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Trombofilné stavy su vrodené a ziskané ochorenia sposobené poruchou funkcie hemostazy na viacerych urovniach. Vo vieobecnosti
predstavuju pomerne variabilnt skupinu stavov, ktora sa klinicky prejavuje trombotickymi prejavmi v rozli¢nych ¢astiach krvného rieciska.
V ¢lanku sa zaoberame zakladnymi charakteristikami, moznostami diagnostiky a si¢asnymi moznostami liecby trombotickych komplikacii.
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Thrombophilic states

Thrombophilic states are inherited and acquired diseases caused by the disorder of the haemostatic function at several levels. Generally,
they represent relatively variable group of states that is clinically manifested by the thrombotic complications in the diverse parts of
the circulation. In the article, we present basic characteristics, possibilities of diagnosis and current treatment modalities of thrombotic

complications.
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Definicia a indikacie testovania
pritomnosti trombofilného stavu

Trombofilny stav je definovany ako klinicka
tendencia k vzniku trombdzy alebo pritomnost
molekulovych abnormalit hemostazy, ktoré
predisponuju jedinca k tromboembolickej cho-
robe ().

Koho testovat na pritomnost

trombofilného stavu:

Doteraz neexistuje konsenzus o tom, koho
je potrebné testovat na pritomnost trombofil-
ného stavu. Vysetrenie vsak moze byt zvazené
v nasledujucich situéciach:

a) pokial je predpoklad, Ze potvrdenie trom-
bofilie méze slzit na predikciu rekurencie
trombdézy a teda ovplyvni dizku antikoa-
gulacnej lie¢by. Testovanie teda moéze byt
uZito¢né u pacientov s venéznym trombo-
embolizmom (VTE) a stredne zavaznym ri-
zikom jeho opakovania, pricom potvrdenie
pritomnosti trombofilného stavu méze byt
jednym z argumentov pre dlhodobu anti-
koagula¢nu sekundérnu tromboprofylaxiu.

b) identifikacia pritomnosti trombofilného sta-
vU ma vyznam v manazmente asympto-
matickych ¢lenov rodiny, ktorf si nositelmi
mutdcie pre dany vrodeny trombofilny stav

C) pacientsi praje byt detailnejsie obozndmeny
s pri¢inou vzniku tromboembolickej epizddy
Pacienti, u ktorych bola epizéda VTE pro-

vokovana vyznamnym prechodne pritomnym

rizikovym faktorom, by kazdopadne nemali byt
vysetrovani.

Kde uskutoc¢nit testy na pritomnost
trombofilného stavu:
Skrining trombofilie by mal byt indikovany
v zdravotnickom zariadeni, v ktorom je mozné
zabezpe(it nasledovné:
a) vhodny vyber pacienta, u ktorého je potreb-
né testy realizovat
b) moznost poradenstvaa poucenia pre pacien-
tov pred samotnym vy3etrenim
C) spravna interpretacia vysledkov vysetrenf
d) adekvatne instrukcie a edukdcia pacienta po
tom, ako dostal vysledky testov (2)

Za akych podmienok uskuto¢nit
vySetrenia na pritomnost
trombofilného stavu:

A. faktory zo strany pacienta:

a) ak je vysetrenie realizované u pacienta po
prekonani epizdédy VTE, odporica sa usku-
to¢nit ho v Case rozhodovania sa o dalsej
antikoagulacnej lie¢be — obycajne 3 mesiace
po zacati terapie

b) skrining nie je vhodné realizovat v obdobi
akutnej fazy trombotickej epizédy pre riziko
falosne pozitivnych vysledkov (2, 3)

c) odber krvi na vysetrenie trombofilného
stavu je potrebné uskuto¢nit u oséb, ktoré
sU nala¢no a v pokoji — pri vySetrovani na
pritomnost syndromu lepivych dosticiek
je navyse nutné dodrzat nasledovné pod-
mienky:

