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Úvod
Povrchová (superf iciální) trombo
flebitida (ST) byla a je považována za 
zcela nezávažné onemocnění, jedno-
duše diagnostikovatelné a  nevyžadu-
jící zvláštní opatření kromě sympto-
matické léčby. ST je lékařům známa již 
velmi dlouhou dobu, historicky se do 
její léčby zapojovali spíše chirurgové, 
nemoc stála mimo zájem internistů 
či hematologů a v odborné literatuře 
jí byla věnována jen omezená pozor-
nost. Nicméně možnost komplikace 
ST plicní embolií (PE) si uvědomoval 
již Virchow a jeho současníci [1–3].

Zvýšení zájmu o ST podnítil až ná-
stup sonograf ie do cévní medicíny. 
S  narůstajícím využitím ultrazvuko-

vého vyšetření žil byly zjištěny dosti pře-
kvapivé a znepokojivé nálezy – jednak 
tromby v povrchovém žilním systému 
jsou mnohdy většího rozsahu, než 
by se pouhým fyzikálním vyšetřením 
zdálo, jednak poměrně často přechá-
zejí do hlubokého žilního systému [3].

Definice, rozdělení
ST lze definovat jako zánětlivé posti-
žení segmentu epifasciálního žilního 
systému, obvykle provázené trombó-
zou příslušného segmentu, s velmi va-
riabilním vzájemným poměrem zánět-
livého a  trombotického procesu  [4]. 
Z  toho zřejmě vyplývá i  historické 
učebnicové členění ST na „trombo
flebitidu“, tj. primární zánět žilní stěny 

vedoucí k  trombóze, a  „povrchovou 
flebotrombózu“ – primární trombózu 
způsobující následně zánět. Tyto ter-
míny se však dnes jeví jako poněkud 
vágní a  uvedené dělení by mělo být 
opuštěno [2].

Nejednotu v názorech na závažnost 
a  léčbu ST ovlivňuje mimo jiné fakt, 
že touto diagnózou bývají označovány 
i některé zvláštní formy flebitidy po-
vrchových žil, které se opravdu etio
patogeneticky odlišují a  obvykle vy-
žadují i poněkud jiný léčebný přístup 
(tab. 1).

I po vyčlenění těchto odlišných forem 
představuje ST dosti heterogenní sku-
pinu onemocnění. Jako 2 základní jed-
notky (rozdílné etiopatogeneticky, his-
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Superficial thrombophlebitis, unjustly underestimated disease – has the time come to change our view?

Summary: Superficial thrombophlebites represent a very heterogeneous group of diseases which is caused by the difference between two 
basic forms of ST – varicophlebitis and thrombophlebitis of a “healthy” vein, as well as by other factors – the ratio of thrombotic and 
inflammatory process, the location and extent of thrombosis in superficial venous system, the distance from deep venous system, the 
stage of venous insufficiency and the general thrombotic risk of a patient. ST shares many common features with deep vein thrombosis 
(clinical risk factors, thrombophilic disorders), both diseases often coincide or follow one another. Some authors suggest considering ST 
as a part of venous thromboembolism in a broader sense. There are ensuing unresolved questions regarding ST management. So far, no 
evidence-based treatment has been clearly defined. Anticoagulation is recommended in more serious cases but no consensus about dos-
ing and duration has been reached. The CALISTO trial confirmed a benefit of fondaparinux in prophylactic dose in the therapy of isolated 
ST and the results have been reflected in recent guidelines of expert groups. Further studies to improve our knowledge of ST and to earn 
more evidence about its management are definitely needed.
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tologicky i  klinickým průběhem) je 
třeba chápat ST na varikózně změněné 
žíle, často nazývanou jako varikoflebi-
tidu, a ST na žíle „zdravé“. Varikoflebi-
tida se vyskytuje zhruba 10krát častěji 
než ST na nevarikózní žíle [3].

Patofyziologie
Stejně jako u  hluboké žilní trom-
bózy (HŽT) se v patogenezi ST uplat-
ňuje klasická Virchowova trias, a  to 
s  variabilním zastoupením jejích jed-
notlivých součástí – různou měrou se 

zapojují hemostatické a zánětlivé děje 
a alterace krevního toku. Je známo, že 
svou roli v patofyziologii ST hrají ně-
které mediátory, např. trombin, inter-
leukiny, tumor necrosis factor a  jiné, 
avšak přesněji zatím jejich vzájemné 
působení vysvětleno nebylo.

