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Trombofilní stavy
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Souhrn: Venózní tromboembolizmus je stále významným zdravotnickým problémem. V posledních letech došlo k zásadnímu roz-
voji poznatků v etiopatogenezi tohoto onemocnění, které umožnily objasnit příčiny vzniku řady žilních trombóz, zejména famili-
árně se vyskytujících. Důležitá je znalost indikačních kritérií na vyšetření vrozeného trombofilního stavu a zejména racionální kli-
nická interpretace získaných výsledků. To nám společně s dokonalou znalostí rodinné a osobní anamnézy žilní trombózy umožní
co nejlépe zhodnotit trombofilní potencionál každého jedince a zvolit správnou strategii prevence tohoto onemocnění.
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Thrombophilia
Summary: Venous thromboembolism is still major medicinal problem. In the last couple of years, the significant progress con-
cerning the etiopathogesis of this disease has been made, which could enable us to explain the cause of many cases of venous
thrombosis, mainly with the familiar occurrence. The knowledge of criteria of the indication for thrombophilia work–up and
especially pragmatic clinical interpretation of results are very important. These results together with perfect knowledge of fami-
ly and personal history of venous thrombosis can help us to assess thrombophilic potential of every individual and enable us to
choose the correct strategy of thromboprophylaxis.
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nosti organizmu, dojde ke vzniku žil-
ní trombózy. Všechny 3 faktory jsou
tedy ovlivněny interakcí mezi geny
a zevním prostředím [6]. Generace
trombinu s tvorbou fibrinu a s jeho
degradací jsou dynamickým proce-
sem, jehož aktuální interakce rozho-
duje o překročení výše uvedeného
prahu a tedy k vytvoření trombu.
V posledních 20 letech byl v poznání
patogeneze trombózy učiněn vý-
znamný pokrok zejména v pochope-
ní multifaktoriální příčiny vzniku
žilní trombózy, kdy má interakce
mezi vrozenými a získanými faktory
za následek vznik trombu v daném
čase a na daném místě.

Rizikové faktory �ilního 

tromboembolizmu

Rizikové faktory VTE lze dělit na vro-
zené a získané. Někteří autoři je dělí
na faktory dispoziční a expoziční.
K dispozičním faktorům patří věk,
rodinná a osobní anamnéza, varixy
a žilní insuficience, obezita, srdeční

dii v Malmö [3] stanovil incidenci
1,6 na 1000 jedinců. Ve Spojených
státech amerických [4] je incidence
VTE též udávána 1/1 000. Ve všech
zmíněných studiích převládá výskyt
hluboké žilní trombózy nad plicní
embolií.

Incidence VTE závisí na věku,
s přibývajícím věkem incidence stou-
pá [2,3]. Před 40. rokem věku je udá-
vána 1/10 000 jedinců, po 75. roce
pak 1/100.

Etiopatogeneze venózního

tromboembolizmu

Již před více než 100 lety Virchow po-
psal 3 základní faktory, jejichž ovliv-
nění vede k riziku žilní trombózy
[5] – žilní stáza, cévní stěna, změny
v krevních elementech.

Jakékoliv faktory, jak vrozené, tak
získané, které postihují 1 či více
z těchto 3 faktorů, vychylují rovno-
váhu hemostatických mechanizmů
směrem k trombóze. Pokud dojde
k „překročení prahu“ obranyschop-

Venózní tromboembolizmus (VTE)
představuje v rozvinutých zemích zá-
važný zdravotnický problém. Po
ischemické chorobě srdeční a cévní
mozkové příhodě je na 3. místě ve vý-
skytu mezi kardiovaskulárními cho-
robami [1]. VTE často postihuje i je-
dince v produktivním věku a je tedy
i problémem sociálně ekonomic-
kým. V poznání etiopatogeneze VTE
došlo v posledních 10 letech k vý-
znamným a zásadním objevům, kte-
ré umožnily objasnit příčinu vzniku
trombózy v celé řadě případů, zejmé-
na familiárně se vyskytujících. Kon-
genitálním trombofilním stavům je
proto v poslední době věnována vel-
ká pozornost.