d) v pripade uZivania pripravkov s obsahom
kyseliny acetylsalicylovej (ASA) by sa tieto
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lieky mali vysadit miniméine 10— 14 dni pred
vysetrenim

e) minimélne v den odberu krvi by testované
osoby nemali konzumovat potraviny s ob-
sahom alkoholu, kofefnu, metylxantinu, ces-
naku, cibule a zazvoru

f) pred analyzou by sa tiez mali vysadit vsetky
lieky ovplyvhujuce aktivitu trombocytov (an-
titrombotika, niektoré ostatné lieky ovplyv-
nujuce kardiovaskuldrny systém, nesteroidné
protizdpalové lieky, lieky s obsahom ASA, anti-
mikrobidlne, chemoterapeutické, psychotrop-
ne ¢i anesteticky posobiace latky) (3)

B. vybrané predanalytické faktory

zo strany sposobu odberu krvi a jej

nasledného spracovania:

a) krv by sa mala odoberat z periférnej vény,
vhodné je pouzit na odber kubitalnu vénu

b) prvé 2 -3 mlkrvi musia byt zlikvidované

C) potrebné je okamZite jemne premiesat vzor-
ku opakovanym prevratenim skiimavky

d) rychly transport do laboratéria (v rdmci 4
hodin)

e) skladovanie vzoriek plazmy (v pripade po-
treby) pri teplote -70 °C, potom kompletné
rozmrazenie pri teplote 37 °C pocas 3 - 5
minut a rychle spracovanie

f) nutnost spracovania vzorky na stanovenie
koncentracie homocysteinu pocas jednej
hodiny, pretoze aktivita homocysteinbiosyn-
tazy pretrvava v Cervenych krvinkach, a tym
moze viest k falosne vysokym hodnotdm
homocysteinu (4)



Kedy indikovat vy3Setrenie na

pritomnost trombofilného stavu:

a) pokial vendzna trombdza (VT) alebo plicna
embodlia (PE) vznikne u ¢loveka mladsieho
ako 45 rokov

b) aksaartériova trombdza vyskytne u jedincavo
veku do 35 rokov pri absencii ochorenia artéri,
ktoré by mohlo prispiet k vzniku trombdzy

c) aksatrombdza rozvinie opakovane

d) pokial je trombdza vyprovokovana mini-
malnym podnetom (napr. dlhotrvajica
cesta dopravnym prostriedkom, operacia,
tehotnost a porod, uzivanie hormonalnych
kontraceptiv)

e) ak satrombdza rozvinie opakovane, a to aj
napriek adekvétnej antikoagulacnej terapii

f)  prinedostatocnej reakcii na terapiu hepari-
nom (pri deficite antitrombinu)

g) privzniku kumarinovej nekréze koze (za pri-
tomnosti deficitu proteinu C (PC) a proteinu
S (PS))

h) pri vzniku purpury fulminans v novorode-
neckom obdobi (pri deficite PC)

i) priopakovanom vzniku povrchovych flebi-
tid

j) pripritomnosti opakovaného pred¢asného
ukoncenia tehotnosti (5)

Rozdelenie trombofilnych stavov
Prehlad vrodenych trombofilnych stavov je

uvedeny v tabulke 1.

Medzi naj¢astejsie ziskané rizikové faktory
vzniku patria:

a) faktory vzniku artériovej trombdzy: hyper-
lipidémia, nikotinizmus, diabetes mellitus,
artériova hypertenzia, abdominalny typ
obezity, metabolicky syndrom, vy3si vek,
muzské pohlavie, zépalové a autoimunit-
né ochorenia, pozitivna rodinnd anamnéza
trombozy

b) faktory vzniku VT:

- zavazné rizikové faktory: Uraz alebo zlome-
nina, rozsiahly ortopedicky zakrok, operacia
pri onkologickom ochorenti

- stredne zadvazné rizikové faktory: operdcia,
uzivanie perordlnych kontraceptiv, hormo-
nélna liecba, tehotnost a Sestonedelie, pred-
chadzajlca epizdéda VTE

- malo zévazné rizikové faktory: vek, imobiliza-
cia pocas viac ako 3 dnf, dlhotrvajlca cesta
dopravnym prostriedkom, metabolicky syn-
drém, znecistenie ovzdusia (5, 10)

Prevalencia trombofilnych stavov
Vyskyt vrodenych trombofilnych stavov je
uvedeny v tabulke 2 (11).

