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Souhrn

Splanchnicka Zilni trombéza (SZT) je méné obvyklou manifestaci Zilniho tromboembolizmu. V etiologii SZT hraji
roli p¥i¢iny lokalni i systémové, ¢asto kombinované. SZT mUze byt prvni manifestaci myeloproliferativni neoplazie.
Pacienti se SZT jsou ohrozeni ischemii stfeva a ztratou jeho vitality, poskozenim funkce jater a rozvojem portalni
hypertenze s rizikem zivot ohrozujiciho gastrointestindlniho krvéceni. Soucasna lécebna doporuceni zddrazruji
roli antikoagulace zejména u akutni SZT. S ohledem na potencialné fatalni komplikace viak musi byt pfinos i rizika
nasazeni antikoagula¢ni terapie zvézena individudlné. Délka antikoagulacni terapie je ponejvice zavislé na posou-
zeni rizika rekurence trombdzy. Tento ¢lanek ptindsi aktudini prehled o pficinach, diagnostice a aspektech ovliviiu-
jicich 1é¢ebnou 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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Uvod

Nejcastéjsi manifestaci zilni trombdzy je postizeni hlu-
bokych Zil dolnich koncetin s ptipadnou embolizaci do
plic, jehoz diagnostické a terapeutické algoritmy jsou
vSeobecné zndmy a pouzivany [1-3]. Méné obvykl3, ale
potencialné Zivot ohrozujici, je trombdza splanchnicka
(SZT), zahrnujici postizeni nékteré z abdominalnich Zil:
trombéza portalni zily (TPZ), mezenterické zily (TMZ),
slezinné Zily nebo trombdza Zil jaternich - Buddv-
-Chiaritv syndrom (BCS). Vzacnosti neni ani soucasné
postizeni 2 ¢&i vice Usekl soucasné [4]. Pacienti se SZT
nejsou ohrozeni pouze akutnim cévnim uzavérem s ri-
zikem rozvoje infarzace stfeva a moznymi fatalnimi na-
sledky, ale i komplikacemi plynoucimi z chronické ob-
strukce splanchnického recisté. Nasledna prehepatalni
portélni hypertenze se mdze manifestovat zdvaznym
gastrointestindlnim (Gl) krvacenim. Klicovym momen-
tem ve snaze o stanoveni prognézy a optimalniho tera-

peutického pfistupu je zhodnoceni rozsahu a lokalizace
SZT aidentifikace vyvolavajici pficiny [4,5]. Diagnostikou
alébou SZT se zabyva téz novy doporuceny postup Ev-
ropské spolec¢nosti pro studium jater (European Associa-
tion for the Study of the Liver - EASL) o vaskularnich cho-
robach jater z roku 2015 [6]. U pacientd s akutni SZT je
doporuceno (v nepfitomnosti zasadni kontraindikace)
neprodlené zahdjit antikoagula¢ni 1é¢bu. Cilem je zabra-
néni progrese trombu s naslednym rozvojem ischemie
stfeva a rekanalizace postizené zily jako prevence tvorby
kavernomu [7]. Indikace antikoagulac¢ni Ié¢by u paci-
entd s chronickou nebo ndhodné zjisténou trombdzou
splanchnickych zil neni tak jednoznacna a je stale ote-
vienym tématem.

Etiologie
Na vzniku SZT se podili jak lokalni (abdominalni), tak
systémové pficiny, nezfidka v kombinaci [8].



Systémoveé faktory

Systémové faktory predstavuji vrozené a ziskané trom-
bofilie a nachazime je u vétsiny pacientt se SZT. Ve velké
multicentrické studii European En-Vie study byl protrom-
boticky stav identifikovan u 84 % pacientd s Buddovym-
-Chiariovym syndromem a u 42 % pacient? s trombdzou
porty [9]. U vrozenych trombofilii byvé piitomna zvy-
$ena hladina ¢i genetickd mutace koagulacnich faktor(
¢i nedostatek pfirozenych inhibitord koagulace.

