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obecný èi individualizovaný pøístup?
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Souhrn: Po tromboembolické příhodě je indikována dlouhodobá perorální antikoagulační léčba. Délka jejího trvání by měla být
výsledkem porovnání rizika recidivy a rizika krvácivých komplikací. Minimální doba léčby jsou 3 měsíce, přičemž v určitých přípa-
dech ji lze zkrátit, u mnoha pacientů je však na místě léčba delší. Zásadní vliv na rozhodnutí o trvání léčby má přítomnost či absence
vyvolávajícího faktoru a jeho povaha. Pacienti s tromboembolickou příhodou vyvolanou přechodným (reverzibilním) rizikovým
faktorem (operace, úraz, léčba estrogeny apod) mají riziko recidivy velmi nízké a je pro ně dostatečná 3měsíční léčba. V ostatních
případech je vhodná léčba prodloužená, většinou alespoň 6–12 měsíců. Je nutno posoudit i typ a rozsah příhody a počet even-
tuálních předchozích epizod. Pacienti s maligním onemocněním mají výrazně vyšší riziko recidivy a nejvýhodnější je pro ně dlou-
hodobá léčba nízkomolekulárním heparinem. Riziko recidivy zvyšuje i mužské pohlaví, některé trombofilie a podle některých stu-
dií i přítomnost reziduálního trombu v žíle. Významnou pomocí při určování délky léčby může být D-dimer test před vynecháním
léčby a zejména 1 měsíc po jejím vynechání. Negativní výsledek testu znamená velmi nízké riziko recidivy, při pozitivním výsledku
je riziko recidivy vysoké a je vhodné zvážit eventuální obnovení antikoagulační léčby. Rozhodnutí o délce léčby je složitým proce-
sem, v němž by se měla uplatňovat mezioborová spolupráce.
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The optimum length of anticoagulation therapy after venous thromboembolism - universal or individualised approach?
Summary: Long-term peroral anticoagulation treatment is indicated after a thromboembolic event. The length of treatment should
be based on balancing the risk of recurrence against the risk of bleeding complications. The minimum period of treatment is
3 months and can be reduced in certain cases; however, for many patients, a longer period of treatment may be recommendable.
The presence or absence of a provoking factor and the nature of such a factor are of primary relevance when deciding on the length
of treatment. Patients after a thromboembolic event provoked by a transitory (reversible) risk factor (surgery, accident, estrogen
treatment etc.) have a very low risk of recurrence and a three-month treatment period is sufficient for them. In the remaining cases,
extended treatment is recommendable, spanning from 6 to 12 months minimally. The type and scope of the event and the number
of possible previous events should also be considered. Patients with a malignancy have a higher risk of recurrence and benefit most
from long-term therapy with low-molecular weight heparin. Male sex, some thrombophilias and, according to some studies, the
presence of residual thrombus in the vein, all increase the risk of recurrence. D-dimer detection results may also be useful in deter-
mining treatment length. They should be measured both before discontinuation of treatment and, more importantly, one month
after treatment termination. A negative result in the D-dimer detection test means that there is a very low recurrence risk whilst
a positive result indicates high risk of recurrence, in which case renewal of anticoagulation therapy should be considered. Deciding
on the length of therapy is a complex process and should involve interdisciplinary cooperation.
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lized Ratio) 2–3. Za minimální dopo-
ručenou dobu trvání lze považovat
3 měsíce, avšak pro řadu nemocných
je vhodná déle trvající léčba. Warfari-
nizace je pro pacienta nejen zatěžující,
ale zejména znamená nezanedbatelné
riziko krvácivých komplikací. Jako

jejího použití byl totiž zjištěn častý vý-
skyt (20–50 %) symptomatické exten-
ze trombu či recidivy tromboembo-
lické nemoci (TEN) [1]. Dlouhodobá
léčba je obvykle perorální, antago-
nisty vitaminu K (u nás warfarinem)
s cílovým INR (International Norma-