Tabulka 1. \Vrodené trombofilné stavy podla mechanizmu posobenia (5, 6, 7, 8, 9)

Trombofilné stavy sposobené poruchou regulécie koagulacie
Vrodeny alebo ziskany nedostatok alebo dysfunkcia prirodzenych inhibitorov koagulacie
Vrodend alebo ziskana rezistencia koagulacnych faktorov proti Uc¢inku aktivovaného inhibitora koaguldcie

Dysfunkcia receptora pre inhibitor koagulacie

Trombofilné stavy pri zvysenej koncentracii koagulac¢nych faktorov v periférnej krvi
Primarne: geneticky podmienené zvysenie koncentrécie faktorov VI, VIII, IX, X, XI, fibrinogénu
Sekunddrne: zvysend koncentracia pri zapalovych, nddorovych alebo inych reaktivnych stavoch organizmu

Trombofilné stavy pri nedostatku alebo dysfunkcii niektorych koagula¢nych faktorov

Dysfibrinogenémia
Deficit faktora Xll a XIll

Trombofilné stavy pri vrodenej alebo ziskanej poruche trombocytov

Syndrém lepivych dosticiek
PLA polymorfizmus dostickového glykoproteinu llla

Trombofilné stavy pri poruche regulacie fibrinolyzy

Deficit tkanivového plazminogénového aktivétora
Deficit plazminogénu

Zvysend aktivita inhibitora tkanivového plazminogénového aktivatora, a2-antiplazminu a trombinom

aktivovatelného inhibitora fibrinolyzy

Abnormalna koncentracia glykoproteinu bohatého na histidin

Trombofilné stavy na autoimunitnom podklade
Antifosfolipidovy syndréom (APS)
Heparinom indukované trombocytopénia

Trombofilné stavy pri poruche reolégie krvi

Nadorové ochorenia postihujlce krvotvorbu vratane akutnych leukémif

Metabolické poruchy
Hyperhomocysteinémia
Zvysend koncentracia lipoproteinu a

Iné priciny trombofilie

Diseminovana intravaskularna koagulécia (DIK)
Trombotickd trombocytopenickd purpura
Paroxyzmalna nocna hemoglobinuria

Morfologické abnormality erytrocytov (sférocytéza, koséacikovitd anémia...)

Tabulka 2. Prevalencia vrodenych trombofilnych stavov (11)

Prevalencia
v celosvetovej
populacii (%)

Vrodena trombofilia

Prevalencia Relativne riziko
u pacientov po

prekonani VTE (%)

Zvysena aktivita koagulacného 1 25 5
faktora VIII

Hyperhomocysteinémia 5 10 2,5
Mutécia faktor V Leiden (FV 3-15 20 5
Leiden)

Variant génu pre protrombin 1-2 4-7 2-3
G20210A

Deficit PC 02-04 3-5 10
Rezistencia na aktivovany PC 3-4 20 7
(APCR)

Deficit PS 03-013 15 10
Deficit antitrombinu 0,07 -0,16 1-3 15-20
Deficit heparinového kofaktorall 1,8 1,7-2 nedostupné Udaje

Charakteristika vybranych
vrodenych trombofilnych stavov
Mutécia FV Leiden je najcastejsia vrodena
koagula¢na porucha (12). Ide o naj¢astejsiu
pricinu VT (20 — 60 % pacientov), mutacia
je zaroven vyznamnym rizikovym faktorom
potratov s prevahou abortov vzniknutych
v druhom trimestri tehotnosti. U dospelych

aj u deti hra dolezitd ulohu aj pri vzniku arté-
riovej trombdzy (13).