Ziskané faktory

V poslednich desetiletich se za dUlezity systémovy rizi-
kovy faktor pro vznik SZT povazuji myeloproliferativni
neoplazie (MPN) bez pfitomnosti Filadelfského chromo-
zomu - translokace t(9;21): zejména polycytemia vera,
esencialni trombocytemie, primarni myelofibréza. SZT
muze byt prvniklinickou manifestaci téchto onemocnéni
[10]. Jejich molekuldrni podstata je charakterizovéna pfi-
tomnosti mutace V617F v genu JAK2 tyrozinové kinazy,
pfipadné mutaci v genu pro kalretikulin ¢i v genu MPL
[11]. Vzacné je pti¢inou SZT (a to nejcastéji BCS) paroxy-
zmalni no¢ni hemoglobinurie (PNH), jejiz klinickou ma-
nifestaci je kromé intravaskuldrni hemolyzy i Zilni trom-
béza, dominantné postihujici zily splanchniku a mozku
hormonalné podminéné hyperkoagula¢ni stavy — tého-
tenstvi, Sestinedéli, uzivani hormonalni antikoncepce ¢i
hormonalni substitucni terapie.

Lokalni faktory

Mezi nejéast&jsi lokalni faktory pFispivajici ke vzniku SZT
patfi jaterni cirhéza se zpomalenim pritoku krve jaterni
Zilou a soucasné koagula¢ni nerovnovédha pfi zvysené
hladiné F VIII a snizené hladiné proteinu C a S [12]. Dalsi
lokaIni pficiny zahrnuji hepatopankreatobilidrni malig-
nity, zanétlivd bfisni onemocnéni, chirurgické vykony
v dutiné bfisni nebo poranéni bficha. Specificky vyskyt
etiologickych faktord SZT u postizeni jednotlivych Zil
nelze spolehlivé kvantifikovat a dle mnoha plvodnich
praci se lisi ve velmi Sirokém rozmezi (asi 5-50 %); obecné
spise prevazuji ziskané systémové trombofilni stavy —
myeloproliferace a hormonalni vlivy [6]. Nicméné dle
ndazoru autort ¢lanku je v publikovanych souborech prav-
dépodobné podhodnocen vyskyt SZT u malignit. Zna-
lost zakladniho onemocnéni, které ptispélo k rozvoji SZT,
ma terapeuticky a prognosticky dopad.

Klinicka manifestace

Klinickd manifestace SZT zavisi na misté vzniku trom-
bozy, rychlosti vzniku, rozsahu obstrukce cévniho feci-
$té a zakladni chorobé. Témé¥ u tetiny pacient( je SZT
diagnostikovana nahodné [13].

Trombdza portalni zily

Trombédza portalni zily (TPZ) je nejéast&jsi splanchnic-
kou Zilni trombézou [10], ¢asto se objevuje u pacientd
s pokro¢ilou jaterni cirhézou. Akutni TPZ se mize ma-
nifestovat ndhlou bolesti bficha, u fady pacientl je
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pfitomna systémovda zanétlivda odpovéd organizmu.
Vzacna akutni septicka TPZ miize byt doprovazena ho-
reckou se zimnici a tfesavkou, bolestivosti jater a vyvo-
jem jaternich abscest. Vétsinou vsak prevazuji mirné
nespecifické potize, jako je nevolnost, prijem, pobo-
livani bficha nebo pfiznaky zdkladniho onemocnéni.
Diky tomu je trombdza ¢asto diagnostikovana ndhodné
nebo az ve stadiu komplikaci, vyplyvajicich z chronic-
kého prabéhu. Pii extenzi trombdzy do mezenterické
zily se ptiznaky prekryvaji s akutni TMZ [6,12]. V pfi-
padé, ze nedojde k rekanalizaci trombotizované Zily,
vznika kolem obliterovaného portalniho lumen sit Zil-
nich porto-portalnich kolateral (kavernomatézni pre-
stavba), kterd svéd&i pro chronicky pribéh TPZ [6].
Vzhledem k rychlému vzniku kolaterdl a kompenzator-
nimu zvyseni krevniho zédsobeni jaterni tepnou nemusi
byt funkce jater u pacientli bez soubézného jaterniho
onemocnéni nutné alterovana [9]. Pfesto se u paci-
entd s chronickou TPZ setkavame s ptiznaky prehepa-
talni portalni hypertenze. Spolu s vyvojem citlivéjsich
zobrazovacich metod neni nej¢astéjsi prvni manifestaci
portalni hypertenze Gl krvaceni, ale ¢asto nahodny
ndlez zvétsené sleziny, hypersplenizmu, portosystémo-
vych kolateral, jicnovych varix(i a portalni gastropatie
[6]. Ascites se objevuje vzacné, subklinické kognitivni
zmény jsou castéjsi. Méné castou komplikaci chronické
TPZ je vznik portalni biliopatie. Vznika Gtlakem a defor-
maci intrahepatickych a extrahepatickych Zlu¢ovodu
kavernomem [6,8]. Bilidrni zmény jsou detekovany MR
cholangiografii u vétsiny pacientu s dlouhotrvajici chro-
nickou TPZ [14].

