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Zilni trombdza splanchnického povodi:
etiologie, 1écba a vysledky - retrospektivni
analyza

Splanchnic vein thrombosis: aetiology, therapy, and results —
a retrospective analysis
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SOUHRN: Trombdza ve splanchnické oblasti patfi mezi trombdzy v tzv. neobvyklé lokalizaci. Radi se do ni trombdza portalni zily, lienalni zily
a mezenterické zily a dale i Budd-Chiariho syndrom. P¥iciny jsou vétSinou multifaktoridlni - jak lokalni, tak celkové, nicméné ne vzdy se podafi
pfic¢inu identifikovat. Tyto tromboézy se vyskytuji také po brisnich operacich. Diagnosticka ani terapeutickd péce nejsou jednotné, a to i diky
relativné vzacné incidenci a chybéni cilenych doporuceni. V praci je retrospektivné analyzovén soubor 40 nemocnych (15 muz(, 25 zen, median
véku 38 let) se zaméfenim na etiologii, Ié¢bu a dalsi sledovani nemocnych ze dvou krajli nasi republiky. Etiologie trombdzy byla identifikovana
u 23 nemocnych s prevahou nalezu JAK2 V617F mutace. U vSech nemocnych byla trombéza diagnostikovana bud ultrazvukem, nebo angio-CT
vysetifenim. Antikoagulacni terapie nizkomolekularnim heparinem (LMWH) byla [é¢bou volby s pfevodem na warfarin ¢i pfimé peroréini
antikoagulancia (DOAC). Prognéza nemocnych zévisi na rozsahu a lokalizaci trombdzy, jeji pficiné a véasném zahajeni lécby.

KLICOVA SLOVA: splanchnické venézni trombéza - etiologie - antikoagula¢ni terapie — protrombofilni 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.

KEY WORDS: splanchnic vein thrombosis — aetiology - anticoagulation therapy — prothrombotic state

UvVOoD

Splanchnicka Zilni trombdza (SVT) posti-
huje Zilni cirkulaci v jakékoli ¢asti portal-
niho systému [1]. Jsou sem fazeny trom-
bézy portalnizily (PVT), liendInizily (LVT),
mezenterické Zily (MVT) a obstrukce ja-
ternich zil, tedy Budd-Chiariho syndrom
(BCS). Patfi mezi trombdzy v tzv. neob-
vyklé lokalizaci, které spolu s trombézou

mozkovych splavi tvoii asi 4-5 % trom-
b6z. Incidence se udava asi 25X nizsi,
nez tvoii hluboka Zilni trombdza dolnich
koncetin (DVT) a plicni embolie (PE) [2].
Udaje se v3ak lisi dle typu zdroje, zvo-
lenych diagnostickych metod, a hlavné
také zahrnutim incidentalnich trom-
b6z [3].V rozsahlé svédské studii [4] sein-
cidence splanchnickych trombéz udéava

3,7 pfipadi/100 000 osob/rok a to pravé
diky zapoditani incidentdlnich trom-
b6z u jaternich cirhéz. Tim se vysvétluje
zvysujici se incidence béhem posled-
nich 20 let. Nejc¢astéjsi SVT je PVT, na-
opak nejméné frekventni je BCS s udava-
nou incidenci okolo 1-2 pfipadl/milion
obyvatel/rok [5,6]. Pro spravnou lécbu
a dobrou prognézu nemocného je zcela
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nespecificky stfevni zanét
autoimunitni onemocnéni
APS
PNH

hemoglobinurie; RF - rizikové faktory

Tab. 1. RF pro splanchnickou tromboézu.

Pretrvavajici ziskany RF Pirechodny ziskany RF Vrozeny RF
jaterni cirhéza nitrobtisni chirurgie FV Leiden

nador nitrobfisni infekce F 1120210A
MPO-JAK2 V617F mutace CcocC deficit proteinu C

gravidita a Sestinedéli

APS - antifosfolipidovy syndrom; COC - kombinovana oralni kontracepce; JAK2 -
Janus-2 kindza MPO — myeloproliferativni onemocnéni; PNH — paroxysmalni no¢ni

deficit proteinu S
deficit antitrombinu

kombinované deficity

Tab. 2. Zastoupeni jednotlivych rizikovych faktord.