Nedostato¢na antikoagula¢nd odpoved
plazmy na aktivovany PC — APCR je najcastejsi
rizikovy faktor VT (14). MoZe existovat v pritom-
nosti mutdcie FV Leiden (85 — 95 %), aj pri jej
nepritomnosti (13, 15). Medzi pri¢iny ziskanej
APCR patri uzivanie hormonalnych kontraceptiv,
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tehotnost, nddorové ochorenie a s nimi stvisiace
zmeny hemostazy, izolovane zvysend aktivita
koagula¢ného faktora VIlII, zvysend koncentra-
cia protrombinu pri variante G20210A a dalsie
mutécie v géne pre faktor V (FV Cambridge, FV
Hong Kong, FV Liverpool, FV Glu666Asp, FV R2
(H1299R)) (16). APCR je povaZzovana za nezavisly
rizikovy faktor vzniku VT (13, 15). Zaroven je ri-
zikovym faktorom vzniku cerebrovaskuldrnych
epizdd, preeklampsie a trombotickych kompli-
kacii v stvislosti s uzivanim kontraceptiv (17).

Tazky vrodeny deficit PC (aktivita menej ako
11U/dl) je raritnd autozomovo recesivne dedi¢na
porucha, ktord sa v novorodeneckom obdobi
manifestuje vznikom purpura fulminans a za-
vaznou formou DIK (18).

Deficit PS je pritomny Castejsie ako deficit
PC (19). Ziskany deficit PS moéze vzniknut u pa-
cientov s nefrotickym syndrémom, nadorovym
ochorenim, pocas tehotnosti a pri akomkolvek
klinickom stave s akutnou fazou reakcie orga-
nizmu (20).

Vrodeny deficit antitrombinu je zriedkava,
autozémovo dominantne dedi¢na trombofilia,
ktord znizuje aktivitu antitrombinu na 40 - 60 %
normalnych hodnét. Homozygotna forma je ne-
zlucitelna so Zivotom, nakolko vedie k odumretiu
plodu in utero. Deficit antitrombinu predstavuje
3 — 7-ndsobne zvysené riziko VTE v porovnanf
s inymi trombofilnymi stavmi (19, 21, 22). Vyskyt
artériovej trombdzy nie je Castejsi ako u zdra-
vych jedincov. Ziskany deficit méze vzniknut pri
klinickych stavoch, ako napriklad pri ochorenf
pecene, Soku, DIK, opera¢nom zakroku, pocas
tehotnosti, pri nefrotickom syndréme, liecbe
heparinom, uZivani cytostatik alebo hormonal-
nych kontraceptiv (23).

Variant protrombinu G20210A je druhym
najc¢astejsim vrodenym rizikovym faktorom pre
VTE (25). Prevalencia mutécie u pacientok s VTE
v priebehu tehotnosti je az 17 % (26). Vznik ar-
tériovej trombdzy nie je Castejsl ako v zdravej
populdcii (23).

Hyperhomocysteinémia je metabolicka po-
rucha, ktord moze byt spojend s vyskytom ve-
ndznej a artériovej trombdzy. Mdze byt vrodend
a ziskand (23, 27). Vrodena forma je podmienena
mutéciami génu pre metyléntetrahydrofolatre-
duktdzu C677T alebo A1298C. Primerana hladi-
na kyseliny listovej véak méZe upravovat tento
defekt (27). Ziskané formy suvisia s deficitom
vitaminov B6, B12 a kyseliny listovej, mdzu vznik-
nut pri chronickej rendlnej insuficiencii, aktnej
lymfoblastovej leukémii a inych nddorovych
ochoreniach, pocas tehotnosti a Sestonedelia,
ako aj pri uzfvani niektorych liekov (antikonvul-

ziva, teofylin, kyselina nikotinova, metotrexat).
Podla koncentracie homocysteinu sa rozdeluje
na lahku (15 - 30 umol/l), stredne tazkd (30 - 100
umol/l) a zavaznu formu (> 100 umol/l) (23).
Koncentracia homocysteinu stupa s vekom a
je vyssia u muzov vo veku 30 - 60 rokov v po-
rovnani so Zenami tejto vekovej kategorie (26).