Incidence venózního tromboembolizmu

Stanovením incidence VTE se zabý-
valo v posledních letech několik stu-
dií. Anderson se svými spolupracov-
níky [2] stanovil incidenci 107 pro-
kázaných VTE na 100 000 jedinců.
Také Nordström v prospektivní stu-



nedostatečnost, zhoubné bujení, vro-
zené a získané trombofilní stavy.
K expozičním faktorům patří přede-
vším operace, gravidita a šestinedělí,
užívání léků (u žen zejména hormo-
nální antikoncepce a hormonální
substituční terapie), úraz, imobiliza-
ce, dehydratace. Některé dispoziční
faktory lze ovlivňovat přímo (obezi-
tu), některé vůbec (vrozené trombo-
filní stavy). Významnost jednotlivých
rizikových faktorů byla zjišťována
v řadě studií. Mezi nejuznávanější
patří svým designem a velikostí stu-
die SIRIUS, provedená Samamou
[7]. Více se používá rozdělení riziko-
vých faktorů VTE na vrozené a získa-
né, tak jak je uvedeno v tab. 1 (upra-
veno dle Rosendaala) [8].

Některé rizikové faktory mají pří-
činu jak vrozenou, tak získanou, ev.
neznámou. Sem lze zařadit např. hy-
perhomocysteinemii [9], vysokou ak-
tivitu F VIII [10], přítomnost rezi-
stence na aktivovaný protein C
(APC-R) bez mutace F V Leiden [8].
Mezi trombofilní stavy patří i vysoká
aktivita F IX [11], F XI [12], vyšší hla-
dina fibrinogenu a pravděpodobně
i vyšší aktivita TAFI (trombinem ak-
tivovaný inhibitor fibrinolýzy) [13].
Z hlediska volby správné sekundární
profylaxe VTE, tedy určení délky uží-
vání antikoagulační terapie, je důle-
žité zhodnocení rizikového faktoru
z hlediska trvání – jedná-li se o pře-
chodný stav (přiložení sádry, imobi-

lizace, užívání hormonální antikon-
cepce) nebo o trvalý rizikový faktor
(vrozený trombofilní stav).

O faktu, že v populaci existuje řada
jedinců s vrozeným sklonem ke krvá-
cení, se ví již stovky let, ale o tom, že
jsou v populaci i jedinci s vrozeným
sklonem k VTE, se dlouho nevědělo.
Zájem o vrozené trombofilní stavy
stoupá po roce 1965, kdy Egeberg
[14] popsal vztah kongenitálního de-
ficitu antitrombinu III (AT) k rozvo-
ji VTE. Tento zájem je dále akcelero-
ván v 80. letech minulého století, kdy
Griffin et al [15] popsali kongeni-
tální deficit proteinu C a Schwarz
[16] s Compem [17,18] deficit protei-
nu S.

Zásadním zlomem v zájmu o trom-
bofilní stavy byl v roce 1993 Dahl-
bäckův objev rezistence na aktivova-
ný protein C (APC-R) [19]. V roce
1994 Bertina z Leidenu zjistil, že za
tuto rezistenci na aktivovaný pro-
tein C je zodpovědná mutace F V,
označovaná dle místa objevu jako
mutace leidenská [20].

Poslední popsanou mutací, která
predisponuje jedince k VTE, je mu-
tace protrombinová – F II20210A,
popsaná v roce 1996 Poortem [21].
Ostatní vrozené trombofilní stavy
jsou vzácnější. Jednotlivé trombo-
filní stavy se liší navzájem zejména
frekvencí výskytu v populaci a svojí
trombofilností, tedy mírou pohoto-
vosti k rozvoji VTE. Některé z nich

vedou k tzv. „získání funkce“, kdy
dochází k větší generaci trombinu.
Do této skupiny patří např. APC–R
s mutací F V Leiden a mutace
F II20210A. U některých naopak do-
chází ke „ztrátě funkce“. Sem patří
deficity přirozených inhibitorů koa-
gulace. První skupina – F V Leiden
a mutace F II20210A patří mezi sta-
vy velmi frekventní, méně trombo-
filní a jsou způsobeny jednou bodo-
vou mutací, zatímco trombofilní
stavy v druhé skupině jsou poměrně
vzácné, více trombofilní a jsou způso-
beny různými genetickými defekty.