Varikoflebitida (varikotrombóza) 
obvykle není primárním onemocně-
ním cévní stěny, ale je způsobena pře-
devším poruchou krevního toku v sou-
vislosti s  insuf iciencí žilních chlopní 
a dilatací žíly s následným ovlivněním 

interakce solubilních a buněčných slo-
žek krve a  endotelu a  výsledným se-
lháním lokálních antitrombotických 
mechanizmů.

K  ST dochází velmi často v  terénu 
chronické žilní insuficience – ST totiž 
může být jak příčinou, tak i následkem 
kožních změn. Trombóza v tomto te-
rénu může nastat ve velkých varikóz-
ních žilách a bývá spojena s hypoder-
matitidou a  lipodermatosklerózou, 
nebo se jedná o  trombózu v  malých 
žilách, která ani není klinicky patrná, 
avšak postupně vede k  velmi bolesti-
vým změnám a  vzniku tzv. bílé atro-
fie. ST také často nastává v terénu po
trombotického syndromu [3–5].

Faktory ovlivňující klinickou 
závažnost povrchové 
tromboflebitidy
Kromě základního rozlišení na variko
flebitidu a  „nevarikózní“ povrchovou 
tromboflebitidu je možno uvést ještě 
řadu dalších faktorů, které způsobují 
značnou heterogenitu ST, resp. přispí-
vají k podstatným rozdílům v klinickém 
průběhu a závažnosti jednotlivých pří-
padů onemocnění:
•	variabilní podíl zánětlivého a trom-

botického procesu,
•	lokalizace; 

v  literatuře je uváděno zjednodu-
šené rozdělení:
•	ST nad kolenem,
•	ST pod kolenem,
•	ST nad i pod kolenem. 

Dle lokalizace v  konkrétní povr-
chové žíle lze pak rozlišovat:
•	ST na velké saféně (kmeni či vari-

xech v  povodí). Jako samostatná 
jednotka bývá někdy uváděna tzv. 
ascendentní tromboflebitida velké 
safény (ta nemusí být vždy prová-
zena výraznější periflebitidou, zato 
ale pacienta ohrožuje rychlou pro-
ximální ascenzí a proniknutím do 
hlubokého žilního systému s  pří-
slušnými závažnými následky).

•	ST na malé saféně – ta mívá poně-
kud odlišné projevy, díky umístění 
žíly v  duplikatuře krurální fascie 

Tab. 1. Zvláštní formy flebitidy [1,3,4].

Infuzní flebitida
•	převaha zánětu, souvislost se zavedením kanyly, obvykle na horní končetině
•	většinou sterilní zánět v souvislosti s iritací žilní stěny, někdy i s bakteriální infekcí
•	obvykle postačuje odstranění kanyly a lokální léčba
•	při septické komplikaci podat antibiotika
•	při výrazném rozsahu provést DUSG
•	při event. doprovodné rozsáhlejší trombóze antikoagulační léčba
„Phlebitis saltans, migrans“
•	spontánní zánět ohraničeného žilního segmentu, bez přítomnosti signifikantní 

trombózy
•	výskyt často při thrombangoitis obliterans, autoimunitních onemocněních  

(Behçetova choroba), infekcích a malignitách
•	typický rekurentní průběh
•	léčba především protizánětlivá – NSAID lokálně či celkově
Mondorova choroba
•	flebitida v oblasti torakoabdominální junkce, nověji se uvádí i penilní lokalizace
•	obvykle benigní („self-limiting disease“)
•	možná souvislost s jinými onemocněními, např. karcinomem prsu
•	léčba lokální, teplé obklady, nesteroidní antiflogistika

DUSG – duplexní ultrasonografie, NSAID – nesteroidní antiflogistika

Obr. 1, 2. Sonografický obraz rozsáhlého trombu ve v. saphena magna – po-
délný a příčný průřez.
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lignity známa již od dob Armanda 
Trousseaua; v novějších publikacích 
je uváděna souvislost ST s  tumory 
prsu, tlustého střeva, pankreatu, 
ovarií, kůže a hematoonkologickými 
chorobami), autoimunitní onemoc-
nění [2,5,8–18].