Úvodem
Délka antikoagulační léčby po prodě-
lané hluboké žilní trombóze (HŽT)
a/nebo plicní embolii (PE) je stále
předmětem odborných debat. Po ini-
ciální fázi antikoagulační léčby je nutno
pokračovat léčbou dlouhodobou. Bez



zásadní pravidlo je proto uváděno, že
antikoagulační léčba po žilní trombo-
embolické příhodě má pokračovat
tak dlouho, dokud prospěch z této
léčby jasně převažuje rizika [2]. Je tedy
nutno jednak uplatňovat obecná pra-
vidla, vycházející z výsledků velkých ran-
domizovaných klinických studií, ale
také podrobně zhodnotit individuální
rizika recidivy TEN i možných krváci-
vých komplikací.

Výsledky randomizovaných 
studií hodnotících délku 
antikoagulační léčby po TEN
1. Incidence recidiv po 3 měsících
antikoagulační léčby
Kumulativní incidence recidiv TEN
v dlouhodobé prospektivní studii byla
za 2 roky 17,5 %, za 5 let 25 % a za
8 let 30 %. Zvýšené riziko recidivy měli
pacienti s maligním onemocněním
či trombofilií (resp. s deficitem anti-
trombinu, proteinu C či proteinu S či
přítomností lupus antikoagulans), za-
tímco byla-li příhoda spojena s pře-
chodným rizikovým faktorem, riziko
recidivy bylo nízké [3].

2. Studie s kratší dobou léčby
Tři velké studie na heterogenních sku-
pinách pacientů s TEN prokázaly, že
redukce antikoagulační léčby z 3–6 mě-
síců na 4–6 týdnů je spojena s téměř
dvojnásobným nárůstem recidiv TEN
během následných 6–12 měsíců. Také
bylo zjištěno, že k recidivám dochází
u pacientů s trvajícím rizikovým fak-
torem TEN (např. maligním onemoc-
něním) nebo po idiopatické příhodě
[4–6]. Výskyt recidiv byl naopak velmi
nízký, vznikla-li první epizoda TEN ve
spojitosti s přechodným rizikovým fak-
torem. Z výsledků těchto 3 studií lze vy-
vodit, že zkrácení antikoagulační léčby
na 4–6 týdnů není vhodné. Pouze u ur-
čité podskupiny v jedné z těchto stu-
dií, a to u pacientů s izolovanou bér-
covou HŽT, spojenou s přechodným
rizikovým faktorem, bylo zkrácení léčby
na 6 týdnů hodnoceno jako bezpečné
[5]. Podobné závěry přinesla i studie
DOTAVK, která srovnávala 6 oproti

12 týdnům antikoagulační léčby po
izolované bércové HŽT a neprokázala
zvýšení rizika recidivy po zkrácené terapii
[7].

Výše uvedené studie potvrdily, že
tříměsíční antikoagulační léčba je do-
statečná po tromboembolické příhodě
vzniklé v souvislosti s přechodným ri-
zikovým faktorem.

Studie SOFAST se zaměřila na
otázku, zdali je možné léčbu po tako-
výchto příhodách „vyprovokované“
TEN ještě zkrátit. Pacienti po první
epizodě TEN, spojené s přechodným
rizikovým faktorem, dostávali antikoa-
gulační léčbu po dobu 1 či 3 měsíců.
Ukázalo se však, že zkrácení léčby ze
3 na 1 měsíc vedlo k zvýšení rizika re-
cidiv (3,7 % vs 6,0 %), aniž by došlo
významné redukci krvácivých kompli-
kací [8].

3. Studie s prodloužením léčby
Studie LAFIT a WODIT hodnotily možný
přínos prodloužení léčby u nemocných
s idiopatickou TEN, resp. TEN bez
jasného provokujícího momentu. Obě
studie potvrdily vysokou účinnost pro-
dloužené léčby co do snížení incidence
recidiv ve srovnání s léčbou 3měsíční
[9,10]. Ve studii WODIT se však také
ukázalo, že po vynechání léčby se tento
příznivý vliv ztrácí, resp. incidence re-
cidiv po ukončení terapie se vyrovnává
v obou skupinách (léčených po dobu
3 měsíců či 12 měsíců) [10].