SVT - splanchnickd venézni trombdza

Vrozené priciny % Ziskané priciny %

deficit antitrombinu 2-5 nador 6-7

deficit proteinu C 2-9 cirhdza 8-14

deficit proteinu S 3-7 infekce v brisni oblasti 7

FV Leiden 4-26 jaterni absces 2

mutace F 1120210A 3-8 nespecifické brisni zanéty 3-8
MPO 23-49

MPO - myeloproliferativni onemocnéni

Tab. 3. Charakteristika souboru.

SVT Celkové Muzi Zeny

pocet pacientl 40 15 25

median véku 38 (18-65) 41(19-52) 36 (18-65)

nezbytnd identifikace etiologie trom-
bozy. DuleZité je, jestli se jedna o provo-
kovanou nebo idiopatickou trombdzu
s pfitomnosti nékterého z nize uvede-
nych rizikovych faktor( (RF). V pfipadé
RF dale zalezi i na tom, jestli je trvaly ci
prechodny. To ma vliv na typ lécby, v pfi-
padé antikoagulacni terapie i na jeji
délku [7]. Pficiny Ize také délit jak na lo-
kalni, tak celkové. Mezi lokalni pFic¢iny
patii zejména nadorovd onemocnéni
gastrointestindIniho traktu (GIT), jaterni
cirhéza, operace, trauma. Mezi celkové
pficiny pak paroxysmalni no¢ni hemo-

globinurie (PNH), myeloproliferativni
onemocnéni (MPO), vrozené trombofilni
stavy, u Zen gravidita ¢i uzivani kombi-
nované oralni kontracepce (COC). Frek-
vence detekované pficiny velmi zéleZina
vybéru studované populace. U 1/3 pfi-
padu je identifikovan vice nez jeden ri-
zikovy faktor. Klinickd manifestace je va-
riabilni, symptomy se ¢asto prekryvaji
a nejsou specifické. Nejcastéji se vysky-
tuje bolest bficha, a to asi u poloviny pa-
cient(, déle pak krvaceni z gastrointesti-
ndlniho traktu (GIT) ¢i ascites [8,9]. Mezi
dalsi nespecifické pfiznaky patii nauzea,
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zvraceni, nechutenstvi, priijem, zacpa ci
zvysena teplota. Pfiznaky také zavisi na
lokalizaci trombdézy. Akutni MVT je spo-
jena s projevy nahlé cévni prihody bfisni.
U jedné tfetiny nemocnych dochdzi k in-
farzaci streva. Zavérem Uvodni ¢asti shr-
nujeme rizikové faktory SVT a jejich za-
stoupeni (tab. 1, 2).

CIL PRACE

VySetfeni pfi¢in SVT a dalsi 1é¢ba ne-

mocnych neni v Ceské republice jed-

notnd. Zejména stran rozsahu vysetfeni

k objasnéni etiologie trombdzy panuji

velké rozdily, stejné tak i v otdzce léCby.

Uz vibec neni jednotna strategie délky

antikoagulacni terapie a ani neexistuji

stejné pfistupy v pouzivani DOAC. To je

dano hlavné faktem, Ze nemocni jsou

[éCeni na rlznych oddélenich (chirur-

gie, interna, hematologie, aj.) a ze v Ces-

kém pisemnictvi [10] neni zaznamenano

mnoho doporuceni. Z tohoto dlvodu

jsme se rozhodli retrospektivné zanaly-

zovat etiologii a [é¢bu u 40 klinicky sym-

ptomatickych nemocnych s objektivné

prokazanou SVT ze dvou kraji Ceské re-

publiky s vizi porovnani Urovné péce se

soucasnymi doporucenimi ve svété.
Cile nasi prace jsou nasleduijici:

1. zhodnoceni klinickych potizi, které
pfivedly nemocného k Iékafi;

2. doba od 1. ptiznak(i do objektivné
prokadzané trombdzy;

3. metody prukazu SVT, lokalizace
trombozy;

4. misto terapie SVT;

5 zpUsob terapie;

6. urceni etiologie trombdzy;

7. misto dalsiho sledovani nemocného;

8. zhodnoceni typu antikoagulacni te-
rapie, jeji délky, terminu kontrolniho
zobrazovaciho vysetieni.