Trombdéza mezenterické Zily

Trombdza mezenterické Zily (TMZ) je pomérné vzacna
pfi¢ina mezenterické ischemie (5-15 %). U mladsich pa-
cientll se vyskytuje castéji nez tepenné postizeni, vy-
razné castéjsi je u muzl nez u zZen [15]. Dominantnim
projevem akutni TMZ je bolest bficha (91-100 % pfi-
padu), nauzea, zvraceni a pfitomnost krve ve stolici.
Pribéh byvé pozvolnéjsi nez u tepenné ischemie. Ho-
recka a rozvoj peritonedlnich pfiznakd signalizuji pro-
gresi trombdzy, dochazi k vyznamné kongesci streva,
sekvestraci tekutin do tretiho prostoru a nasledna
hemokoncentrace a hypovolemie prohlubuje rozsah
ischemie stény stieva [5,12,15]. Extenzivni postizeni me-
zenterické zily mlze zpUsobovat trvalé bfisni bolesti na
podkladé kongesce stfeva, pacienti ¢asto trpi malab-
sorpci. Pfi sou¢asném postizeni porty se mohou obje-
vit pfiznaky portalni hypertenze [5].

Budddv-Chiaritiv syndrom

Budduv-Chiaritiv syndrom (BCS) je zplsoben prekazkou
v odtoku krve jaternimi zilami, a to kdekoliv od Urovné
jaternich zil az po vyusténi dolni duté zily do pravé siné.
Obstrukce odtoku krve zjater vyvold zvyseni tlaku v sinu-
soidach, kongesce vede kischemii a nasledné nekréze ja-
ternich bunék s rozvojem centrilobularni fibrézy, nodu-
larni regenerativni hyperplazie a termindlné az jaterni
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cirhézy [6,8]. Vétsinou je v dobé diagndzy pritomen as-
cites (83 %), hepatomegalie (67 %) a bolesti bticha (61 %).
Fulminantni forma v podobé jaterniho selhani je méné
Casta. Chronicka forma probiha dlouho nepozorované
a manifestuje se az komplikacemi jaterni cirh6zy. U pa-
cientd s rozsdhlymi zilnimi kolateralami neni vyjimkou
ani asymptomaticky prabéh. Priblizné u 15 % pacientl
se objevuje i TPZ a jejich souc¢asny vyskyt koreluje s horsi
progndzou [6,8,16].

Trombéza slezinné Zily

Trombdza slezinné zily vznika v izolované formé nej-
Castéji u pacientl s akutni ¢i chronickou pankreatitidou
a karcinomem pankreatu. Obvykla je tridda zaludecni
varixy, hypersplenizmus a normalni funkce jater [8].

Diagnostika

Diagnostika splanchnické zilni trombozy spociva v zob-
razeni splanchnického zilniho fecisté a v identifikovani
mozné spoustéci pficiny. Inicidlni zobrazovaci metodou
je dopplerovské ultrasonografické vysetieni. Jeho vy-
téznost je ale limitovana (vyznamné ji ovliviuje naléha-
vost klinického podezieni a zkusenosti vysetiujiciho)
a obtizné detekuje trombo6zu mezenterické zily [17].
K potvrzeni a stanoveni rozsahu SZT je indikovano CT
¢i MR zobrazeni (obr. 1).