Studie WODIT-PE porovnávala
3měsíční a 6měsíční léčbu ve skupině
nemocných po PE spojené s přechod-
ným rizikovým faktorem a ve skupině
idiopatické PE srovnávala 3 měsíce
oproti 12 měsícům terapie. Během
prodloužení byla incidence recidiv
nízká, avšak po ukončení léčby došlo
opět k nárůstu a během 3 let dalšího
sledování se rozdíly ve výskytu recidiv
v jednotlivých léčebných skupinách
vyrovnaly [11].

Prodloužení na 4 roky bylo po-
rovnáváno s 6měsíční léčbou u ne-
mocných s 2. tromboembolickou pří-
hodou. Delší léčba byla spojena s vý-
znamnou redukcí výskytu recidiv,

avšak také s vyšším rizikem závažného
krvácení [12].

Zajímavé byly výsledky studií PRE-
VENT a ELATE, publikované v roce
2003. U nemocných s idiopatickou
TEN byla po původní minimálně
3měsíční warfarinizaci (s cílovým INR
2–3) použita léčba prodloužená (prů-
měrně 2,1 roku), ale méně intenzivní
(INR 1,5–2,0 PREVENT; 1,5–1,9
ELATE). Ta byla porovnávána proti
placebu (PREVENT) či oproti plné
warfarinizaci (ELATE). Studie PRE-
VENT byla předčasně ukončena, ne-
boť byla zjištěna významná redukce
rizika recidivy TEN (64 %), aniž by se
zvýšilo riziko krvácení. Studie ELATE
však prokázala vyšší účinnost stan-
dardně intenzivní léčby warfarinem
při ekvivalentní bezpečnosti [13,14].

4. Metaanalýzy
Metaanalýza z roku 2003 hodnotila
riziko recidivy TEN v závislosti na ča-
sovém intervalu od původní příhody.
Bylo do ní zařazeno celkem 18 studií
zahrnujících 3 186 pacientů s TEN lé-
čených antagonisty vitaminu K. Au-
toři rozdělili délku léčby na krátkou
(4–6 týdnů), střední (3 měsíce) a dlou-
hou (6 měsíců). Bylo prokázáno, že
měsíční incidence recidiv v čase klesá
a zůstává stabilní 9 měsíců od původní
příhody, nezávisle na trvání antikoa-
gulační léčby. Nejvyšší incidence reci-
div byla pozorována krátce po ukon-
čení léčby [15].

Metaanalýza z roku 2005 zahrno-
vala 15 randomizovaných studií s mi-
nimální dobou sledování 3 měsíce po
vynechání léčby. Vyřazeny byly pouze
studie zaměřené výlučně na vysoce ri-
zikové pacienty. Byla porovnávána
krátkodobá léčba (medián 1,75 mě-
síce) oproti dlouhodobé (medián 6 mě-
síců). Bylo potvrzeno výrazné snížení
incidence recidiv TEN při prodloužené
oproti krátkodobé léčbě, pokud léčba
trvá. Po jejím vynechání je rozdíl v in-
cidenci stále ještě patrný, avšak mno-
hem méně výrazný [16].

Obě metaanalýzy tedy upozorňují
na to, že prospěch z prodloužené léčby
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během času klesá, zatímco riziko krvá-
civých komplikací v průběhu warfari-
nizace se nemění (resp. stoupá s ros-
toucím věkem pacienta).

