenzivní postižení me-
zenterické žíly může způsobovat trvalé břišní bolesti na 
podkladě kongesce střeva, pacienti často trpí malab-
sorpcí. Při současném postižení porty se mohou obje-
vit příznaky portální hypertenze [5].

Buddův-Chiariův syndrom
Buddův-Chiariův syndrom (BCS) je způsoben překážkou 
v odtoku krve jaterními žilami, a to kdekoliv od úrovně 
jaterních žil až po vyústění dolní duté žíly do pravé síně. 
Obstrukce odtoku krve z jater vyvolá zvýšení tlaku v sinu
soidách, kongesce vede k ischemii a následně nekróze ja-
terních buněk s rozvojem centrilobulární fibrózy, nodu-
lární regenerativní hyperplazie a  terminálně až jaterní 
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cirhózy [6,8]. Většinou je v době diagnózy přítomen as-
cites (83 %), hepatomegalie (67 %) a bolesti břicha (61 %). 
Fulminantní forma v podobě jaterního selhání je méně 
častá. Chronická forma probíhá dlouho nepozorovaně 
a manifestuje se až komplikacemi jaterní cirhózy. U pa-
cientů s  rozsáhlými žilními kolaterálami není výjimkou 
ani asymptomatický průběh. Přibližně u 15 % pacientů 
se objevuje i TPŽ a jejich současný výskyt koreluje s horší 
prognózou [6,8,16].

Trombóza slezinné žíly
Trombóza slezinné žíly vzniká v  izolované formě nej-
častěji u pacientů s akutní či chronickou pankreatitidou 
a  karcinomem pankreatu. Obvyklá je triáda žaludeční 
varixy, hypersplenizmus a normální funkce jater [8].

Diagnostika
Diagnostika splanchnické žilní trombózy spočívá v zob-
razení splanchnického žilního řečiště a v identifikování 
možné spouštěcí příčiny. Iniciální zobrazovací metodou 
je dopplerovské ultrasonografické vyšetření. Jeho vý-
těžnost je ale limitovaná (významně ji ovlivňuje naléha-
vost klinického podezření a  zkušenosti vyšetřujícího) 
a  obtížně detekuje trombózu mezenterické žíly [17]. 
K potvrzení a stanovení rozsahu SŽT je indikováno CT 
či MR zobrazení (obr. 1). 

Tyto zobrazovací metody jsou schopny odhalit 
známky hrozícího střevního infarktu a vyloučit nebo po-
tvrdit přítomnost vyvolávající či souběžné lokální příčiny. 
Zobrazovací metody mohou napomoci odhadu stáří 
trombózy dle specifických kritérií [17,18]. MR splenopor-
tografie umožňuje zobrazit portální řečiště včetně všech 
přítoků a kolaterál, nezávisle na směru toku a hemody-
namických poměrech, bez ionizujícího záření a  s mož-
ností měřit směr a rychlost toku. Používají se rychlé se-

kvence po aplikaci gadoliniové kontrastní látky, kterými 
lze odlišit splanchnické tepny od portovenózního řečiště. 
Následně lze vytvořit různé typy trojrozměrných angio-
grafických rekonstrukcí k detailnímu posouzení splanch-
nického řečiště [19]. 

Pokud se zobrazovacími metodami nepodaří proká-
zat obstrukci velkých žil a trvá podezření na BCS, může 
odhalit trombotické postižení malých jaterních žil ja­
terní biopsie. K detekci případného jaterního postižení 
a sledování vývoje v čase můžeme s výhodou použít ne­
invazivní ultrasonografickou elastografii jater [6,20]. 

Endoskopickým vyšetřením horního GIT hodno-
tíme přítomnost gastroezofageálních varixů, které se 
mohou objevit již časně (obr. 2). V  případě nepřítom-
nosti varixů, ale trvající obstrukci porty, gastroskopii 
opakujeme za 6 měsíců [21]. V rámci diferenciální dia-
gnostiky BCS je nutno vyšetřit i  srdce – trikuspidální 
regurgitace či konstriktivní perikarditida mohou mít 
obdobné příznaky. Laboratorně můžeme v  případě 
fulminantní či akutní formy BCS detekovat několikaná-
sobné zvýšení aminotransferáz [8]. Studie Zhanga et al 
prokázala signifikantní zvýšení D-dimerů u  pacientů 
s jaterní cirhózou a TPŽ [22], avšak Dai et al tento závěr 
nepotvrdili [23]. 