METODA

K tomuto ucelu byly retrospektivné
zhodnoceny Udaje 0 40 nemocnych z ne-
mocnic Pardubického kraje a Kralové-
hradeckého kraje (zejména z FN v Hradci
Kralové) v obdobi poslednich 15 let
(2007-2022). Charakteristika souboru je
shrnuta dale (tab. 3). V nasi praci byli vy-
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hledavani nemocni ze vSech potencio-

nalnich obory, kde se mohli vyskytnout.
Vsichni pacienti byli vysetteni na:

- pfitomnost vrozeného ¢i ziskaného
trombofilniho stavu (antitrombin, pro-
tein C, protein S, mutace F V Leiden,
mutace F [120210A, APS, PNH a MPO);

- maligni onemocnéni, ktera byla vylou-
¢ena zejména zobrazovacimi vysetfe-
nimi; u nékterych byly vysetfeny i na-
dorové markery.

Jako vychozi byla pouzita data uve-
dend v nemocnic¢nich informacnich sys-
témech a databdzi centra pro trom-
bozu a hemostazu pfi IV. Interni klinice
FN v Hradci Kralové.

VYSLEDKY
V retrospektivni analyze bylo dospéno
k nasledujicim zavérim.

Klinické potize, které privedly
pacienta k lékafri
Vsichni pacienti byli symptomaticti s va-
riabilnimi nespecifickymi potizemi.
Vsichni méli rizné intenzivni bolest bfi-
cha, objektivizovdno pomoci Vizualni
analogové skaly (VAS). V pripadé 10 pa-
cientll s MVT a 4 pacientl s BCS byly bo-
lesti velmi silné. Kromé bolesti bficha
jsme nalezli: subfebrilie u 10 pacientd,
nauzeu uddavalo 8 pacient(, zvraceni
3 pacienti a u 2 pacientd s BCS doslo
ke krvaceni z GIT. VSichni pacienti s BCS
méli triddu pfiznak: bolest bficha, asci-
tes a hepatomegalie.

Klinické potiZe shrnuje (tab. 4).

Doba od 1. pfiznaki do objektivné
prokazané trombozy

U 10 pacientd, ktefi pfisli s intenzivni bo-
lesti bficha, byla diagnéza jednoznacné
stanovena ihned po pfijezdu do nemoc-
nice pomoci abdominalni sonografie i
angioCT.

Metody priokazu SVT,

lokalizace trombozy

Ultrazvukové (UZ) vysetieni bficha bylo
1. vySetfenim u 30 pacientd, u 10 pa-
cientl bylo provedeno pfimo angioCT.

U 20 nemocnych z 30 s UZ vysetifenim
bylo pak provedeno i angioCT.

Ze 40 nemocnych mélo 30 PVT
(u7isMVT), 5 nemocnych mélo izolova-
nou tromboézu horni mezenterické Zily,
4 nemocni BCS, 1 pak LVT.

Misto terapie SVT
30 pacientd bylo primarné prijato na in-
terni oddéleni (z toho 2 na hematologic-
kou kliniku), 10 nemocnych na oddéleni
chirurgickych obord.

ZpUsob terapie

Antikoagulacni terapie byla lécbou
volby u 37 nemocnych, u 4 nemocnych
s BCS byl také zaveden TIPS (transju-
gularni intrahepatélni portosystémovy
shunt). Tfi nemocni s MVT a infarzaci
stieva byli IéCeni chirurgicky.