2.	U pacientů se ST i s TEN je vyšší vý-
skyt trombofilních stavů. U ST jsou 
trombofilní stavy nalézány výrazně 
častěji v případě ST na „zdravé“ žíle, 
avšak i u varikoflebitid je jejich pre-
valence vyšší než u kontrolních sou-
borů [17,18]. První příhoda ST byla 
spojena s leidenskou mutací v genu 
pro faktor V, s  mutací v  genu pro 
protrombin G20210A, def icitem 
antitrombinu, deficitem proteinu C 
a S [11,19–20]. U recidivujících ST 
byl zjištěn častější výskyt antikardio
lipinových protilátek, vysoká hla-
dina koagulačního faktoru VIII a de-
ficit proteinu S [21–24].

3.	Koexistence ST a  TEN, resp. zjiš-
tění HŽT, ev. PE současně s diagnó-
zou ST. Rozsáhlejší literární rešerše 
z roku 2005 popsala koexistenci ST 
a HŽT v 6–53 %, ST a PE v 0–33,3 %. 
Autoři sami uvádějí, že většina hod-
nocených studií byla retrospektiv-
ních a  zahrnovala jen  malý počet 
nemocných (vyřadili pouze studie 
s méně než 20 pacienty). Nevylučují 
ani, že průběh šíření trombotického 
procesu mohl být z hlubokého do 
povrchového systému, což však ne-
bylo v žádné studii specificky zkou-
máno [5]. Dvě novější francouzské 
studie zahrnovaly již větší počet pa-
cientů se symptomatickou ST – stu-

•	Byly použity rozličné léčebné po-
stupy či jejich kombinace (různé 
typy antikoagulační léčby v různých 
dávkách, kompresní léčba, lokální 
léčba, chirurgická léčba, nesteroidní 
antiflogistika).

•	V  jednotlivých studiích byly sledo-
vány nestejné cíle (ústup potíží, zá-
brana extenze či recidivy ST, prevence 
tromboembolických komplikací).

•	Při sledování incidence konkomi-
tantní či následné HŽT byl v  ně-
kterých studiích hodnocen jen vý-
skyt symptomatické HŽT, v  jiných 
i asymptomatické; navíc někteří au-
toři považovali za komplikaci jen 
proximální HŽT, zatímco jiní brali 
v  úvahu i  trombózu distální či do-
konce trombózu svalových žil.

•	Další možnou námitkou je malý 
počet pacientů ve většině studií 
a převládající retrospektivní charak-
ter studií.

Povrchová tromboflebitida 
jako součást tromboembolické 
nemoci?
I přes nedostatek metodologicky kva-
litních studií přibývají poznatky, které 
mění pohled lékařské veřejnosti (či 
snad alespoň její části) na ST. ST byla 
dosud podceňována, považována za 
nesrovnatelnou s HŽT a v učebnicích 
uváděná odděleně od žilní trombo-
embolické nemoci (TEN). Do pojmu 
TEN je však v  širším smyslu zahrno-
vána nejen HŽT na dolních končeti-
nách a  PE, ale také HŽT na horních 
končetinách a trombózy v netypických 
lokalizacích – cerebrální, hepatické, re-
nální, splenické, portální, mezente-
rické a ovariální. Z tohoto hlediska by 
i ST měla být posuzována jako určitá 
lokální forma TEN. V literatuře jsou na 
podporu tohoto tvrzení uváděny násle-
dující argumenty [2]:
1.	 ST a  TEN sdílejí řadu společných 

klinických rizikových faktorů – úraz, 
operace, gravidita, hormonální an-
tikoncepce, hormonální substituční 
léčba, dlouhodobá imobilizace, 
dlouhý let, obezita, vyšší věk, malig-
nita (historicky je asociace ST a ma-

často vede k  citlivosti lýtka, po-
dobně jako HŽT.

•	ST v ostatních povrchových žilách.