Jak lze trombofilní stav tedy defi-
novat? Přesto, že dosud neexistuje je-
diná mezinárodně uznávaná defini-
ce [22], lze definovat trombofilní
stav jako stav, který má tendenci ke
vzniku VTE a který může být gene-
ticky podmíněn, může být získaný, či
obojí. Na této definici se shodla před
9 lety skupina expertů WHO [23].
V Severní Americe jsou pojmem
trombofilie označováni jedinci s vý-
skytem spontánní VTE, jedinci s re-
kurentní VTE, jedinci s VTE v mla-
dém věku či jedinci s VTE, jejíž tíže
neodpovídá vyvolávajícímu stimulu.
Stanovení definice trombofilního
stavu je významné pro stanovení in-
dikačních kritérií pro vyšetření jedin-
ce na vrozený trombofilní stav a na
antifosfolipidový syndrom (APS). To
má jak medicínský, tak ekonomický
význam. Na našem pracovišti jsou na
kongenitální trombofilní stav vy-
šetřeni všichni jedinci splňující ná-
sledující kritéria:
1. VTE pod 50 let věku – spontánní

VTE i VTE v rizikové situaci
2. jedinci s rekurentními VTE 

příhodami
3. jedinci s VTE v neobvyklé lokaliza-

ci: v portální, slezinné, renální,
dolní duté žíle apod

4. jedinci s rekurentními záněty po-
vrchových žil bez přítomnosti
varixů

5. jedinci s pozitivní rodinnou anam-
nézou výskytu VTE před 50. ro-
kem věku. V každém případě se
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Tab. 1. Rozdělení rizikových faktorů VTE.

vrozené rizikové faktory získané rizikové faktory 
deficit antitrombinu věk
deficit proteinu C anamnéza prodělané VTE
deficit proteinu S imobilizace
F V Leiden velké chirurgické zákroky
mutace protrombinu 20210A ortopedické operace
dysfibrinogenemie maligní a myeloproliferativní chorobyparo-

xyzmální noční hemoglobinurie
deficit plazminogenu užívání hormonální antikoncepce a HRT
hyperhomocysteinemie 
– geneticky podmíněná obezita
deficit F XII - těžká forma antifosfolipidový syndrom



jedná o objektivně prokázanou
trombotickou příhodu (zobrazo-
vací metodou).
Nyní se krátce zmíníme o jednotli-

vých vrozených trombofilních stavech.
Antitrombin (AT) – dříve ozna-

čován jako antitrombin III (AT III) je
nejsilnějším inhibitorem trombinu
a je též inhibitorem ostatních serino-
vých proteáz – F IXa, F Xa, F XIa,
F XIIa a též komplexu TF/F VIIa. He-
parin reakci mezi antitrombinem a se-
rinovými proteázami značně urych-
luje. Antitrombin je syntetizován
v játrech, má biologický poločas
48 hodin. Vrozený deficit antitrombi-
nu má prevalenci v populaci 1 : 2000
až 1 : 5000, a patří tedy mezi stavy
s poměrně malou frekvencí výskytu,
ale naopak mezi stavy značně trom-
bofilní. Ve studiích, které stanovova-
ly prevalenci jednotlivých trombo-
filních stavů ve skupině neselektova-
ných jedinců s první VTE příhodou
v životě, byla frekvence výskytu defi-
citu antitrombinu 0,5–1,0 % [24,25].
Relativní riziko VTE je u jedinců
s kongenitálním deficitem antitrom-
binu 25–50krát větší než u jedince
bez trombofilního stavu [8].

Protein C – je K1 vitamin depen-
dentní inhibitor, který je syntetizo-
ván v játrech a má krátký biologic-
kým poločas (5–7 hodin). Protein C
je aktivován komplexem trombinu
s trombomodulinem na povrchu en-
dotelu. Aktivovaný protein C (APC)
pak vede k vysoce selektivní proteo-
lýze F Va a F VIIIa a je jedním z hlav-
ních inhibitorů krevního srážení. Pre-
valence výskytu proteinu C se vysky-
tuje v populaci v 0,2–0,3 % [26,27].
Frekvence výskytu deficitu proteinu
C ve skupině neselektovaných jedin-
ců s první VTE se udává kolem 3 %
[24,25,28]. Relativní riziko VTE je
u jedinců s kongenitálním deficitem
proteinu C 10–15krát větší [8].

Protein S – je další K1 vitamin de-
pendentní protein, který slouží jako
kofaktor aktivovaného proteinu C
při proteolýze F Va a F VIIIa. Je syn-
tetizován v játrech (podstatně méně

v endotelu) a má biologický poločas
48 hodin. V plazmě se vyskytuje ve
2 formách – ve volné formě, která je
funkčně aktivní (40 %) a ve formě vá-
zané na C4bBP (složka komple-
mentu) v 60 %. Tato část nemá ko-
faktorovou aktivitu.