Tyto zobrazovaci metody jsou schopny odhalit
znamky hroziciho stfevniho infarktu a vyloucit nebo po-
Zobrazovaci metody mohou napomoci odhadu stafi
trombézy dle specifickych kritérii [17,18]. MR splenopor-
tografie umoznuje zobrazit portdlni fecisté véetné viech
pritokd a kolateral, nezavisle na sméru toku a hemody-
namickych pomérech, bez ionizujiciho zafeni a s moz-
nosti méfit smér a rychlost toku. Pouzivaji se rychlé se-

Obr. 1. Kavernomatozni prestavba porty s kolate-

ralami a vyrazna splenomegalie jako disledek
trombozy portalni zily. Archiv autor(
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kvence po aplikaci gadoliniové kontrastni latky, kterymi
Ize odlisit splanchnické tepny od portovenézniho fecisté.
Nasledné Ize vytvofit rdzné typy trojrozmérnych angio-
grafickych rekonstrukci k detailnimu posouzeni splanch-
nického fecisté [19].

Pokud se zobrazovacimi metodami nepodaii proka-
zat obstrukci velkych Zil a trva podezieni na BCS, maze
odhalit trombotické postizeni malych jaternich Zil ja-
terni biopsie. K detekci pfipadného jaterniho postizeni
asledovanivyvoje v ¢ase mizeme s vyhodou pouzit ne-
invazivni ultrasonografickou elastografii jater [6,20].

Endoskopickym vysetienim horniho GIT hodno-
time pfitomnost gastroezofagealnich varixd, které se
mohou objevit jiz ¢asné (obr. 2). V pfipadé nepfitom-
nosti varix{, ale trvajici obstrukci porty, gastroskopii
opakujeme za 6 mésicll [21]. V rdmci diferencidlni dia-
gnostiky BCS je nutno vysetfit i srdce — trikuspidalni
regurgitace ¢i konstriktivni perikarditida mohou mit
obdobné pfiznaky. Laboratorné mlzeme v pfipadé
fulminantni ¢i akutni formy BCS detekovat nékolikana-
sobné zvyseni aminotransferdz [8]. Studie Zhanga et al
prokazala signifikantni zvyseni D-dimerl u pacientd
s jaterni cirh6zou a TPZ [22], av3ak Dai et al tento zavér
nepotvrdili [23].

Na rozdil od jinych typd tromboézy tedy zvysend hod-
nota D-dimer( postrddd svoji vyznamnou negativni
prediktivni hodnotu. V navaznosti na stanoveni dia-
gnézy SZT je nutné patrat po pficinach jak lokalnich,
tak systémovych (tab).

Kompletni vysetieni trombofilnich stavi by mélo
probéhnout ve spolupréci s hematologem [24]. Neméli
bychom se spokojit s ndlezem jednoho rizikového fak-
toru, ale vzdy je potieba zjistit, zda u daného pacienta
neni moznych pficin nékolik [6].

Lécba

Cilem lé¢by SZT je prevence rozifovéani trombu, snizeni
rizika rekurence trombézy a pokus o rekanalizaci trom-
bem obstruovaného cévniho fecisté ve snaze reduko-

Obr. 2. Jicnové varixy u pacientky s trombézou
portalni zily. Archiv autor



vat komplikace spojené s rozvojem portalni hypertenze.
Vzdy je potieba individualné zvazit rizika a pfinos anti-
koagulacni lé¢by ve vztahu k zavaznosti klinickych pro-
jeva, misté a rozsahu trombézy [8,9].

Zahajeni antikoagula¢ni |é¢by je doporucovano pro
véechny pacienty s akutni symptomatickou SZT, pokud
nejsou pfitomny zasadni kontraindikace. Délka antikoa-
gulacni 1é¢by je do zna¢né miry zavisld na zhodnoceni
rizika rekurence trombézy. Rozhodnuti nezahajovat
antikoagulaéni 1é¢bu pfi zjisténi SZT mize byt osprave-
dInéno velmi vysokym rizikem krvaceni, znamkami ak-
tivniho krvaceni nebo u pacientl v terminalnim stadiu
onkologického onemocnéni ¢i jaterni cirhézy. Toto roz-
hodnuti je tfeba v ¢ase pravidelné revidovat [9]. Indi-
kace a efekt antikoagulaéni terapie u chronické TPZ, ze-
jména u pacientl s cirhdézou, zlstava nejednoznacny
[18].