Zvysenad aktivita koagula¢ného faktora VIII
predstavuje prevalentny rizikovy faktor VTE a je-
ho rekurencie (28). Hodnotu faktora Vil ovplyv-
nuje krvna skupina (osoby s krvnou skupinou 0
maju priblizne dvakrat nizsie riziko vzniku trom-
bdzy) a reaktivne stavy organizmu, ako je zapal,
tehotnost ¢i zvysujuci sa vek (23). Podobnym
spdsobom prispieva zvysend hodnota faktora
VI VIIL IX, X a XI k zvysenému riziku VTE (23,22).

APS je autoimunitnad porucha hemostazy,
typicka vznikom artériovej trombdzy alebo VT,
opakovane predcasne ukoncenymi tehotnosta-
mi a pritomnostou antifosfolipidovych protildtok
v plazme (23, 29). Na jeho diagnostiku sa odpo-
ruca vysetrenie pritomnosti protildtok typu lu-
pus antikoagulans, antikardiolipinovych protil-
tok typu IgG a IgM a anti-B2 glykoproteinovych
protildtok (30). Na potvrdenie diagndzy APS je
nutné splnenie minimalne jedného klinického
a aspori jedného laboratérneho kritéria (23).

SPS je protrombotickd trombocytopatia,
podmienend hyperagregabilitou trombocytov
po indukcii adenozin difosfatom, adrenalinom
alebo obidvomi ldtkami. Syndrém bol diagnos-
tikovany pri priblizne 21 % pripadov vietkych
inak nevysvetlenych artériovych trombdz, ¢im
sa zaraduje medzi dominantné priciny vzniku
trombdzy v artériovej Casti cirkulacie. SPS bol
tiez identifikovany pri 13,2 % doposial nevysvet-
lenych epizdd VTE (3).

Priblizne 53 % pacientov s dysfibrinogené-
miou je asymptomatickych, u 26 % je pritomna
krvdcavd tendencia a pri zvysnych 21 % pripa-
dov sa u pacientov zaznamenal rozvoj artériovej
trombdzy alebo VT (31).

Vybrané odportic¢ania pre
antitromboticku liecbu VTE

Vyber dlhodobej (pocas prvych 3
mesiacov) a predizenej antikoagula¢nej
liecby (nedefinované ukoncenie)

1. U pacientov s proximalnou hibkovou vendz-
nou trombdézou (HVT) alebo PE, sa odporuca
uprednostnit dlhodobt (3 mesiace trvajuicu)
antikoagula¢nu lie¢bu (stupert dokazu 1B).

2. U pacientov HVT dolnej koncatiny alebo PE
aabsenciou nddorového ochorenia sa ako an-
tikoagula¢na lie¢ba pocas prvych 3 mesiacov
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odporuca dabigatran, rivaroxaban, apixaban
alebo edoxaban pred antagonistami vitaminu
K (VKA) (2B). U pacientov s uvedenym typom
trombdzy, ktorf nie su liecenf priamymi anti-
koagulanciami sa navrhuje uprednostnit VKA
pred lie¢bou heparinmi s nizkou molekulovou
hmotnostou (LMWH) (2C).

3. U pacientov s HVT dolnej koncatiny alebo PE
anadorovym ochorenim sa ako 3-mesac¢na
antikoagula¢nd lie¢ba odporuca uprednost-
nit pouzitie LMWH pred VKA (2C), dabigatra-
nom (2C), rivaroxabanom (2C), apixabanom
(2Q) alebo edoxabanom (2Q).

4. U pacientov s HVT dolnej koncatiny alebo
PE, ktorf dostavali predizenu antikoagula¢nu
liecbu sa neodportca menit vyber antiko-
agulancia z pévodného, pouzitého pocas
prvych 3 mesiacov lie¢by (2C).