Riziko krvácení versus 
riziko recidivy TEN
Riziko závažného krvácení při pero-
rální antikoagulační léčbě se odha-
duje na 3 % ročně, fatálního krvácení
na 0,6 % [17]. Po uplynutí prvních
3–6 měsíců je při dlouhodobé antikoa-
gulační léčbě s cílovým INR 2–3 u pa-
cientů s TEN průměrný výskyt závaž-
ného (velkého) krvácení kolem 2 %,
z toho 10 % smrtelných. Riziko úmrtí
v důsledku recidivy TEN pak závisí na
typu tromboembolické příhody. Bylo
totiž zjištěno, že recidivy po PE bývají
v 60 % opět PE, zatímco v počtech re-
cidiv po iniciální HŽT zaujímají PE jen
20 %. Přibližně 15 % symptomatické
PE je fatálních, riziko úmrtí při akutní
HŽT se odhaduje na 2 % či méně.
Z toho vyplývá, že riziko úmrtí na reci-
divu TEN je přibližně 10 %, byla-li
první událostí PE, a přibližně 5 %, po-
kud iniciální událostí byla HŽT. Riziko
úmrtí v důsledku závažného krvácení
je tedy zhruba srovnatelné s rizikem
úmrtí na recidivu TEN po iniciální
PE a přibližně dvojnásobné než riziko
úmrtí na recidivu TEN po iniciální
HŽT [2].

Riziko krvácení stoupá s věkem, ko-
morbiditou, s přítomností malignity,
se současným užíváním jiných léků
ovlivňujících hemostazi a s předchozí
krvácivou diatezí [18,19].

Riziko recidivy TEN je ovlivněno
mnoha faktory.

Stratifikace rizika recidivy
1. Typ a rozsah tromboembolické
příhody
Z uvedených údajů vyplývá, že ačkoli
HŽT i PE jsou projevy téže nemoci
a často se vyskytují společně, PE má
potenciálně závažnější následky a anti-
koagulační léčba po PE by měla být
delší. Pacienti se symptomatickou PE
měli výrazně vyšší riziko recidivy TEN
(relativní riziko RR 2,2), a zejména ri-

ziko recidivy PE (RR 4,0) [20]. Signi-
fikantně vyšší riziko recidivy bylo pro-
kázáno dokonce i u pacientů s HŽT se
současně zjištěnou asymptomatickou
PE [21]. Po proximální HŽT je riziko
recidivy asi 2krát vyšší než po distální
HŽT [5] a u mnoha pacientů s distální
HŽT je dostatečné trvání léčby 6 až
12 týdnů [22].

2. Přítomnost či absence provo-
kujícího faktoru a jeho povaha
Riziko recidivy je vyšší po tromboem-
bolické příhodě bez jasného provoku-
jícího faktoru nebo vzniklé v souvis-
losti s přetrvávajícím či ireverzibilním
rizikovým faktorem (asi 10 % během
1. roku). Po příhodě spojené s pře-
chodným rizikovým faktorem (operace,
úraz, přechodné onemocnění s imo-
bilizací, dlouhá cesta či léčba estro-
geny je rekurence nízká (kolem 3 %
v 1. roce) [2,22]. Ve studii sledující re-
cidivy TEN v souvislosti s klinickými
a laboratorními rizikovými faktory
byla zjištěna během 2 let nejnižší inci-
dence recidiv u TEN spojené s pře-
chodným rizikovým faktorem (u po-
operační TEN 0 %) a nejvyšší u TEN
bez jasného vyvolávajícího faktoru
(19,4 %) [23].

Identifikace provokujícího faktoru
TEN je tedy zásadním momentem v roz-
hodování o délce léčby. Jedná-li se
o spouštěcí faktor přechodný (rever-
zibilní), je doporučována 3měsíční
antikoagulační léčba. V případě idio-
patické příhody, resp. příhody bez jas-
ného vyvolávajícího faktoru, je indiko-
vána prodloužená léčba, alespoň po
dobu 6–12 měsíců [1].