Na rozdíl od jiných typů trombózy tedy zvýšená hod-
nota D-dimerů postrádá svoji významnou negativní 
prediktivní hodnotu. V  návaznosti na stanovení dia-
gnózy SŽT je nutné pátrat po příčinách jak lokálních, 
tak systémových (tab). 

Kompletní vyšetření trombofilních stavů by mělo 
proběhnout ve spolupráci s hematologem [24]. Neměli 
bychom se spokojit s nálezem jednoho rizikového fak-
toru, ale vždy je potřeba zjistit, zda u daného pacienta 
není možných příčin několik [6].

Léčba
Cílem léčby SŽT je prevence rozšiřování trombu, snížení 
rizika rekurence trombózy a pokus o rekanalizaci trom-
bem obstruovaného cévního řečiště ve snaze reduko-

Obr. 1. �Kavernomatózní přestavba porty s kolate
rálami a výrazná splenomegalie jako důsledek 
trombózy portální žíly. Archiv autorů

Obr. 2. �Jícnové varixy u pacientky s trombózou 
portální žíly. Archiv autorů
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vat komplikace spojené s rozvojem portální hypertenze. 
Vždy je potřeba individuálně zvážit rizika a přínos anti-
koagulační léčby ve vztahu k závažnosti klinických pro-
jevů, místě a rozsahu trombózy [8,9]. 

Zahájení antikoagulační léčby je doporučováno pro 
všechny pacienty s akutní symptomatickou SŽT, pokud 
nejsou přítomny zásadní kontraindikace. Délka antikoa-
gulační léčby je do značné míry závislá na zhodnocení 
rizika rekurence trombózy. Rozhodnutí nezahajovat 
antikoagulační léčbu při zjištění SŽT může být osprave-
dlněno velmi vysokým rizikem krvácení, známkami ak-
tivního krvácení nebo u pacientů v terminálním stadiu 
onkologického onemocnění či jaterní cirhózy. Toto roz-
hodnutí je třeba v  čase pravidelně revidovat [9]. Indi-
kace a efekt antikoagulační terapie u chronické TPŽ, ze-
jména u  pacientů s  cirhózou, zůstává nejednoznačný 
[18].

Léčba akutní splanchnické žilní trombózy
V případě trombózy portální žíly u pacienta bez před-
chozího jaterního onemocnění je nezbytné zahájit anti
koagulační léčbu co nejdříve [21,25]. Důvodem je snaha 
o rekanalizaci porty a prevence střevní infarzace při roz-
šíření trombu do mezenterických žil. Případné zprůchod-
nění portální žíly bylo zaznamenáno do 4–6 měsíců anti-
koagulační terapie, později k němu již většinou nedošlo 
[26–29]. U parciální trombózy může někdy dojít k úplné 
spontánní rekanalizaci [30,31]. Pacienti s  obstrukcí sle-
zinné žíly, ascitem a ti, u kterých byla antikoagulace za-
hájena s prodlevou, dosahují rekanalizace porty vzácně 
[26]. EASL guidelines doporučují provést CT/MR vyšet-
ření ke zhodnocení rekanalizace za 6–12 měsíců [6]. 

Úspěšnost zprůchodnění porty lokálně aplikovanou 
trombolýzou je srovnatelná s antikoagulační léčbou, ale 
s  nezanedbatelným rizikem periprocedurálního krvá-
cení. Proto by měla být zvažována jen u pacientů v zá-
važném stavu nereagujícím na antikoagulaci [6,12]. 

Základem léčby akutní mezenterické trombózy je 
antikoagulace spolu s  nezbytnými podpůrnými opat-
řeními (volumoterapie a  hemoterapie, kontrola bolesti, 
antibiotická terapie v  indikovaných případech). Anti-
koagulace zahájená co nejdříve po zjištění MŽT (a to i pe-
roperačně nebo v  přítomnosti krvácení) signifikantně 
zlepšuje přežití [32,33]. Při nálezu kongesce střeva a po-
dezření na mezenterickou trombózu dle CT je indikována 
antikoagulační léčba, při nelepšení klinického nálezu 
a podezření na zhoršení vitality střeva je metodou volby 
chirurgická revize a případná resekce. Použití systémové 
či lokální trombolýzy je vzácné, nevýhodou je riziko kr-
vácení při případné laparotomii [5,15]. 