Trvanie antikoagulac¢nej liecby

1. Upacientov s proximalnou HVT dolnej kon-
Catiny alebo PE provokovanou opera¢nym
zakrokom sa odporuca uprednostnit antiko-
agulacnu lie¢bu trvajucu minimalne 3 me-
siace pred lie¢bou pocas kratsieho obdobia
(1B), lie¢bou pocas dlhsieho ¢asovo obme-
dzeného obdobia (1B) alebo predizenou
formou liecby (1B).

2. Upacientov s proximélnou HVT dolnej kon-
Catiny alebo PE provokovanou prechodnym
rizikovym faktorom bez operacného zasahu
sa odporuca uprednostnit antikoagula¢nu
lie¢bu pocas 3 mesiacov pred lie¢bou pocas
kratSieho obdobia (1B) a lie¢bou pocas dih-
Sieho ¢asovo obmedzeného obdobia (1B).
Odporuca sa preferovat trvanie liecby v dfz-
ke 3 mesiace skor ako predfzent lie¢bu s ne-
definovanym ukoncenim, ak existuje nizke
alebo stredné riziko krvacania (2B) a lie¢bu
pocas 3 mesiacov pred predizenou lie¢bou,
ak je pritomné vysoké riziko krvacania (1B).

3. U pacientov sizolovanou distdlnou HVT dol-
nej koncatiny provokovanou chirurgickym
zakrokom alebo neoperacnym prechodnym
rizikovym faktorom je antikoagula¢na liecba
pocas 3 mesiacov preferovana pred lie¢bou
pocas kratsieho obdobia (2C), pred lie¢bou
pocas dlhsieho ¢asovo obmedzeného ob-
dobia (1B) a pred predlZzenou lie¢bou (1B).

4. U pacientov s nevyprovokovanou HVT
dolnej koncatiny (izolovand distélna alebo
proximalna) alebo s PE, sa odporuca antiko-
agulacna lie¢ba pocas minimalne 3 mesia-
cov skor ako lie¢ba pocas kratSieho obdobia
(1B) a ako dlhsia ¢asovo obmedzend antiko-
agulacna liecba (1B).



5. U pacientov s prvou epizédou VTE, ktorou
je nevyprovokovana proximalna HVT dolnej
koncatiny alebo PE, a ktorf maju nizke alebo
stredné riziko krvacania, sa navrhuje prefe-
rovat prediZent antikoagulac¢nu lie¢bu pred
3-mesacnou lie¢bou (2B). U pacientov s vyso-
kym rizikom krvacania sa naopak odporuca
preferovat lie¢bu pocas 3 mesiacov (1B).

6. U pacientov s druhou nevyprovokovanou epi-
zédou VTE a ktorf maju nizke riziko krvacania
sa odporuca preferovat predizent antikoa-
gulacnu liecbu (1B). U pacientov so strednym
rizikom krvécania sa navrhuje takisto predfze-
na antikoagulacna lie¢ba (2B) a u pacientov
s vysokym rizikom krvacania sa odporuca
3-mesacnd antikoagulacna liecba (2B).

7. U pacientov s HVT dolnej koncatiny alebo
PE a aktivnym nadorovym ochorenim a ktorf
nemaju vysokeé riziko krvacania sa odporuca
predizend antikoagulacna lie¢ba (1B). Ak tito
pacienti maju vysokeé riziko krvacania, stale sa
preferuje predizena antikoagulacné lie¢ba (2B).

Ci, a ako liec¢it izolovanu distalnu HVT

1. U pacientov s akutnou izolovanou distal-
nou HVT dolnej koncatiny a bez zdvaznych
symptémov alebo rizikovych faktorov jej
rozsirenia sa odporuca sériové zobrazovacie
vysetrenie hibkovych vén v obdobi 2 tyz-
dnov na antikoagula¢nej liecbe (2C) alebo
v pripade pritomnosti symptomov alebo
rizikovych faktorov jej rozsirenia sa odporuca
antikoagula¢na lie¢ba (20).