•	celkový rozsah ST – ten souvisí i s lo-
kalizací – nejrozsáhlejší je samozřejmě 
postižení celého kmene velké safény 
(někdy jde o trombus značných roz-
měrů – obr. 1, 2); naopak mnohdy je 
ST jen velmi malého rozsahu, např. 
omezena jen na jeden varix,

•	stupeň žilní insuficience,
•	vzdálenost od spojení s  hlubokým 

žilním systémem (safénofemorální či 
safénopopliteální junkce, případně 
perforátory). Přesah trombu z velké 
safény do safénofemorální junkce je 
patrný na obr. 3,

•	další rizikové faktory pacienta – při-
družené choroby; trombofilní stavy; 
situace rizikové z  hlediska trombo-
embolických komplikací [3,6,7].

Studie povrchové tromboflebitidy – 
metodologické rozdíly
Ačkoli ST byla donedávna lékařským 
výzkumem dosti opomíjena, přesto lze 
najít studie zabývající se její epidemio
logií, průběhem a  léčbou. Jejich vý-
sledky jsou však často nejednoznačné 
či dokonce rozporné. Při hlubším 
zkoumání lze zjistit značné metodolo-
gické rozdíly v designu těchto studií:
•	Byly použity různé definice ST (va-

rikoflebitida, f lebitida nevarikózní 
či obojí bez zvláštního rozlišení). 
Obecně je (vzhledem k  nižší inci-
denci) mnohem méně údajů o trom-
boflebitidě nevarikózní.

•	Byly zahrnuty rozdílné skupiny pa-
cientů, mnohdy dosti selektované, 
takže jde velmi pravděpodobně o se-
lekční „bias“ – a to jak ve smyslu vy-
řazení příliš rizikových pacientů z ně-
kterých studií (s vylučovacími kritérii, 
jako trombofilie, gravidita, malig-
nita, kardiovaskulární onemocnění, 
obezita), tak i naopak ve smyslu stu-
dií zahrnujících spíše závažnější a ri-
zikovější případy, soustředěné do 
specializovaných center. V obou pří-
padech potom výsledky zřejmě neod-
povídají přesně realitě.

Obr. 3. Sonografický obraz trombu 
zasahujícího z velké safény do saféno-
femorální junkce – podélný průřez.
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s HŽT, přestože u nich byla mnohem 
více studována. Není totiž jasně proká-
záno, zdali časná detekce skryté malig-
nity u nemocných s žilním tromboem-
bolizmem zlepší jejich prognózu [16].

Ještě naléhavější je potřeba dosáh-
nout alespoň základního konsenzu 
ohledně léčby ST. V praxi bývá ST lé-
čena nejspíše někdy i  samotným ne-
mocným bez návštěvy lékaře, dosti 
často praktickým lékařem, dále der-
matologem, angiologem či chirur-
gem. Volba léčby pak závisí na odbor-
nosti a zkušenosti lékaře, možnostech 
a  zvyklostech pracoviště, bývá tedy 
značně rozmanitá a zároveň je i zdro-
jem kontroverzí mezi jednotlivými od-
borníky. Zatím však nebyl stanoven 
optimální způsob léčby založený na 
důkazech.

Doporučována je mobilizace pa-
cienta, kompresní léčba, k  sympto-
matické úlevě také vede lokální léčba 
přípravky s obsahem nesteroidních an-
tiflogistik (NSAID), heparinu či hepari-
noidů anebo celková léčba NSAID.

Antibiotika, ač v  praxi stále často 
používaná, nejsou ve většině případů 
tromboflebitidy indikována [2,3,5,35].

Na některých pracovištích je prová-
děna léčba chirurgická – lokální excize 
s  vybavením trombu; trombektomie 
s následnou ligací safény nebo strip-
pingem v  případě ascendentní trom-
boflebitidy velké safény [3].

Stále větší příklon je k léčbě antikoa
gulační – výsledky studií jsou uvedeny 
v  tab.  2 [36–42]. Dosud není zcela 
jasná volba typu antikoagulancia, 
dávky a  délky podávání, avšak s  po-
stupným přibýváním dat lze sledovat 
i vývoj odborných doporučení.

Autoři systematického přehledu 
Cochranovy databáze z roku 2007 shr-
nuli, že LMWH i NSAID významně sni-
žují riziko extenze či recidivy ST oproti 
placebu (o 70 %), zatímco chirurgická 
léčba zlepšuje lokální symptomy [43].