3. Počet předchozích epizod TEN
HŽT či PE v anamnéze významně pro-
dlužuje délku antikoagulační sekun-
dární prevence TEN [24]. Podle do-
poručení antitrombotické léčby ze
7. konference ACCP (American College
of Chest Physicians) je u pacientů po
2 či více tromboembolických přího-
dách indikována dlouhodobá, resp.
časově neomezená antikoagulační te-
rapie [1]. Toto pravidlo nemusí mít

absolutní platnost, například po 2 pří-
hodách, byly-li obě spojeny s pře-
chodným rizikovým faktorem a jedná
se např. o distální HŽT, může být po-
užita léčba o limitované délce. Na-
opak u pacientů s recidivující TEN
a chronickými následky (potrombo-
tický syndrom, chronická tromboem-
bolická plicní hypertenze – CTEPH) je
jasně indikována trvalá antikoagu-
lační léčba [22].

4. Pohlaví
Ačkoli je incidence TEN zhruba vyrov-
naná u mužů a žen (s výjimkou mla-
dého věku, kdy jsou ženy vystaveny
zvýšenému riziku v souvislosti s gravi-
ditou a hormonální antikoncepcí), stu-
die z posledních let zjistily podstatně
častější výskyt recidiv u mužů než
u žen – 3,6krát [25] či 2,5krát vyšší ri-
ziko [26]. Nedávno publikovaná me-
taanalýza 15 studií (5 416 pacientů)
potvrdila zvýšenou incidenci recidiv
u mužů (relativní riziko RR 1,6) a tento
rozdíl byl konzistentní napříč různými
podskupinami pacientů. Příčina to-
hoto jevu není zcela jasná [27].

5. Trombofilie
Trombofilní stavy představují velmi
heterogenní skupinu jak z hlediska
četnosti v populaci, tak i s nimi spo-
jeného rizika [2]. Nejběžněji se vysky-
tující trombofilie (leidenská mutace
v genu pro faktor V a mutace v genu
pro protrombin G20210A) sice vyka-
zují jasnou asociaci s 1. tromboem-
bolickou příhodou, avšak výsledky stu-
dií zabývajících se souvislostí s recidi-
vami nejsou zcela přesvědčivé [22] –
některé svědčí pro tuto asociaci
[28–31], jiné ji nepotvrdily [32–37].
Tyto diskrepance mohou být dány
i rozdíly v metodologii studií a ve stu-
dijní populaci [38]. Metaanalýza 10,
resp. 9 studií pacientů s 1. epizodou
TEN prokázala jen mírně zvýšené rizi-
ko recidivy pro heterozygotní formu
leidenské mutace v genu pro faktor
V a mutace v genu pro protrombin
G20210A – OR (odds ratio) 1,41, resp.
1,72 [39]. Při porovnávání významu



klinických a laboratorních rizikových
faktorů TEN pro predikci recidiv ne-
byla zjištěna souvislost rizika recidiv
s přítomností trombofilního stavu [23].
Ani pozitivní rodinná anamnéza TEN
nepredikuje riziko recidivy [40].

O vlivu deficitu přirozených inhibi-
torů koagulace na riziko recidiv TEN
je k dispozici jen málo údajů. Udávaná
relativní rizika recidivy byla například
1,0 pro deficit proteinu S, 1,8 pro de-
ficit proteinu C a 2,6 pro deficit
antitrombinu [23]. V jiné studii nebylo
zjištěno vyšší riziko recidivy u pacientů
s těmito poruchami [41], v další bylo
riziko mírně zvýšené (hazard ratio –
HR 1,8) [42].

Mnozí autoři zpochybňují tzv. „cost-
-effectiveness“ (účinnost nákladů) vy-
šetřování trombofilních stavů po
první epizodě TEN [23,39], jiní tento
postup obhajují u pacientů s idiopa-
tickou příhodou [43]. Vyšetření může
odhalit některé vzácnější, ale také rizi-
kovější trombofilie, například kom-
binaci leidenské mutace v genu pro
F V a mutace v genu protrombin
G20210A či homozygotní formu lei-
denské mutace.