Tab. Doporucena vysetieni u pacienti se

splanchnickou Zilni trombézou. Upraveno dle
[18-20] a doplnéno o vlastni zkusenosti autord

DIAGNOSTIKA

rozsahu trombdzy a lokalnich pficin
duplexni dopplerovské USG vysetieni
CT bicha a/nebo MR splenoportografie
gastroskopie

dle individudlniho klinického posouzeni:
endosonografie (EUS) pankreatu (k vylouceni loziskovych zmén ne-
pozorovatelnych na CT)

kolonoskopie (k vylouceni nadoru ¢i strevniho zanétu)

dle individudlniho klinického posouzeni:

biopsie jater

elastografie jater

vysetieni protilatek na systémova autoimunitni onemocnéni
echokardiografie

trombofilnich stavi

antitrombin

faktor V Leiden

protrombin G20210A

protein C

sérologie antifosfolipidovych protilatek

po odeznéni akutniho stavu (v akutni fazi hrozi zkresleni vysledkd):
protein S

faktor VIII

lupus antikoagulans

mutace JAK2
mutace CALR (pfi negativité JAK2)

pfi klinickém podezieni na myeloproliferativni neoplazii:
kompletni hematologické vysetieni véetné histologického vyset-
feni kostni dfené

pritokova cytometrie (k vylouceni paroxyzmalni no¢ni
hemoglobinurie)

CALR - kalretikulin USG - ultrasonografické
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Lécba akutni splanchnické Zilni trombézy

V pfipadé trombézy portélni Zily u pacienta bez pred-
choziho jaterniho onemocnéni je nezbytné zahdjit anti-
koagulacni lécbu co nejdfive [21,25]. Dlvodem je snaha
o rekanalizaci porty a prevence stfevni infarzace pfi roz-
sifeni trombu do mezenterickych zil. Pfipadné zpriichod-
néni portalni zily bylo zaznamenéno do 4-6 mésict anti-
koagulacni terapie, pozdéji k nému jiz vétsinou nedoslo
[26-29]. U parcidlni trombdzy miize nékdy dojit k upIné
spontanni rekanalizaci [30,31]. Pacienti s obstrukci sle-
zinné zily, ascitem a ti, u kterych byla antikoagulace za-
hdjena s prodlevou, dosahuji rekanalizace porty vzacné
[26]. EASL guidelines doporucuji provést CT/MR vyset-
feni ke zhodnoceni rekanalizace za 6-12 mésict [6].

Uspésnost zpriichodnéni porty lokélné aplikovanou
trombolyzou je srovnatelnd s antikoagulacni 1é¢bou, ale
s nezanedbatelnym rizikem periprocedurdlniho krva-
ceni. Proto by méla byt zvaZzovana jen u pacientl v za-
vazném stavu nereagujicim na antikoagulaci [6,12].

Zékladem lécby akutni mezenterické trombézy je
antikoagulace spolu s nezbytnymi podpdrnymi opat-
fenimi (volumoterapie a hemoterapie, kontrola bolesti,
antibioticka terapie v indikovanych piipadech). Anti-
koagulace zahajena co nejdfive po zjisténi MZT (ato i pe-
ropera¢né nebo v pfitomnosti krvaceni) signifikantné
zlepsuje preziti [32,33]. Pfi ndlezu kongesce stfeva a po-
dezfenina mezenterickou trombézu dle CTje indikovana
antikoagulacni é¢ba, pfi nelepseni klinického nalezu
a podezieni na zhor3eni vitality stfeva je metodou volby
chirurgicka revize a pfipadna resekce. Pouziti systémové
¢i lokalni trombolyzy je vzacné, nevyhodou je riziko kr-
vaceni pfi pfipadné laparotomii [5,15].