Léčba nemocných s  akutním průběhem Buddova­
-Chiariova syndromu má za úkol zajistit průchodnost 
zbylých jaterních žil a udržet tak hepatocyty vitální [8]. 
Spočívá v  časném zahájení antikoagulační léčby, pří-
padně léčbě ascitu. Zkušenosti s trombolytickou terapií 
jsou omezené a výkon je zatížen výrazným rizikem kr-
vácivých komplikací. U pacientů se selháním konzerva-
tivní léčby lze k zajištění odtoku krve z jater využít trans
jugulární intrahepatální portosystémový shunt (TIPS) 
[18] či chirurgicky vytvořenou portokavální spojku. In-
dikací k  transplantaci jater je fulminantní průběh BCS 
provázený akutním jaterním selháním nebo cirhóza při 
chronickém průběhu [6,8]. Pacienti po spojkových vý-
konech i transplantaci pokračují v antikoagulační léčbě; 
výjimkou jsou případy, v  nichž je protrombotická po-
rucha upravena jaterní transplantací (např. většina vro-
zených trombofilií) [6]. Při dobře nastavené antikoa-
gulační terapii není vyšší riziko GI krvácení, pokud je 
současně podávána gastroprotektivní medikace inhibi-
tory protonové pumpy [34].

Léčba chronické splanchnické žilní trombózy
Chronická SŽT na sebe může upozornit komplikacemi vy-
plývajícími z portální hypertenze, může však být i náhod-
ným nálezem na zobrazovacích metodách [6]. U 50–80 % 
nemocných s chronickou TPŽ lze prokázat jícnové varixy, 

Tab. �Doporučená vyšetření u pacientů se 
splanchnickou žilní trombózou. Upraveno dle 
[18–20] a doplněno o vlastní zkušenosti autorů

DIAGNOSTIKA

rozsahu trombózy a lokálních příčin

duplexní dopplerovské USG vyšetření

CT břicha a/nebo MR splenoportografie

gastroskopie

dle individuálního klinického posouzení:
endosonografie (EUS) pankreatu (k vyloučení ložiskových změn ne-
pozorovatelných na CT)
kolonoskopie (k vyloučení nádoru či střevního zánětu)

dle individuálního klinického posouzení:
biopsie jater
elastografie jater
vyšetření protilátek na systémová autoimunitní onemocnění
echokardiografie

trombofilních stavů

antitrombin

faktor V Leiden

protrombin G20210A

protein C

sérologie antifosfolipidových protilátek

po odeznění akutního stavu (v akutní fázi hrozí zkreslení výsledků):
protein S
faktor VIII
lupus antikoagulans

mutace JAK2

mutace CALR (při negativitě JAK2)

při klinickém podezření na myeloproliferativní neoplazii:
kompletní hematologické vyšetření včetně histologického vyšet-
ření kostní dřeně

průtoková cytometrie (k vyloučení paroxyzmální noční 
hemoglobinurie)

CALR – kalretikulin USG – ultrasonografické
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u řady pacientů je přítomna trombocytopenie – zejména 
tyto faktory se odráží v  odlišném přístupu jednotlivých 
autorů k indikaci antikoagulační léčby a délce jejího trvání 
[35]. Profylaxe varikózního krvácení je medikamentózní 
(léčba betablokátory) a  endoskopická (ligace jícnových 
varixů) a  musí být zahájena před případnou antikoa-
gulační léčbou. U  akutního krvácení z  varixů je léčbou 
první volby endoskopické ošetření s následnou eradikací 
varixů dalšími ligacemi [8]. Varixy v žaludku vyžadují od-
lišnou endoskopickou techniku ošetření [21]. Za předpo-
kladu dobré spolupráce pacienta při zavedené profylaxi 
krvácení není antikoagulace kontraindikována ani v pří-
tomnosti kavernomu a  varixů: může zabránit rekurenci 
trombózy bez významného zvýšení rizika či závažnosti 
GI krvácení [36]. Vzhledem k dosavadní neexistenci pro-
spektivní studie je však důkazů o příznivém poměru rizika 
a  přínosů antikoagulace málo. Tři retrospektivní kohor-
tové studie pacientů s necirhotickou TPŽ prokázaly sní-
žení rizika rekurentní trombózy u  dlouhodobě antikoa-
gulovaných [6]. Provedení TIPS nebo chirurgické založení 
portosystémového shuntu je u  pacientů s  prehepatální 
hypertenzí bez cirhózy či malignity výjimečné, technická 
proveditelnost je omezená. 

