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Sekundární žilní 
insuficience – 

posttrombotický syndrom
Lukáš Hnátek

Sekundární žilní insuficience je stav, kdy dojde k poruše žilního 
návratu na podkladě patologického procesu, který může proběhnout 
intraluminálně či extraluminálně, resp. intravenózně/extravenózně. 
Obě situace nám zohledňuje i poslední revize klinické klasifikace 
chronického žilního onemocnění CEAP (C – klinické projevy, 
E – etiologie, A – anatomická distribuce, P – patofyziologie), kde 
v položce etiologie (E) se správně uvádí: E si = etiologie sekundární 
intravenózní, E se = etiologie sekundární extravenózní.1

Jednou z podob sekundární žilní insufi­
cience je tzv. posttrombotický syndrom 
(PTS) – chronické onemocnění, které 
se vyvíjí u 20–50 % pacientů po hlubo­
ké žilní trombóze (DVT).2 PTS má ne­
příznivý vliv na zdraví a kvalitu života 
a je též spojen s nemalými náklady jak 
ze systému zdravotní péče, tak ze zdro­
jů samotného postiženého jednotlivce.

Většina klinických studií a doporu­
čených postupů týkajících se DVT se 
zaměřuje na účinnost léčby a preven­
ci recidivy DVT a žilní tromboembolie 
(VTE) v  krátkodobém (3 měsíce) až 
střednědobém (12 měsíců) horizon­
tu po DVT. V posledních 10–15 letech 
se však PTS stále více zdůrazňuje jako 
častý a  významný následek DVT. Ne­
dávné studie zlepšily porozumění epi­
demiologii, rizikovým faktorům a zdra­
votním a ekonomickým dopadům PTS. 
Byla zveřejněna doporučení pro stan­
dardizaci a  definice PTS pro klinické 
studie.3

Co je PTS a proč je důležitý

PTS je klinická porucha spojená s bo­
lestí a  postižením, jež jsou důsled­
kem chronické žilní nedostatečnosti 
po DVT. PTS je nejčastější komplikací 
DVT. Vyskytuje se u 20–50 % pacien­
tů do dvou let od stanovení diagnózy 
DVT,4,5 a to i v případě, že jsou pacien­
ti adekvátně léčeni antikoagulační te­
rapií. V 5–10 % případů je jeho forma 
závažná. V průměru se tedy asi 6 z 10 
pacientů s  DVT zotaví bez jakýchko­
li zbytkových příznaků, 3 z 10 pacien­
tů mají určitý stupeň PTS a  u  1 z  10 
až 1 z 20 pacientů se vyvine závažný 
PTS, který může zahrnovat bércové ul­
cerace. Celková odhadovaná inciden­
ce VTE je 0,7–2 případy na 1 000 oso­
boroků a s věkem se zvyšuje,6,7 takže 
více než třetina případů se vyskytu­
je u  osob starších 60 let.8 VTE před­
stavuje rostoucí problém veřejného 
zdraví v  důsledku zvýšené průměrné 

délky života, rostoucího podílu star­
ších osob v  populaci a  očekávaného 
nárůstu prevalence PTS.

Vzhledem k  vysoké prevalenci 
a  chronicitě je PTS nákladným one­
mocněním. Kanadská studie odhad­
la, že celkové náklady na  jednoho 
pacienta s  PTS za  dvouleté obdo­
bí byly téměř o  50 % vyšší než u  pa­
cientů s DVT bez PTS.9 Vysoké nákla­
dy spojené s PTS dokazují i poměrně 
hojně americké studie.10–12 Náklady 
jsou zvláště vysoké u pacientů, u kte­
rých došlo ke vzniku chronických bér­
cových ulcerací. Výrazný socioekono­
mický dopad dokazuje též celá řada 
sociálních studií.13–16