Prevalence výskytu deficitu protei-
nu S v populaci není přesně známa,
což je ovlivněno i výběrem metody
stanovení. Nejvíce je doporučováno
stanovení prevalence výskytu pomocí
měření antigenu volného proteinu S
[29]. V „Leiden Thrombophilia Stu-
dy“ [28] byla nízká hladina antigenu
volného proteinu S nalezena ve 3 %
u nemocných s VTE a v 2,1 %, resp.
v 1,3 % v kontrolní skupině. Z toho-
to faktu vyplývá, že deficit proteinu
S je jen mírným rizikovým faktorem
pro VTE (zvyšující riziko VTE asi
2krát). Tento názor stran rizikovosti
VTE je zpochybňován názory, které
udávají prevalenci výskytu deficitu
proteinu S v populaci nižší než 1–2 %
[22].

Deficity přirozených inhibitorů
koagulace v homozygotní formě
představují velmi těžké, závažné
protrombotické stavy, které se v pří-
padě deficitu proteinu C a S mani-
festují již po narození – jako neona-
tální purpura fulminans [30], pozdě-
ji jako recidivující VTE a mohou vést
i k warfarinem indukované kožní
nekróze [31]. Homozygotní forma
deficitu AT l. typu je neslučitelná se
životem. Deficity antitrombinu, pro-
teinu C a S se diagnostikují jen
v 5–10 % všech nemocných s VTE
[25,32]. Do roku 1993 tak velká část
familiárních trombofilních stavů zů-
stávala nevysvětlena.

APC rezistence a mutace F V Leiden

V roce 1993 objevil Dahlbäck se svý-
mi spolupracovníky [19] u 3 nepří-
buzenecky vázaných jedinců s žilní
trombózou dosud nepopsaný defekt
v antikoagulačním systému protei-
nu C, který vedl k špatné odpovědi
plazmy na aktivovaný protein C –
k APC rezistenci. Aktivovaný protein

C (APC) je klíčový enzym v systému
proteinu C. Mezi komponenty toho-
to systému patří: trombomodulin,
protein C, protein S, endoteliální re-
ceptor pro protein C (EPCR), F V
a skupina inhibitorů APC. Systém
proteinu C je jedním z přirozených
antikoagulačních mechanizmů, kte-
rý slouží k zabraňování nárůstu
trombu a okluzi cév. Aktivovaný pro-
tein C pak vede k proteolytické inak-
tivaci dvou aktivovaných koagulač-
ních faktorů, vázaných na fosfolipi-
dy, a to F Va a F VIIIa. V roce 1994
Bertina [20] prokázal, že APC-R je
způsobena bodovou mutací genu
F V (G→A v nukleotidu 1691) v exo-
nu 10, což vede k záměně aminoky-
seliny argininu v pozici 506 za gluta-
min. Faktor V s touto mutací je ozna-
čován F VQ506 nebo dle místa objevu
jako F V Leiden. Dědičnost této muta-
ce je autozomálně dominantní [33].

Rezistence na aktivovaný protein
C je více než v 90 % případů způsobe-
na mutací F V Leiden. V ostatních
případech se jedná buď o jiné vroze-
né příčiny – F V Cambridge (Arg 306
→Thr) popsaný poprvé Williamso-
nem [34] či homozygotní formou
HR2 haplotypu v genu F V [35]. Pre-
valence F V Cambridge je v populaci
velmi malá, velmi malá je i prevalence
mezi nemocnými s trombózou.

Častěji se jedná o tzv. „získanou
APC-R“, která se nejčastěji vyskytuje
v souvislosti s těhotenstvím [36], při
užívání hormonální antikoncepce
[37], u nádorových onemocnění [38],
akutních zánětů [39], cirkulující
protilátky typu lupus antikoagulans
(LA) [40,41] či u nemocných s akutní
trombotickou příhodou [42]. Zatím-
co jedinci s F V Cambridge nemají
větší riziko VTE a ani HR2, haplotyp
se u jedinců s podezřením na trom-
bofilní stav nevyšetřuje, tato tzv. „zí-
skaná APC-R“ je rizikovým faktorem
pro VTE, jak to prokázali např.
Visser et al v Leidenské trombofilní
studii [43]. V této studii je prokázá-
no, že existuje závislost mezi stup-
něm APC rezistence a rizikem VTE,
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kdy jedinci s APC-R v dolní čtvrtině
pozitivity mají 4krát větší riziko VTE
než jedinci v horní čtvrtině pozitivi-
ty APC-R. V této studii je frekvence
výskytu APC-R 36 % mezi jedinci
s VTE, po korekci s F V Leiden pozi-
tivními zůstává stále 24 % jedinců.
Znamená to, že tato získaná APC-R
(bez F V Leiden) se nachází u každé-
ho 10. jedince přicházejícího s VTE
v neselektovaném souboru jedinců.
Rizikovost získané APC-R pro VTE
byla potvrzena v rozsáhlé populační
studii, která zahrnovala více než
15 000 jedinců. Zde jedinci s APC-R
bez F V Leiden měli 2krát větší riziko
VTE než jedinci bez APC-R [44].