Chronická TPŽ není v  současné době chápána jako 
kontraindikace jaterní transplantace. Výsledek transplan-

tace závisí na stupni postižení portálního řečiště [37], 
proto je snaha dosáhnout před transplantací co nej-
větší regrese trombózy. Pacienty s  chronickou izolova-
nou TMŽ léčíme antikoagulací. Chronický BCS probíhá 
pod obrazem jaterní cirhózy, TIPS je zde indikován až při 
vzniku komplikací (krvácení či refrakterní ascites) [8].

Antikoagulační terapie
Léčbu akutní SŽT zahajujeme parenterální antikoagu-
lační léčbou, nejčastěji nízkomolekulárními hepariny 
(LMWH). Po vyloučení časných krvácivých komplikací 
(tedy nejdříve za 48–72  hod) [9] pacienty převádíme 
na perorální antikoagulancia – antagonisty vitaminu 
K (warfarin) s cílovým INR 2–3. Doporučená délka anti
koagulační léčby dle EASL je alespoň 6  měsíců. Dlou-
hodobá/doživotní antikoagulace je doporučována u je-
dinců s  významnou protrombogenní poruchou [17]. 
Ve prospěch doživotní antikoagulační terapie hovoří 
i  pozitivní osobní či rodinná anamnéza žilní trom-
bózy, známky střevní ischemie či infarktu, aktivní ná-
dorové onemocnění, na zvážení je i u kandidátů jaterní 
transplantace a  pacientů s  chronickými zánětlivými 
a autoimunitními chorobami [6,9,12]. 

U pacientů s náhodně zjištěnou SŽT doporučuje Ageno 
et al obdobné trvání antikoagulační léčby jako u pacientů 

Schéma Přístup k diagnostice a léčbě SŽT

selhání léčby

akutní/subakutní
klinické potíže 

USG doppler
nález SVT

CT (popř. MRI)
veri�kace SVT?

akutní SVT

klinické podezření
na BCS při negativním

nálezu na USG/CT? 

zvážení jaterní biopsie
veri�kace venookluze? antikoagulační léčba co nejdříve 

známky portální
hypertenze

kavernomatózní
přestavba porty 

gastroskopie
přítomny varixy? 

ligace
betablokátor 

náhodný nález SVT
při zobrazovacím vyšetření

u asymptomatického
pacienta 

chronická SVT

antikoagulační léčba

dlouhodobá/doživotní 6 měsíců selhání léčby 

prokázaná trombo�llie
riziková anamnéza
kandidát OTJ
malignita
BCS 

ostatní případy

redukce dávky 

chirurgická
revize
trombolýza??? 
BCS: TIPS/ 
portokavální
spojka

trombocytopenie
< 50 000

nedoporučena 

velmi vysoké riziko
krvácení
terminální stadium
malignity/cirhózy
trombocytopenie < 30 000
limitovaná trombóza
u cirhózy 

TIPS
chirurgická
portokavální
spojka
OTJ

+ -

-+

+
+

+
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s trombózou symptomatickou [9]. Autoři nicméně připou-
štějí, že stále chybí dostatek důkazů o optimální délce anti
koagulační léčby zejména u  jedinců bez přítomné nebo 
pouze mírné trombofilní poruchy [38]. 

V případě SŽT asociované s  malignitou je prefero-
vána terapie LMWH. U  pacientů s  renální insuficiencí, 
obézních a těhotných je doporučena monitorace anti-
-Xa. Na rozdíl od hluboké žilní trombózy [39] není pou-
žití přímých perorálních antikoagulancií (DOAC) v léčbě 
SŽT zatím dostatečně ověřeno, byť bylo referováno 
jejich použití [40]. Dle SPC (souhrnu údajů o léčivém pří-
pravku) je tato léčba kontraindikována u pacientů s ja-
terním postižením a koagulopatií [41]. Nicméně limito-
vaná retrospektivní data vzbuzují dojem srovnatelné 
bezpečnosti jako warfarinu při jejich použití u  cirho-
tiků [42,43]. Součástí léčby SŽT je i souběžně probíha-
jící léčba základního onemocnění. Návrh přístup k dia-
gnostice a léčbě SŽT uvádíme schematicky (schéma).