Mezi významné trombofilní stavy
z hlediska rizika recidivy patří vysoká
hladina faktoru VIII a antifosfolipido-
vý syndrom. U nemocných s hladinou
F VIII nad 90. percentil bylo popsáno
výrazně zvýšené riziko recidiv TEN
(RR 6,7) [44]. Za trombofilní stav
bývá považována i zvýšená hladina
faktorů IX a XI [45,46], není však zce-
la jasné, nakolik ovlivňují riziko recidi-
vy [47]. V rakouské studii AUREC byl
nález hladiny F IX nad 75. percentil
spojen s vyšším rizikem recidivy (RR 1,6)
a riziko bylo ještě výraznější při sou-
časně vysoké hladině F VIII i F IX [48].
Naopak ve studii, navazující na tzv.
Leiden Thrombophilia Study (LETS)
nebylo prokázáno zvýšení rizika reci-
divy u pacientů s vyšší hladinou F VIII,
IX ani XI [42].

Přítomnost antifosfolipidových pro-
tilátek a/nebo lupus antikoagulans je
spojena s vyšším rizikem recidivy TEN
[22]. Například ve studii LAFIT měli

pacienti z placebové skupiny s pozi-
tivním nálezem antikardiolipinových
protilátek a/nebo lupus antikoagu-
lans 3,5krát vyšší riziko recidivy během
10měsíčního sledování [9]. V analýze
podskupin nemocných ze studie DU-
RAC byla u pacientů s antikardiolipi-
novými protilátkami zjištěna 2násobná
incidence recidiv TEN během 4 let sle-
dování a rovněž i zvýšená mortalita,
a to zejména na podkladě tromboem-
bolie [49]. Proto je u pacientů s pří-
tomností antifosfolipidových protilá-
tek doporučeno trvání léčby mini-
málně po dobu 12 měsíců či delší [1].

Další laboratorní odchylkou, spo-
jenou s vyšším rizikem recidivy, je hy-
perhomocysteinemie. V prospektivní
kohortové studii pacientů s idiopa-
tickou TEN byla hladina homocystei-
nu nad 95. percentil spojena s RR 2,7
[50].

6. Maligní onemocnění
Pacienti s maligním onemocněním
a TEN mají asi 3krát vyšší riziko reci-
divy, zároveň však i vyšší riziko krváci-
vých komplikací. Obtížné může být
i udržování INR v terapeutickém roz-
mezí. Jak k recidivě, tak i ke krvácení
však může dojít i při správně nastavené
antikoagulační léčbě. Byly provedeny
studie, srovnávající warfarin s nízko-
molekulárním heparinem (LMWH)
v dlouhodobé léčbě u pacientů s TEN
a malignitou. Ty prokázaly při léčbě
LMWH snížení recidiv TEN a v jedné
studii dokonce i zlepšení přežívání
u pacientů bez přítomnosti metastáz
[51]. Proto je u pacientů s TEN a ma-
ligním onemocněním doporučována
léčba LMWH po dobu minimálně
3–6 měsíců [1].

7. Reziduální trombotická okluze
po HŽT
Někteří autoři prokázali souvislost
neúplné rekanalizace po HŽT (zjištěné
kompresní ultrasonografií) s vyšším
rizikem recidivy. Reziduální trombus
může být ukazatelem protrombotic-
kého stavu a indikovat prodlouženou
warfarinizaci. Výsledky jednotlivých

studií se však liší, zřejmě i díky nestejné
metodologii. Reziduální trombus je
definován jednou jako přesahující 20 %
či 40 % průsvitu žíly při maximální
kompresi, jindy dosahující 2–3 mm
[52–54]. Některé studie zjistily výraz-
nější vzestup rizika recidivy v souvislosti
s přetrvávající trombotickou okluzí –
2,4krát [53] či 4,9krát vyšší [54]; jiné
studie takovouto souvislost nepo-
tvrdily [55]. Soudí se, že reziduální
okluze je jen slabým prediktorem
recidivy TEN [2].