Byla též popsána mutace F V (Arg
306 Gly) Hong-Kong, která však ne-
vede k APC-R [45].

Příčiny APC-R bez mutace F V Lei-
den přehledně shrnuje tab. 2.

Protrombinová mutace F 20210A
popsaná v roce 1996 Poortem et al se
vyskytuje v europoidní populaci ko-
lem 2 % v závislosti na geografické
distribuci (vyšší prevalence na jihu
Evropy než na severu) [46] a jedinci

s touto mutací mají 2–3krát větší re-
lativní riziko VTE [21]. Tato mutace
byla nalezena v 18 % mezi jedinci
s VTE mezi selektovanými nemoc-
nými s familárním výskytem VTE
a v 6,2 % u jedinců (v neselektovaném
výběru) s první VTE příhodou [21].

V tab. 3 (dle Bertiny) [47] jsou shr-
nuty údaje o prevalenci trombo-
filních stavů (včetně F V Leiden, kte-
ré jsou odvozeny z leidenské trom-
bofilní studie).

Mezi získané trombofilní stavy
patří i antifosfolipidový syndrom.
Tento syndrom popsali v roce 1986
Hughes a Harris [48]. Je definován
kritérii klinickými a laboratorními.
Mezi klinická kritéria patří:
1. výskyt arteriální či žilní trombózy

(či trombózy v malých cévách), po-
stihující kterýkoliv orgán;

2. gynekologické komplikace: reku-
rentní aborty – 3 a více po sobě
jdoucích abortů v 1. trimestru gra-
vidity do 10. týdne gravidity, dále je-
den a více potratů v 10. a po 10. týd-
nu gravidity, s normální morfo-

logií plodu a nakonec 1 a více
předčasných porodů do či v 34. týd-
nu gravidity, opět s morfologicky
normálním plodem;

3. trombocytopenie, ale toto krité-
rium se nověji z klinických kritérií
vylučuje.

Mezi laboratorní kritéria patří
průkaz přítomnosti protilátky typu
lupus antikoagulans nebo průkaz
přítomnosti antikardiolipinových
protilátek či protilátek proti β2-gly-
koproteinu I, a to ve třídě IgG či IgM
ve středních a vysokých titrech
[49,50].

Antifosfolipidové protilátky obec-
ně představují široké spektrum au-
toprotilátek, které mají rozdílnou
afinitu a specificitu k cílovému anti-
genu [51]. Jsou namířeny proti růz-
ným typům fosfolipidů, fosfolipi-
dům vázajících proteiny, nebo obou.
Pro splnění diagnózy APS je nutno
splnit alespoň jedno klinické a jedno
laboratorní kritérium, které musí
být potvrzeno opakovanou pozitivi-
tou s časovým odstupem 6 týdnů až
3 měsíců. Jedinci s protilátkou LA
mají větší riziko VTE. Mezi nemoc-
nými s VTE byla tato protilátka po-
psána v 5–15 % [24,52,53].

Vysoká hladina F VIII

Vysoká hladina (aktivita) F VIII je ri-
zikovým faktorem pro VTE. Toto ri-
ziko stoupá se zvyšující se hladinou
F VIII. Jedinci s aktivitou F VIII nad
150 % mají 6krát větší riziko VTE
než jedinci s aktivitou F VIII pod
100 % [10]. Aktivita F VIII větší než
150 % se však vyskytuje v normální
populaci v 11 %. Vysoká aktivita byla
připisována probíhajícímu zánětu
(např. u posttrombotického syndro-
mu), ale další práce ukázaly, že i po
vyloučení tohoto vlivu (komparací
F VIII s hodnotou CRP) [54] zůstává
vysoká aktivita F VIII rizikovým fak-
torem pro VTE. Vysvětlení pro tuto
vysokou hladinu není zcela jasné
a vzhledem k familiárnímu výskytu
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Tab. 2. Příčiny APC-R bez mutace F V Leiden.