Soubor doporučení antitrombotické 
léčby tzv. American College of Chest 
Physicians (ACCP) ve svém předpo-
sledním vydání z roku 2008 se zmiňo-
val o ST jen velmi stručně – v případě 

Nový přístup k povrchové 
tromboflebitidě v klinické praxi 
i ve výzkumu – nedořešené otázky
Měl by být dosažen konsenzus ohledně 
terminologie a klasifikace ST. Při sta-
novení této diagnózy by bylo vhodné 
vždy upřesnit lokalizaci a  rozsah ST. 
Mělo by být uvedeno, jedná-li se o va-
rikof lebitidu či tromboflebitidu na 
nevarikózní žíle a  zcela odděleny by 
zřejmě měly být zvláštní formy flebitidy 
(tab. 1).

Je třeba sjednotit také diagnostický 
přístup k  ST. Ve většině případů po-
stačí k diagnóze ST jen fyzikální nález. 
Přesto by bylo vhodné rozšířit využití 
duplexní sonografie (DUSG) v  dia
gnostice. DUSG jednak potvrdí dia-
gnózu ST v případě ne zcela jasného 
fyzikálního nálezu, jednak upřesní roz-
sah trombotických hmot v povrchové 
žíle či žilách. Trombus totiž velmi často 
bývá mnohem větší, než by se pouhým 
pohledem či pohmatem mohlo zdát. 
Snad nejdůležitější role DUSG ale spo-
čívá ve vyloučení ev. současné HŽT. 
Protokol sonografického vyšetření by 
měl zahrnovat vyšetření hlubokých žil 
oboustranně (v  literatuře totiž bývá 
popisována i tzv. distanční trombóza, 
tj. nesouvisející přímo se ST, např. i na 
druhostranné končetině). Vlastní so-
nografický popis ST by pak měl uvádět 
lokalizaci a délku nálezu (v některých 
případech však délku nelze spolehlivě 
změřit, např. jde-li o postižení konvo-
lutu varixů), vzdálenost od safénofe-
morální či safénopopliteální junkce 
(při postižení velké či malé safény). 
Často je nutné i opakování DUSG ke 
sledování vývoje ST [5,34].

Zatím nebylo dosaženo konsenzu 
ohledně vyšetřování trombofilních 
stavů u ST. Někteří autoři je navrhují 
v případě „nevarikózní“ ST či recidivu-
jící ST, případně při pozitivní rodinné 
či osobní anamnéze TEN [5,7].

Další otázkou je event. onkologický 
screening u pacientů se ST – ten je ně-
kterými autory navrhován zejména 
u „nevarikózní“ ST [5–7]. Otázka on-
kologického screeningu však není jed-
noznačně dořešena ani u  pacientů 

die POST 844 a  studie OPTIMEV  
(resp. její podstudie zaměřená 
na ST) 788 nemocných [25,26]. 
Současná HŽT či PE byla zjištěna 
u  24,9  % (POST), resp. 28,8  % 
(OPTIMEV).

4.	Progrese ST do HŽT, resp. vývoj 
HŽT či PE následně po ST. I v pří-
padě sonograficky potvrzené „izo-
lované“ ST může dojít v následném 
kratším časovém intervalu k  ex-
tenzi trombotického procesu do 
hlubokých žil. Několik studií hod-
notilo incidenci následné trom-
boembolické komplikace pomocí 
opakovaných ultrazvukových vyšet-
ření. Z důvodů uvedených výše (ze-
jména užití různých způsobů léčby 
a také různé definice HŽT) jsou je-
jich výsledky rozmanité a  kolísají 
ve starších studiích od 5,6 % do 
15 % [27–30]. Ve studii POST [25] 
došlo během 3měsíčního sledo-
vání nemocných s  izolovanou ST 
k vývoji HŽT v 2,8 % a symptoma-
tické PE v 0,5 %, k vývoji trombo-
embolických komplikací v  širším 
smyslu (nejen HŽT a PE, ale i  re-
cidivy ST či její extenze) v 8,3 % – 
navzdor y faktu, že více než  
90 % nemocných bylo léčeno an-
tikoagulační léčbou (nikoli však 
standardizovanou – volba léčby 
byla ponechána na rozhodnutí 
ošetřujícího specialisty).