8. Elevace D-dimeru
Elevace D-dimeru je ukazatelem zvý-
šeného obratu zesíťovaného fibrinu
a protrombotického stavu. Během an-
tikoagulační léčby však D-dimer klesá,
a je-li měřen před ukončením léčby,
bývá zvýšen jen asi u 15 % pacientů
[56]. Po ukončení léčby dochází ke
krátkodobému, obvykle přechodnému
vzestupu. Zůstane-li hladina zvýšená,
svědčí to o větší tendenci k recidivě
trombotického procesu.

Ve studii sledující zároveň D-dimer
test a reziduální trombotickou okluzi
byla pozitivita D-dimer testu za 1 mě-
síc po ukončení léčby ukazatelem vyš-
šího rizika recidivy (HR 3,32); pro re-
ziduální trombus nebyla prokázána
souvislost ani s rekurencí, ani s výsled-
kem D-dimer testu [55].

Naopak, normální hladina D-dimeru
za 3–4 týdny po vynechání antikoagu-
lační léčby znamená velmi nízké riziko
recidivy [57]. To platí i pro pacienty
s trombofilií (zjištěna negativní pre-
diktivní hodnota D-dimeru pro reci-
divu 95,8 %) [41].

Ve studii PROLONG byli nemocní
s TEN s pozitivním výsledkem D-dimer
testu 1 měsíc po ukončení léčby ran-
domizováni buď k léčbě placebem,
nebo k obnovení antikoagulační léčby.
Byl zjištěn významný rozdíl ve výskytu
recidiv (15,0 % po placebu a 2,9 % po
obnovení léčby) [58].

Měření D-dimeru před ukončením
a zejména 1 měsíc po ukončení léčby
by tedy mohlo být významnou po-
mocí v rozlišení pacientů vhodných či
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nevhodných k prodloužení či obnovení
antikoagulační léčby.

9. Chronická tromboembolická
plicní hypertenze (CTEPH)
U pacientů po PE s podezřením na
rozvoj plicní hypertenze je doporučeno
provádění echokardiografických kon-
trol rutinně za 6 týdnů po PE, eventu-
álně další vyšetření. V případě CTEPH
je doporučena celoživotní antikoagu-
lační léčba [59].

10. Trvalý filtr dolní duté žíly
V randomizované studii bylo zjištěno,
že přítomnost trvalého filtru dolní duté
žíly sice redukuje výskyt PE, avšak ri-
ziko HŽT bylo po 2 letech téměř 2ná-
sobné [60). Proto se u pacientů s tr-
valým filtrem doporučuje dlouhodobá
antikoagulační léčba (není-li kontra-
indikována) [2].

Rozhodování o délce léčby 
u individuálního pacienta
V klinické praxi se lze setkat s kompli-
kovanými případy, u nichž dochází
k nejrůznějším kombinacím jak rizika
recidivy TEN, tak rizika krvácivých kom-
plikací. V nedávno publikovaném
článku švédských autorů jsou uvedeny
některé klinické scénáře TEN a návrhy
na jejich řešení, resp. na délku anti-
koagulační léčby [22]. Přehled samo-
zřejmě není vyčerpávající – nelze vy-
jmenovat zcela všechny klinické situace,
které mohou v praxi nastat. Podle to-
hoto seznamu možných případů TEN
a návrhů příslušného postupu je volně
zpracována tab. 1.

Je vhodné stanovit minimální délku
antikoagulační léčby na základě
obecně platných doporučení a poté
léčbu individualizovat podle stanove-
ných rizikových faktorů. Důležitou
roli hraje i kompliance nemocného.
Je nutno jej pečlivě poučit a vzít v úvahu
i jeho preference. Zvolíme-li dlou-
hodobou, resp. časově neomezenou
léčbu, je vhodné v pravidelných, např.
ročních intervalech toto rozhodnutí
přehodnocovat [22,61).

Určování vhodné délky antikoagu-
lační léčby po tromboembolické pří-
hodě je velmi zodpovědným proce-
sem. Mělo by být prováděno specia-
listou – angiologem, kardiologem či
hematologem, nejlépe však ve vzá-
jemné spolupráci.
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