Etiologie trombozy

Vysledky etiologie SVT shrnuje (tab. 5).
V tabulce je vidét, Zze prevladd nélez
JAK2 V617F mutace. Ve vsech pfipadech
SVT se jednalo o prvni pfiznak MPO. Pét
Zen v dobé vzniku SVT uzivalo také COC.
Z téchto péti Zen byla u dvou prokdzana
mutace F V Leiden, u jedné deficit anti-
trombinu, u dalsi pak MPO typu esen-
cidlni trombocytémie. V pfipadé poope-
racni trombdzy se jednalo o nemocné,
ktefi byli primarné operovani pro polypy
(pravostranna hemikolektomie) a pro
bolesti bficha byli tfeti a ¢tvrty den reo-
perovani (prokdzana MVT).

Splanchnicka Zilni trombdza -

Misto dalSiho sledovani nemocného
U vsech 40 nemocnych bylo doporu-
¢eno sledovani ve specializované po-
radné, u 7 pacientl v chirurgické, jinak
ve spadové hematologické poradné.

Zhodnoceni typu antikoagulacni
terapie, jeji délky, termin
kontrolniho zobrazovaciho
vysetreni

Z dostupnych udaja vyplyva, Ze vsichni
nemocni méli nejméné jednoro¢ni an-
tikoagulacni terapii, ve 33 pfipadech
(82,5 %) warfarinem, v 5 pfipadech
(12,5 %) nizkomolekuldrnim heparinem
(LMWH) v rdzném dévkovéni. Dva ne-
mocni jsou na DOAC terapii (apixaban).

DISKUZE
Celkova analyza je ovlivnéna retrospek-
tivnim hodnocenim v 15letém inter-

Tab. 4. Klinické potize.

bolest bficha 40 (10)
(velmi intenzivni)

subfebrilie 10
nauzea 8
zvraceni 3
krvaceniz GIT 2
triada: bolest bficha, 4 (BCS)

ascites a hepatomegalie

BCS - Budd-Chiariho syndrom; GIT -
gastrointestindlni trakt

Tab. 5. Etiologie SVT.

Celkoveé

pocet SVT 40
median véku 38 (18-65)
FV Leiden 3
mutace F 1120210A 2
deficit proteinu C 2

APS 1
JAK2V617F mutace 12
operace 3

tromboza

APS - antifosfolipidovy syndrom; JAK2 - Janus-2 kindza; SVT - splanchnické vendzni

Muzi Zeny
15 25
41 (19-52) 36 (18-65)
1 2
1 1
1 1
0 1
5 7
2 1

Transfuze Hematol Dnes 2024; 30(2): 113-117




valu, kdy béhem tohoto obdobi doslo
k rutinnimu zavedeni nékterych metod
(vysetieni JAK2 V617F mutace) a také
k dostupnosti novych antikoagulancii.
Nicméné porovnani se sou¢asnymi do-
porucenimi jsou zajimava z pohledu dal-
s$iho sjednocovani péce o tyto nemocné
v nasi republice. Co se tyce jednotlivych
cilG, tak v souladu s jinymi sdélenimi bo-
lest bficha vzdy byla pfi¢inou navstévy
[ékafe. Na SVT je ale nutné myslet i po
bfisnich operacich a bolest apriori ne-
pFipisovat bolesti po operaci. Cas do
stanoveni diagndzy a zacatku terapie je
velmi dobry, stejné tak moznost rych-
Iého transportu do centra v pfipadé nut-
nosti zavedeni TIPS. To je dano dobrou
a rychlou dostupnosti zobrazovacich vy-
Setfeni a nevelkymi vzdalenostmi v nasi
republice. Toto je velmi dulezité, protoze
snahou je rekanalizace cévy a vyhnuti se
komplikacim trombdzy, jako jsou por-
talni hypertenze a ischémie stfeva [11].
Proto by antikoagulaéni terapie u akutni
SVT méla byt zahdjena co nejdfive,
pokud nejsou jasné kontraindikace [12-
14]. Zahdjeni i béhem prvnich 2 tydn(
od diagndzy je spojeno s lepsi rekanali-
zaci nez pfi pozdéjsim zahdjeni [15-171.
Hodnoceni etiologie SVT je ovlivnéno
vybérem populace. Jiné vysledky budou
z Cisté hematologickych databazi, jiné
z chirurgickych oborG ¢i pfi hodno-
ceni PVT u nemocnych s jaterni cirhé-
zou, zvlasté pfi zapocteni incidentdlnich
tromboz. Také vék nemocnych ma vliv
na prikaz etiologie trombdzy. Etiologie
trombozy byla v naSem souboru objas-
néna u 23 nemocnych (57,5 %), coz kore-
luje i s vysledky dalSich studii [7,14]. Pre-
vlada prikaz ziskaného trombofilniho
stavu (JAK2 V617F mutace, APS), a to
u 13 piipadd; u 7 vrozeny trombofilni
stav. U tfi byla pfi¢inou operace. Touto
problematikou se zabyvala prace ka-
nadskych autord, ktefi z analyzy 48 praci
(z 5 549 abstraktt) dosli k incidenci SVT
2,68 %. Mezi nejrizikovéjsi operace patfi
splenektomie s devaskularizaci, hepate-
ktomie u nemocnych s cirhézou a pan-
kreatektomie s Zilni resekci [18]. VSichni
nemocni méli antikoagula¢ni terapii nej-