5.	Prodělaná TEN je rizikovým fakto-
rem pro vznik ST v budoucnosti [21].

6.	Prodělaná ST je rizikovým fak-
torem pro vznik TEN v  budouc-
nosti  [21,31,32] – udávané „odds 
ratio“ – poměr šancí 4,3 [31] či do-
konce 6,8 [32].

7.	 ST není zcela benigní chorobou. Ve 
srovnání s HŽT je ST jistě méně zá-
važnou chorobou (nižší komorbi-
dita, nižší mortalita), přesto z výše 
uvedených faktů vyplývá, že ST 
nelze podceňovat a že její následky 
mohou být závažné [33].

8.	 Zatím neexistuje přijatelná teorie, 
která by zdůvodnila, proč posuzo-
vat ST jako zcela odlišnou jednotku 
od systémové TEN.
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úlohy nových antikoagulancií, LMWH, 
NSAID, chirurgické i lokální léčby [46].

Poslední verze doporučení ACCP 
z  roku 2012 pak upřesňuje indikaci 
k antikoagulační léčbě – pro ST o délce 
alespoň 5 cm navrhuje profylaktickou 
dávku fondaparinuxu či LMWH po 
dobu 45 dní. Úroveň důkazů je však 
stále hodnocena jako poměrně nízká – 
„2B“ [47].

Objevují se ale i publikace argumen-
tující proti rutinnímu používání anti-
koagulační léčby u  izolované ST. Au-
toři zdůrazňují, že v  placebové větvi 
studie CALISTO byla velmi nízká in-
cidence závažných tromboembolic-
kých komplikací, tj. HŽT a PE (1,3 %) 
a extrémně nízká mortalita a zpochyb-
ňují „cost-effectiveness“, resp. účin-
nost vynaložených nákladů při užívání 
antikoagulační léčby ve všech přípa-
dech izolované ST [48,49].

tikoagulační léčby ST je CALISTO 
(tab. 2). V ní byl použit fondaparinux 
v profylaktické dávce po dobu 45 dní 
u nemocných s izolovanou ST o délce 
alespoň 5 cm, ve vzdálenosti nad 3 cm 
od safénofemorální junkce [42]. Vý-
sledky byly publikovány poměrně ne-
dávno a potvrdily benefit uvedené an-
tikoagulační léčby u ST.

Zvýšení odborného zájmu o ST do-
kumentuje i  poměrně rychlý nárůst 
počtu publikací na toto téma. Nejno-
vější analýzy a doporučení již reflektují 
i výsledky zmiňovaných nedávných stu-
dií (POST, OPTIMEV, CALISTO).

Nově publikovaný systematický pře-
hled Cochranovy databáze z  roku 
2012 uvádí pro ST jako validní tera-
peutickou možnost podávání profy-
laktické dávky fondaparinuxu po dobu 
6 týdnů. Autoři zdůrazňují nutnost 
dalších kvalitních studií k  upřesnění 

„spontánní“ ST byla navrhována léčba 
středními dávkami heparinu či nízko-
molekulárního heparinu (LMWH) po 
dobu minimálně 4 týdnů – s dovětkem, 
že úroveň dostupných důkazů je po-
měrně nízká – „2B“ [44].

Doporučení evropských národních 
expertních skupin kolísají od návrhů 
pouhého pečlivého sledování po anti-
koagulační léčbu po dobu 6–12 týdnů 
v rozmezí od profylaktické do plné lé-
čebné dávky [35]. Konsenzus sloven-
ských odborných společností z  roku 
2009 doporučuje LMWH ve všech pří-
padech ST s výjimkou ST velmi malého 
rozsahu (tj. délky pod 5 cm) v dosta-
tečné vzdálenosti od safénofemorální 
junkce (tj. nad 10 cm), a to po dobu  
4 týdnů v dávce adjustované rozsahu 
ST a komorbiditám [45].

Jedinou velkou randomizovanou, 
placebem kontrolovanou studií an-

Tab. 2. Antikoagulační léčba u povrchové tromboflebitidy – studie.