Lécba nemocnych s akutnim pribéhem Buddova-
-Chiariova syndromu ma za ukol zajistit prichodnost
zbylych jaternich zil a udrzet tak hepatocyty vitaIni [8].
Spociva v casném zahajeni antikoagulacni 1é¢by, pii-
padné lé¢bé ascitu. Zkusenosti s trombolytickou terapif
jsou omezené a vykon je zatizen vyraznym rizikem kr-
vacivych komplikaci. U pacientd se selhanim konzerva-
tivni lé¢by Ize k zajisténi odtoku krve z jater vyuzit trans-
jugularni intrahepatalni portosystémovy shunt (TIPS)
[18] ¢i chirurgicky vytvofenou portokavalni spojku. In-
dikaci k transplantaci jater je fulminantni pribéh BCS
provazeny akutnim jaternim selhdnim nebo cirhéza pfi
chronickém pribéhu [6,8]. Pacienti po spojkovych vy-
konech i transplantaci pokracuji v antikoagula¢ni [é¢bé;
vyjimkou jsou ptipady, v nichz je protrombotické po-
rucha upravena jaterni transplantaci (napf. vétsina vro-
zenych trombofilii) [6]. Pfi dobfe nastavené antikoa-
gulac¢ni terapii neni vyssi riziko Gl krvaceni, pokud je
soucasné podavana gastroprotektivni medikace inhibi-
tory protonové pumpy [34].

Lécba chronické splanchnické Zilni trombézy

Chronicka SZT na sebe mize upozornit komplikacemi vy-
plyvajicimi z portalni hypertenze, mlize viak byt i ndhod-
nym nalezem na zobrazovacich metodéch [6]. U 50-80 %
nemocnych s chronickou TPZ Ize prokazat jicnové varixy,
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u fady pacientd je pfitomna trombocytopenie - zejména
tyto faktory se odrazi v odlisném pfistupu jednotlivych
autorl kindikaci antikoagulacnilécby a délce jejiho trvani
[35]. Profylaxe varikézniho krvaceni je medikamentézni
(Ié¢ba betablokatory) a endoskopickd (ligace jicnovych
varixt) a musi byt zahdjena pfed pfipadnou antikoa-
gulacni 1é¢bou. U akutniho krvaceni z varixt je l1é¢bou
prvni volby endoskopické osetieni s naslednou eradikaci
varixti dalsimi ligacemi [8]. Varixy v zaludku vyzaduji od-
lisnou endoskopickou techniku osetieni [21]. Za predpo-
kladu dobré spoluprace pacienta pii zavedené profylaxi
krvaceni neni antikoagulace kontraindikovana ani v pfi-
tomnosti kavernomu a varix(: mGze zabrénit rekurenci
trombézy bez vyznamného zvyseni rizika ¢i zavaznosti
Gl krvaceni [36]. Vzhledem k dosavadni neexistenci pro-
spektivni studie je viak dlikazli o pfiznivém poméru rizika
a piinost antikoagulace malo. Tfi retrospektivni kohor-
tové studie pacientd s necirhotickou TPZ prokazaly sni-
Zeni rizika rekurentni trombdzy u dlouhodobé antikoa-
gulovanych [6]. Provedeni TIPS nebo chirurgické zalozeni
portosystémového shuntu je u pacientd s prehepatélni
hypertenzi bez cirhézy ¢i malignity vyjimecné, technicka
proveditelnost je omezena.

Chronicka TPZ neni v soucasné dobé chapana jako
kontraindikace jaterni transplantace. Vysledek transplan-

Schéma PFistup k diagnostice a lé¢bé SZT

tace zavisi na stupni postizeni portalniho recisté [37],
proto je snaha dosahnout pfed transplantaci co nej-
vétsi regrese trombozy. Pacienty s chronickou izolova-
nou TMZ lé&ime antikoagulaci. Chronicky BCS probiha
pod obrazem jaterni cirhézy, TIPS je zde indikovan az pfi
vzniku komplikaci (krvaceni ¢i refrakterni ascites) [8].

Antikoagulacni terapie
Lé¢bu akutni SZT zahajujeme parenterélni antikoagu-
la¢ni 1écbou, nejcastéji nizkomolekuldrnimi hepariny
(LMWH). Po vylouceni ¢asnych krvacivych komplikaci
(tedy nejdfive za 48-72 hod) [9] pacienty prevadime
na perordlni antikoagulancia - antagonisty vitaminu
K (warfarin) s cilovym INR 2-3. Doporucena délka anti-
koagulacni 1écby dle EASL je alespori 6 mésicu. Dlou-
hodobd/dozivotni antikoagulace je doporu¢ovéana u je-
dinct s vyznamnou protrombogenni poruchou [17].
Ve prospéch dozivotni antikoagula¢ni terapie hovofi
i pozitivni osobni ¢i rodinna anamnéza Zilni trom-
bozy, znamky stfevni ischemie ¢i infarktu, aktivni na-
dorové onemocnéni, na zvazeni je i u kandidatd jaterni
transplantace a pacientl s chronickymi zanétlivymi
a autoimunitnimi chorobami [6,9,12].