vrozené získané
F V Cambridge gravidita
HR2 haplotyp v homozygotní formě užívání hormonální antikoncepce

nádorová onemocnění
akutní záněty
protilátka typu LA
akutní VTE

Tab. 3. Prevalence (v %) trombofilních stavů.

rizikový faktor kontrolní jedinci familiární
skupina s l. VTE VTE

F V Leiden 3 20 45
F II 20210A 2,3 6,2 18
deficit proteinu C 0,8 3,1 5,7
deficit proteinu S 1,3 1,1 5,7
deficit antitrombinu 0,2 1,1 4,3

kontrolní skupina – tvořena zdravými jedinci, bez VTE
jedinci s 1. VTE – po sobě jdoucí jedinci na vyšetření a k terapii s l. VTE v životě
familiární VTE – VTE u jedinců s familiárním výskytem trombofilie



se nabízí genetická predispozice [55],
i když žádná genová mutace nebyla
dosud prokázána [56,57].

Obecně je znám fakt, že jedinci
s krevní skupinou 0 mají nižší hladi-
nu F VIII než jedinci s krevní skupi-
nami A,B, či AB.

Hyperhomocysteinemie

Mírně zvýšená hladina homocystei-
nu je spojena s vyšším rizikem venóz-
ního tromboembolizmu [9,58,59,60].
V Nizozemí byla nalezena hladina
homocysteinu vyšší než 18,5 µmol/l
u 5 % zdravých jedinců a je spojena
s 2krát větším rizikem VTE [9]. Stej-
né riziko bylo nalezeno ve studii
v Itálii, zde však byla tato hladina
homocysteinu nalezena u 10 % zdra-
vých jedinců [59]. Příčiny vyšší hladi-
ny homocysteinu mohou být jak
vrozené, tak získané [61]. Z vroze-
ných příčin jsou to genové mutace,
které vedou k defektům enzymů,
které se uplatňují v metabolizmu ho-
mocysteinu – např. cystathion β-syn-
thasa (CS). Ze získaných příčin vede
k vyšší hladině homocysteinu nízký
přísun vitaminu B6, B12, kyseliny lis-
tové [62,63,64]. Nejčastější genetic-
kou mutací, která může vést k vyšší
hladině homocysteinu, je termola-
bilní varianta enzymu methylen
tetrahydrofolát reduktázy – MTHFR
C677T [65,66]. Vlastní mutace
MTHFR C677T je velmi prevalentní
v normální populaci a názory na ri-
zikovost této mutace se vyvíjely. Sa-
motná mutace MTHFR C677T byla
ve starších pracích považována za ri-
zikový faktor pro VTE [67], pozdější
práce však tuto rizikovost vyvrátily
[68,69]. Fakt, že vlastní mutace
MTHFR C677T bez zvýšené hladiny
homocysteinu není rizikovým fakto-
rem pro VTE, a to jak v heterozy-
gotní, tak v homozygotní formě jas-
ně prokázala práce Browna [70]. Ta-
to mutace tedy nepatří tedy do
základního spektra vyšetření u ne-
mocných s podezřením na trombo-
filní stav [22].

Při hodnocení výsledků trombo-
filního stavu je nutno vždy zvážit ná-
sledující informace:
1. termín odběru vzorků v časovém

vztahu k výskytu VTE
2. současnou medikaci (včetně ev.

přetrvávání vlivu hormonální
antikoncepce)

3. metodiku vyšetření

V případě funkčních vyšetření nut-
no počítat, že k definitivnímu stano-
vení diagnózy vrozeného trombo-
filního stavu bude nutno vyšetření
zopakovat.

Shrnutí

Volba délky antikoagulační terapie
po prodělaném venózním trombo-
embolizmu vychází z následujících
faktů: počet VTE, okolnosti vzniku
(spontánní či v rizikové situaci), tíže
příhody, lokalizace trombózy a even-
tuálně na přítomnosti trombofilní-
ho stavu (dle nálezu). V případě po-
zitivního nálezu pak zveme na vyšet-
ření všechny první pokrevní příbuzné.

Závìr

Venózní tromboembolizmus je stále
závažné, nicméně správnou profylaxí
eliminovatelné onemocnění. Tohoto
cíle lze dosáhnout jedině při co
nejpřesnějším ohodnocení míry rizi-
ka venózního tromboembolizmu
u každého jedince.
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