Autoři/název 
studie

Titon et al 
[36]

Belcaro et al 
[37]

Marchiori et al 
[38]

Lozano et al 
[39]

STENOX  
[40]

VESALIO  
[41]

CALISTO  
[42]

design randomizo-
vaná otevřená

randomizo-
vaná otevřená

randomizo-
vaná otevřená

randomizo-
vaná otevřená

randomizo-
vaná dvo-
jitě slepá vs 
placebo

randomizo-
vaná dvojitě 
slepá

randomizo-
vaná dvo-
jitě slepá vs 
placebo

n 117 444 60 84 427 164 3 002
léčba LMWH vs 

naproxen
kompresní 
punčochy 
chirurgická  
léčba 
antikoagulační 
léčba (UFH 
+ warfarin; 
LMWH +  
+ warfarin)

nízká dávka 
UFH vs vysoká 
dávka UFH

LMWH vs chi-
rurgická léčba

LMWH 
(nízká/vysoká 
dávka) vs te-
noxicam vs 
placebo

profylaktická 
dávka LMWH 
vs terapeu-
tická dávka 
LMWH

fondapari-
nux  2,5 mg 
s.c. denně vs 
placebo

trvání léčby 6 dní 3 měsíce 30 dní 4 týdny 8–12 dní 4 týdny 45 dní
F-U 8 týdnů 6 měsíců 6 měsíců 6 měsíců 12 týdnů 12 týdnů 75 dní
výsledek statisticky vý-

znamně rych-
lejší ústup po-
tíží po LMWH

nebyl roz-
díl v incidenci 
HŽT 

TEN statisticky 
významně čas-
těji po profy-
laktické dávce 

nesignifikantní 
rozdíl v inci-
denci TEN či 
recidivy ST, 
LMWH – sig-
nifikantně 
nižší náklady

TEN (1.–12.
den) častěji 
(statisticky ne-
významně) po 
tenoxicamu 
a placebu

nebyl roz-
díl v incidenci 
TEN či extenze 
ST

symptoma-
tické trom-
boembolické 
komplikace 
(HŽT, PE, ex-
tenze či reci-
diva ST): 
po fondapa-
rinuxu RRR 
85,2 % (95% 
CI 73,7–91,7; 
p < 0,001)

n – počet pacientů, ST – povrchová tromboflebitida, F-U – follow-up, RRR – relativní redukce rizika, vs – versus, LMWH – low-mole-
cular weight heparin – nízkomolekulární heparin, UFH – unfractionated heparin – nefrakcionovaný heparin, TEN – tromboembolická 
nemoc, HŽT – hluboká žilní trombóza, PE – plicní embolie
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extenze, přídatná rizika TEN apod.) je 
pak nutno zvážit vyšší dávky antikoagu-
lační léčby.

Nejistoty a  rozepře kolem ST ještě 
budou pravděpodobně přetrvávat. 
Jisté však je, že bychom měli začít tuto 
chorobu brát vážněji než dosud a pří-
padné odborné spory by měly mít 
pokud možno konstruktivní charak-
ter. Nutná je i důkladná edukace zamě-
řená na nové poznatky o ST a určená 
nejen pro zdravotníky, ale i pro veřej-
nost. Velmi potřebné jsou další studie 
k rozšíření našich znalostí o ST i k zís-
kání důkazů o její optimální léčbě.

Práce byla podpořena Programem rozvoje 

vědních oblastí na Univerzitě Karlově (PR-

VOUK) Lékařské fakulty v Plzni.
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Výskyt ST by také neměl být opo-
míjen ve výzkumu, resp. ve studiích 
zkoumajících rizikové faktory, inci-
denci, komplikace či účinnost prevence 
a  léčby TEN. V některých genetických 
studiích trombofilních stavů byla do 
projevů TEN zahrnuta i ST [53], v  ji-
ných nikoli [54].