U pacienttl s ndhodné zjisténou SZT doporucuje Ageno
et al obdobné trvani antikoagula¢ni 1é¢by jako u pacientt

akutni/subakutni
klinické potize

USG doppler
nélez SVT
+ ) -
CT.(POPL MRI) klinické podezteni
verifikace SVT? na BCS pfi negativnim
nélezu na USG/CT?
< akutni SVT

@al zvazeni jaterni biopsie

antikoagulacni l6¢ba co nejdrive Dh Verifikace venookluze?

nahodny nalez SVT
pfi zobrazovacim vysetreni
u asymptomatického
znamky portalni pacienta
hypertenze
kavernomatézni

prestavba porty

gastroskopie chronicka SVT

pfitomny varixy?

ligace

betablokator antikoagula¢ni lé¢ba
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selhani lécby

selhani lécby

trombocytopenie

< 50000

velmi vysoké riziko
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rizikové anamnéza trombolyza??? termindlni stadium chirurgicka
kandidat OTJ ostatni piipady BCS: TIPg / o malignity/cirhézy portokavalni
malignita ort‘okavélni trombocytopenie < 30 000 spojka
BCS port limitovana trombdza on
spojka s
u cirhozy
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s trombdzou symptomatickou [9]. Autofi nicméné pfipou-
$téji, ze stale chybi dostatek dlikazl o optimalni délce anti-
koagulacni 1é¢by zejména u jedincli bez pfitomné nebo
pouze mirné trombofilni poruchy [38].

V pfipadé SZT asociované s malignitou je prefero-
vana terapie LMWH. U pacientd s renalni insuficienci,
obéznich a téhotnych je doporucena monitorace anti-
-Xa. Na rozdil od hluboké zilni trombézy [39] neni pou-
Ziti pfimych peroralnich antikoagulancii (DOAC) v l1é¢bé
SZT zatim dostate¢né ovéfeno, byt bylo referovano
jejich pouziti [40]. Dle SPC (souhrnu udajti o l1é¢ivém pfi-
pravku) je tato Ié¢ba kontraindikovana u pacient( s ja-
ternim postizenim a koagulopatii [41]. Nicméné limito-
vana retrospektivni data vzbuzuji dojem srovnatelné
bezpecnosti jako warfarinu pfi jejich pouziti u cirho-
tik(i [42,43]. Soucasti lé¢by SZT je i soub&zné probiha-
jici 1é¢ba zakladniho onemocnéni. Navrh pfistup k dia-
gnostice a lé¢bé SZT uvadime schematicky (schéma).

Antikoagulaéni terapie u pacientd s cirh6zou
U c&asti pacientl, ktefi maji soucasny nalez jaterni
cirhdzy a splanchnické trombézy, mize byt jiz pred za-
vedenim lé¢by warfarinem prodlouzen protrombinovy
¢as (PT). V tomto pfipadé hodnota INR nalezité neod-
razi vliv pouze antikoagula¢ni [é¢by na prodlouzeni PT,
nebot tento efekt je za normélnich okolnosti dén pre-
devsim snizenim faktoru Il - protrombinu. Prodlouzeni
PT v téchto pfipadech odrazi sumarni vliv navozeny jak
snizenou produkci hemostatickych plazmatickych fak-
tord, tak vliv nedostatku funkénich vitamin K depen-
dentnich faktorl diky antikoagula¢ni 1é¢bé warfari-
nem. Hodnota INR v téchto pfipadech nemusi ukazovat
redlny vliv antikoagula¢ni 1écby [41]. | pfes nizsi hladiny
antitrombinu u pokrocilého jaterniho onemocnéni se
zda byt uziti LMWH bezpecné, ani v tomto pfipadé se
vsak sledovani Ucinku stanovenim anti-Xa nezda opti-
malni [44-46].