2. U pacientov s akutnou izolovanou distadlnou
HVT dolnej koncatiny lie¢enych antikoagu-
la¢nou liecbou sa odporuca indikovat tie
isté pripravky ako u pacientov s akutnou
proximalnou HVT (1B).

3. U pacientov s akutnou izolovanou distal-
nou HVT dolnej koncatiny, ktorf st sledovani
prostrednictvom sériového zobrazovacieho
vysetrenia, sa odportca neindikovat antikoa-
gulacnu lie¢bu pokial trombdza nezvacsuje
svoj rozsah (1B), navrhnut antikoagula¢nu
lie¢bu, pokial sa trombdza rozdiruje, ale osta-
va lokalizovand v oblasti distalnych vén (2C),
podavat antikoagulacnt lie¢bu, pokial sa
trombdza rozsiruje do oblasti proximalne
siahajucich vén (1B).

Katétrom sprostredkovana trombolyza

pre akutnu HVT dolnej koncatiny

1. U pacientov s akutnou proximalnou HVT
dolnej koncatiny sa odporuca preferovat
antikoagulacnu lie¢bu pred samotnou ka-
tétrom sprostredkovanou trombolyzou (2C).

Ci lie¢it subsegmentalnu PE

antikoagula¢nou terapiou

1. U pacientov so subsegmentélnou PE (bez
postihnutia viacerych proximalnych pulmo-
nélnych artérif) a pri absencii proximalnej
HVT v oblasti dolnych koncatin, ktorf maju
nizke riziko rekurencie VTE, je navrhované
len klinické sledovanie (2C). U pacientov,
ktorf maju vysoké riziko rekurencie VTE, je
navrhované uprednostnit antikoagula¢nu
liecbu (2C).

Liecba akutnej epizody PE mimo

nemocni¢ného prostredia

1. U pacientov s nizkorizikovou PE s adekvat-
nymi doméacimi podmienkami sa odporuca
lie¢ba doma v ambulantnom prostredi ale-
bo skoré prepustenie, teda nie dodrzanie
¢tandardnej dizky hospitalizacie (napr. po
prvych 5 droch liecby) (2B).

Systémova trombolyticka lie¢ba PE

1. U pacientov s akitnou epizddou PE s rozvo-
jom hypotenzie (systolicky tlak krvi menej
ako 90 mm Hg), ktori nemaju vysoké riziko
krvacania, sa odporuca systémova trombo-
lytickd liecba (2B).

2. U vacsiny pacientov s akutnou PE s absen-
ciou hypotenzie sa systémova trombolyticka
liecba neodporuca (1B).

3. U vybranych pacientov s akutnou PE s niz-
kym rizikom krvacania, ktorych stav sa zhorsf
po zacatf antikoagulacnej lie¢by, ale u kto-
rych sa rozvinula hypotenzia, je navrhovana
systémova trombolyticka liecba (2C).

Trombolyticka lie¢ba u pacientov s HVT

hornej koncatiny

1. U pacientov s akitnou HVT hornej koncatiny
lokalizovanej v oblasti axilarnych alebo proxi-
malnejsich vén je navrhovand antikoagulacna
liecba bez systémovej trombolyzy (2C).

2. U pacientov s akutnou HVT hornej koncati-
ny, u ktorych je realizovana trombolyza, sa
odporuca rovnaka intenzita a trvanie anti-
koagula¢nej lie¢by ako u tychto pacientov
bez uskutocnenia trombolyzy (1B).

Manazment rekurentnej epizédy VTE

na antikoagulac¢nej liecbe

1. U pacientov s rekurentnou epizédou VTE
na lie¢be VKA v terapeutickom rozmedzi
alebo na lie¢be dabigatranom, rivaroxaba-
nom, apixabanom alebo edoxabanom sa
navrhuje minimalne docasny prechod na
LMWH (2Q).

2. U pacientov s opakovanou epizédou VTE
na dlhodobej lie¢cbe LMWH sa odporuca
zvysenie davky LMWH o jednu $tvrtinu az
jednu tretinu (2C) (32).
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