Závěrečná doporučení
Zatím nelze vyvodit jednotné doporu-
čení k diagnostice a  léčbě ST. V praxi 
je nutno vycházet nejen z dostupných 
fakt a důkazů, ale také z konkrétních 
možností, resp. z  dostupnosti urči-
tých léků a postoje zdravotních pojiš-
ťoven. Velkou roli jistě hraje zkušenost 
a odborné znalosti ošetřujícího lékaře 
a  jeho postoj k  dané problematice. 
Lékař prvního kontaktu by měl zhod-
notit, vyžaduje-li určitý případ ST spe-
cializované vyšetření. U  nejméně rizi-
kových případů (tj. pacientů se ST na 
varikózní žíle, o délce pod 5 cm, v do-
statečné vzdálenosti od safénofemo-
rální či safénopopliteální junkce, bez 
dalších rizikových faktorů TEN a  bez 
pokročilé žilní insuficience) by posta-
čovala kompresní a lokální léčba, pří-
padně celkově NSAID. V  ostatních 
případech by měl další diagnostiku 
a léčbu řídit pokud možno cévní spe-
cialista. Ten by měl provést DUSG žil 
obou dolních končetin, u nemocných 
s nevarikózní ST a  s osobní či rodin-
nou anamnézou TEN zvážit vyšetření 
na trombofilní stav (případně po po-
radě s hematologem), v případech ne-
varikózní ST a při klinickém podezření 
na malignitu provést či doporučit i on-
kologický screening. Podle odhadu pa-
cientova individuálního rizika TEN, ale 
i  rizika krvácivých komplikací by pak 
měl rozhodnout o antikoagulační tera-
pii – nejspíše formou ambulantní léčby 
profylaktickou dávkou LMWH či fon-
daparinuxu. Léčba by podle doporu-
čení ACCP měla trvat 6 týdnů, podle 
klinického nálezu či sonografické kon-
troly lze někdy rozhodnout o  jejím 
zkrácení či prodloužení. U  nejriziko-
vějších případů (přesah do safénofe-
morální junkce, velký rozsah ST či její 

Zásadním úkolem bude tedy zřejmě 
jakási stratif ikace ST dle závažnosti 
a  def inice jednak těch případů ST, 
v  nichž je antikoagulační léčba ne-
zbytná, jednak těch případů, v  nichž 
naopak není nutná. Podle některých 
autorů by léčba ST měla být individua
lizována, přičemž za případy s  vyso-
kým rizikem (a tedy s indikací antikoa
gulační léčby) lze považovat nemocné 
s postižením kmene velké či malé sa-
fény, s  trombem blížícím se saféno-
femorální junkci, s nevarikózní trom-
bof lebitidou a  s  rizikovými faktory 
TEN [50,51].

Podobné závěry vyplynuly i  z  ne-
dávné souhrnné analýzy observačních 
studií POST a OPTIMEV zaměřené na 
určení prediktorů recidivy TEN (defi-
nované jako HŽT, PE či nová ST) u ne-
mocných se symptomatickou ST. Vy-
soké riziko recidivy TEN měli pacienti 
s maligním onemocněním a s postiže-
ním safénofemorální junkce – v  uni-
variátní analýze statisticky významně 
zvýšené riziko, v multivariátní analýze 
těsně pod hranicí statistické význam-
nosti (p = 0,06). Jediným významným 
a nezávislým prediktorem recidivy TEN 
pak bylo mužské pohlaví. Dalším za-
jímavým zjištěním této analýzy bylo 
nízké riziko recidivy TEN u  pacientů 
s ST, kteří nebyli antikogulačně léčeni 
(byli tedy a priori považováni investigá-
tory za „nízce rizikové“). Autoři takto 
dokládají, že určitá část případů ST 
skutečně antikoagulační léčbu nevyža-
duje [52].

Dále je třeba zdůraznit i  roli ST 
v anamnéze osobní, případně rodinné. 
Ačkoli prodělaná ST je rizikovým fak-
torem následné HŽT, často bývá ST 
v anamnéze opomíjena, resp. lékaři se 
na ni aktivně nevyptávají. Takový údaj 
by přitom mohl hrát roli např. při do-
poručeních perioperační trombopro-
fylaxe v  rámci předoperačních vyšet-
ření, dále při rozhodování o vhodnosti 
testování trombofilních stavů v trom-
botických centrech nebo např. při 
zvažování předpisu hormonální anti-
koncepce či hormonální substituční 
léčby v ambulanci gynekologa.
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