méné jeden rok. Délka antikoagula¢ni
terapie vychazi z etiologie a tize trom-
bo6zy. BEhem poslednich let se objevilo
nékolik observac¢nich studii hodnoti-
cich bezpec¢nost a ucinnost antikoagu-
la¢ni terapie u SVT. Diskutovany jsou typ,
davka a zejména doba |écCby. Je tézké
v této situaci dat jednoduché a vseo-
becné platné doporuceni, protoze varia-
bilita klinickych projev( a také RF pro kr-
véaceni je velkd. Nemocni jsou také [é¢eni
odborniky rlznych lékafskych oboru.
Proto jsou i soucasnd doporuceni na
rdzné drovni evidence [12-14]. Je vzdy
nutno individudlné zhodnotit klinicky
stav nemocného, pficiny trombdzy
a RF pro krvéceni. Proto je délka tera-
pie variabilni, od jasné definované délky
(3-6 mésicll) pres terapii dlouhodobou
(vice nez rok) az po terapii celoZivotni.
Vzhledem k rGzné dobé SVT u nasich ne-
mocnych Ize spolehlivé hodnotit jeden
rok od trombdzy. Zde néktefi nemocni
uzivali antikoagula¢ni terapii déle, nez
jsou soucasnd doporuceni. V souhlase
s dostupnymi doporucenimi je lékem
volby stale LMWH s prechodem na war-
farin s cilovou hodnotou INR 2-3 [19,20].
V posledni dobé pribyva dlikazd o moz-
nosti pouziti ptimych peroralnich anti-
koagulancii (DOAC) u SVT [21,22]. Zcela
nejednotné je doporuceni o dobé kon-
trolniho zobrazovaciho vysetreni. Zde
jsou vysledky naprosto variabilni, od si-
tuace, kdy ndlez nebyl jiz kontrolovan,
az po opakovana zobrazovaci vysetfeni,
napf. 3x v 1. roce po SVT.

ZAVER

Vzhledem k faktu, Ze jsme se zacali touto
problematikou zabyvat i prospektivng,
domnivame se, ze je dlleZité se vibec
sezndmit se stavem u nas, byt z tzemi
2 kraji. Spokojenost muze byt s rych-
losti stanoveni diagnoézy a také spek-
trem vySetieni k objasnéni etiologie.
Horsi uz je to s dalSim doporucenim
o antikoagula¢ni terapii, zejména urce-
nim jeji délky a také nacasovanim kon-
trolniho zobrazovaciho vysetieni. Cilem
dalsiho naseho snazeni bude spole¢né
s dalsimi odbornostmi vypracovat do-

- Splanchnicka Zilni trombdza

poruceny postup ke standardizaci péce
o tyto nemocné.
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