Klinické projevy PTS a jeho 
základní patofyziologie

Klinické projevy PTS jsou podobné 
jako u  primární žilní nedostatečnosti 
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a  zahrnují řadu symptomů a  přízna­
ků, které se u  jednotlivých pacientů 
liší.17 Mezi typické symptomy patří bo­
lest nohou, pocit těžkých nohou, vní­
mání tahu v končetinách nebo únava 
a otoky nohou. Mezi nejtypičtější pří­
znaky patří otoky, lipodermatoskleró­
za, tmavé zbarvení bérců. Typický je 
též rozvoj corona phlebectatica, po­
stupný rozvoj kožních změn a  v  nej­
krajnějším případě vznik bércové ulce­
race. Závažnost příznaků a známek se 
pohybuje od  minimálního nepohodlí 
a kosmetických problémů až po závaž­
né klinické projevy, jako je chronická 
bolest, neléčitelné otoky a vředy.18 In­
tenzita příznaků a symptomů se v prů­
běhu dne mění, respektive zvyšuje.

Předpokládá se, že PTS se vyvíjí po 
DVT v  důsledku žilní hypertenze (tj. 
zvýšeného žilního tlaku).19 K žilní hyper­
tenzi přispívají dva patologické mecha­
nismy: přetrvávající (akutní, poté rezi­
duální) žilní obstrukce (RVO) a  žilní 
reflux způsobený poškozením žilních 
chlopní.20 Rozvoj zánětlivých procesů 
v žilní stěně a  jejím okolí je prakticky 
ve shodě jako v případě primární žilní 
insuficience. Je zde předpoklad existen­
ce genetické predispozice k PTS způ­
sobené genovými polymorfismy spoje­
nými hlavně s remodelací žilní stěny.21

Diagnostika PTS

Neexistuje žádný zlatý standard labo­
ratorních, zobrazovacích nebo funk­
čních testů, který by stanovil diagnózu 

PTS. PTS se diagnostikuje primár­
ně na  základě klinických příznaků. 
Jde o  přítomnost typických sympto­
mů a subjektivních pocitů vnímaných 
pacientem s  předchozí DVT. Symp­
tomy PTS se mohou vyskytovat v růz­
ných kombinacích a mohou být trva­
lé nebo přerušované. Symptomy se 
obvykle zhoršují při stání, po statické 
zátěži ve  vertikální poloze. Někdy se 
mohou zhoršit i po déletrvající chůzi. 
Naopak se zmírňují při odpočinku, ele­
vaci končetin a  horizontální poloze. 
U některých pacientů může trvat něko­
lik měsíců, než odeznějí počáteční bo­
lest a otok spojené s akutní DVT, proto 
by diagnóza PTS měla být odložena až 
po odeznění akutní fáze (tj. 3–6 měsí­
ců). Příznaky PTS se obvykle objevují 
během 3–6 měsíců po DVT, ale mohou 
se objevit až za 2 roky po DVT.22

Villaltova stupnice PTS (někdy na­
zývaná Villalta–Prandoni škála)23 byla 
přijata Mezinárodní společností pro 
trombózu a  hemostázu (ISTH) jako 
standard pro diagnostiku a hodnocení 
závažnosti PTS v klinických studiích.24 
Jednotlivé části stupnice (5 symptomů 
a 6 příznaků) jsou hodnoceny na 4bo­
dové stupnici závažnosti a body se sčí­
tají, aby se získalo celkové skóre; skóre 
4 označuje PTS (tab. 1). Villaltova stup­
nice PTS se ukázala jako platná, repro­
dukovatelná, citlivá na klinické změny 
a snadno použitelná.25 Pro popis stavu 
CVD je pak určena klasifikace CEAP. Ta 
má však jen popisný charakter a  ne­
slouží pro určení závažnosti postižení. 
Existují i další popisné systémy, které 

jsou však vhodné pro klinické studie, 
nikoli pro běžnou praxi.

Známé rizikové 
faktory PTS

Prozatím není možné přesně předpo­
vědět absolutní riziko PTS u  konkrét­
ního pacienta s DVT. Jsou však známy 
konkrétní rizikové faktory, které prav­
děpodobnost rozvoje PTS zvyšují.