Antikoagulační terapie u pacientů s cirhózou
U části pacientů, kteří mají současný nález jaterní 
cirhózy a splanchnické trombózy, může být již před za-
vedením léčby warfarinem prodloužen protrombinový 
čas (PT). V  tomto případě hodnota INR náležitě neod-
ráží vliv pouze antikoagulační léčby na prodloužení PT, 
neboť tento efekt je za normálních okolností dán pře-
devším snížením faktoru II – protrombinu. Prodloužení 
PT v těchto případech odráží sumární vliv navozený jak 
sníženou produkcí hemostatických plazmatických fak-
torů, tak vliv nedostatku funkčních vitamin K  depen-
dentních faktorů díky antikoagulační léčbě warfari-
nem. Hodnota INR v těchto případech nemusí ukazovat 
reálný vliv antikoagulační léčby [41]. I přes nižší hladiny 
antitrombinu u  pokročilého jaterního onemocnění se 
zdá být užití LMWH bezpečné, ani v tomto případě se 
však sledování účinku stanovením anti-Xa nezdá opti-
mální [44–46]. 

Dosažení rekanalizace portální žíly a její vliv na další 
průběh onemocnění zůstává předmětem diskusí, proto 
by měla být antikoagulační léčba s ohledem na její pří-
padná rizika indikována s  rozmyslem [18]. Rizikový 
z  hlediska rozvoje krvácivých komplikací je pacient 
s  jícnovými varixy neošetřenými před zahájením anti-
koagulace a závažnou trombocytopenií. Ve studii Sen-
zola et al byla antikoagulační léčba u pacientů s riziko-
vými JV započata nejdříve za 15 dní od poslední ligace 
[47]. Ageno et al doporučuje u pacientů s trombocyto-
penií < 50 000/mm3 redukovat dávku LMWH nejméně 
o  50  % a  odložit terapii warfarinem (pokud je indiko-
vána). U  pacientů s  trombocyty < 30 000/mm3  nepo-
dáváme antikoagulační léčbu vůbec či zvážíme pouze 
profylaktickou dávku LMWH u  akutní symptomatické 
trombózy [9]. Na zvážení je nezahajovat antikoagulaci 
v případě limitovaného rozsahu trombózy.

Prognóza splanchnické trombózy
Prognóza pacientů se SŽT je výrazně ovlivněna zá-
kladním onemocněním, přítomností souběžného pro-

trombotického stavu a případnou rekurencí trombózy 
[9]. Ageno, Riva et al ve své studii zaměřené na klinický 
vývoj splanchnické trombózy prokázali, že riziko závaž-
ného krvácení a trombotických příhod je nejvyšší u pa-
cientů s cirhózou, nejnižší u pacientů s  trombózou na 
podkladě přechodného rizikového faktoru [4]. Nejobá-
vanější komplikací akutní trombózy s vysokou mortali-
tou je střevní infarzace, která si může vynutit rozsáhlou 
resekci střeva s následným syndromem krátkého střeva 
[33,48,49]. Antikoagulační léčba snížila incidenci střev-
ního infarktu na 2–20 % [26]. Gastroezofageální varixy 
se v průběhu sledování objevily u více než 50 % paci-
entů, u kterých nedošlo k  rekanalizaci porty. Krvácení 
je tak nejčastější komplikací, následované rekurentní 
trombózou a vzácněji biliárními komplikacemi. 

Prognózu BCS může modifikovat progrese základního 
hematologického onemocnění či vznik hepatocelulár-
ního karcinomu, který může být zobrazovacími meto-
dami obtížně odlišitelný od benigních jaterních nodulů, 
typických pro morfologii jater pacientů s BCS [6]. 

Studie publikovaná Rivou et al hodnotí perorální anti
koagulační léčbu u vybraných pacientů se SŽT jako bez-
pečnou (incidence závažného krvácení < 2 %/rok), zdů-
razňuje však nezbytnost důsledného výběru pacientů, 
pro které je tato léčba vhodná [50]. Rekurentní trombóza 
se objevuje nejčastěji u nemocných s trombofilní poru-
chou a snižuje jejich přežití [51].

Závěr
Úvaha o  možné přítomnosti trombózy ve splanchnic-
kém řečišti patří k  diferenciální diagnostice mnoha 
obtíží. Internista se s ní někdy setkává náhodně jen dle 
nálezu na zobrazovacích metodách, jindy je zván ke 
konziliu a doporučení optimálního postupu na jiná pra-
coviště. Aktivní přístup k pátrání po možné trombóze, 
nepřehlédnutí vyvolávajících faktorů a přiměřená míra 
rizika při nasazování antikoagulační léčby jsou nedíl-
nou součástí lékařského umění. Multidisciplinární pří-
stup vyžadují situace, v nichž antikoagulační léčba se-
lhává nebo je kontraindikována. Další výzkum v  této 
oblasti by mohl pomoci usnadnit rozhodování v  tera-
peutických algoritmech této komplexní problematiky.

Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705).
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