Dosazeni rekanalizace portélni Zily a jeji vliv na dalsi
prabéh onemocnéni zlistava predmétem diskusi, proto
by méla byt antikoagulac¢ni [é¢ba s ohledem na jeji pfi-
padnd rizika indikovdna s rozmyslem [18]. Rizikovy
z hlediska rozvoje krvacivych komplikaci je pacient
s jicnovymi varixy neosetfenymi pred zahdjenim anti-
koagulace a zavaznou trombocytopenii. Ve studii Sen-
zola et al byla antikoagula¢ni 1é¢ba u pacient s riziko-
vymi JV zapocata nejdiive za 15 dni od posledni ligace
[47]. Ageno et al doporucuje u pacientl s trombocyto-
penii < 50 000/mm? redukovat davku LMWH nejméné
0 50 % a odlozit terapii warfarinem (pokud je indiko-
vana). U pacientd s trombocyty < 30 000/mm3 nepo-
davame antikoagulacni 1é¢bu vibec ¢i zvazime pouze
profylaktickou ddvku LMWH u akutni symptomatické
trombozy [9]. Na zvaZeni je nezahajovat antikoagulaci
v piipadé limitovaného rozsahu trombézy.

Prognoéza splanchnické tromboézy
Prognéza pacientl se SZT je vyrazné ovlivnéna za-
kladnim onemocnénim, ptitomnosti soubézného pro-
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trombotického stavu a pfipadnou rekurenci tromboézy
[9]. Ageno, Riva et al ve své studii zaméfené na klinicky
vyvoj splanchnické trombdzy prokazali, Ze riziko zévaz-
ného krvaceni a trombotickych pfihod je nejvyssi u pa-
podkladé prechodného rizikového faktoru [4]. Nejoba-
vanéjsi komplikaci akutni trombdzy s vysokou mortali-
tou je stfevni infarzace, kterd si mdze vynutit rozsahlou
resekci stfeva s naslednym syndromem kratkého streva
[33,48,49]. Antikoagulacni 1é¢ba snizila incidenci stiev-
niho infarktu na 2-20 % [26]. Gastroezofagedlni varixy
se v pribéhu sledovéni objevily u vice nez 50 % paci-
entd, u kterych nedoslo k rekanalizaci porty. Krvaceni
je tak nejcastéjsi komplikaci, nasledované rekurentni
trombozou a vzacnéji biliarnimi komplikacemi.

Prognézu BCS miize modifikovat progrese zdkladniho
hematologického onemocnéni ¢i vznik hepatocelular-
niho karcinomu, ktery mize byt zobrazovacimi meto-
dami obtizné odlisitelny od benignich jaternich noduld,
typickych pro morfologii jater pacientt s BCS [6].

Studie publikovana Rivou et al hodnoti peroralni anti-
koagula&nilé&bu u vybranych pacientti se SZT jako bez-
pecnou (incidence zavazného krvaceni < 2 %/rok), zdud-
raziiuje vsak nezbytnost dlsledného vybéru pacientd,
pro které je tato |é¢ba vhodna [50]. Rekurentni trombdza
se objevuje nejcastéji u nemocnych s trombofilni poru-
chou a snizuje jejich preziti [51].

Zaver

Uvaha o mozné pFitomnosti trombézy ve splanchnic-
kém fecisti patii k diferencidlni diagnostice mnoha
obtizi. Internista se s ni nékdy setkava ndhodné jen dle
nalezu na zobrazovacich metodach, jindy je zvén ke
konziliu a doporuceni optimalniho postupu na jina pra-
covisté. Aktivni pfistup k patrani po mozné trombéze,
neprehlédnuti vyvolavajicich faktord a pfimérena mira
rizika pfi nasazovani antikoagulacni Iécby jsou nedil-
nou soucasti lékarského uméni. Multidisciplinarni pfi-
stup vyzaduji situace, v nichz antikoagula¢ni l1é¢ba se-
Ihdva nebo je kontraindikovéna. Dalsi vyzkum v této
oblasti by mohl pomoci usnadnit rozhodovani v tera-
peutickych algoritmech této komplexni problematiky.

Podporeno MZ CR - RVO (FNBr, 65269705).
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