Rizikové faktory zřejmé v době dia­
gnózy DVT:
–	 Vyšší věk zvyšuje riziko PTS.
–	 Zvýšený index tělesné hmotnosti 

(BMI) zvyšuje riziko PTS.
–	 Předchozí primární žilní nedosta­

tečnost zvyšuje riziko PTS.26,27

–	 Riziko PTS je 2–3krát vyšší po pro­
ximální žilní trombóze (s  postiže­
ním ilických žil nebo vena femoralis 
communis) než po distální (lýtkové) 
DVT. Zdá se, že to, zda byla DVT 
neprovokovaná, nebo sekundární 
(např. v důsledku nedávné opera­
ce, traumatu, imobilizace nebo ak­
tivního nádorového onemocnění), 
nemá vliv na riziko vzniku PTS.5,24

–	 Pohlaví a  dědičná trombofilie ne­
představují zvýšení rizikovosti 
PTS.24,28

–	 Riziko PTS se zvyšuje (až dvojná­
sobně), pokud je úroveň antikoa­
gulace nedostatečná během prv­
ních tří měsíců léčby. Toto platí 
zvláště pro antagonisty vitami­
nu K.29,30

Tab. 1  Villaltova stupnice posttrombotického syndromu (PTS)

Hodnocení
Pacientem 5 symptomů Bolest, křeče, těžkost, svědění, parestezie

Lékařem 6 příznaků edém, ztvrdnutí kůže, hyperpigmentace, žilní ektazie, zarudnutí, bolest 
při stlačení lýtka

Závažnost každého příznaku/symptomu

0 1 2 3

Nepřítomný Mírný Střední Závažný

Vyhodnocení Body se sečtou a výsledkem je celkové skóre Villalta‑PTS

0–4 Žádný PTS

5–9 Mírný PTS

10–14 Střední PTS

15 nebo více, nebo přítomnost vředu Závažný PTS

Podle odkazů 23, 24
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–	 Recidivující ipsilaterální DVT zvyšu­
je riziko PTS 4–6krát.4,5

–	 Symptomy DVT přetrvávající v  in­
tervalu delším než jeden měsíc 
od  bezprostřední akutní fáze DVT 
představují zvýšené riziko násled­
ného rozvoje PTS.5,31

–	 Reziduální trombóza prokázaná ul­
trazvukovým vyšetřením (např. 3–6 
měsíců po  akutní DVT) je spoje­
na s  1,5–2násobně vyšším rizikem 
PTS.32

–	 Zvýšené hodnoty D‑dimerů v  tý­
dnech až měsících po DVT mohou 
být mírným rizikovým faktorem pro 
PTS.33

DVT a přímá orální 
antikoagulancia

Existují systematické přehledy a  me­
taanalýzy, které naznačují, že léčba 
DVT přímými perorálními antikoagu­
lancii (DOAC) je spojena s  nižším ri­
zikem rozvoje posttrombotického syn­
dromu než léčba warfarinem, resp. 
antagonisty vitaminu K. Z  dohleda­
telných studií vycházejí výsledky nej­
lépe pro rivaroxaban. Pro dabigatran 
se rozdíl oproti warfarinu neproká­
zal a  pro edoxaban je náznak příno­
su, ale data jsou omezená a výsledky 
nejednoznačné. Přímý důkaz ve smy­
slu velké randomizované studie navr­
žené primárně k  prevenci PTS podle 
volby antikoagulancia zatím chybí. Pu­
blikovaná data jsou výsledky observač­
ních studií či post hoc analýz. Celkově 
jde tedy o „středně kvalitní“ sílu, resp. 
význam dat podporujících DOAC (ze­
jména rivaroxaban) proti antagoni­
stům vitaminu K  pro snížení rizika 
PTS.34–38

Prevence PTS po DVT

–	 Primární prevence DVT
K  prevenci VTE u  vysoce rizi­

kových pacientů a  v  rizikových si­
tuacích je doporučeno použití far­
makologické nebo mechanické 
tromboprofylaxe.39–41

–	 Prevence recidivy DVT
Jelikož ipsilaterální recidiva DVT 

představuje významný rizikový fak­
tor PTS, je klíčovým cílem preven­
ce recidivy DVT zajištění optimál­
ní antikoagulace s  odpovídající 

intenzitou a  délkou trvání pro po­
čáteční DVT.42

–	 Elastické kompresní punčochy
Elastické kompresní punčochy 

(KEP) mohou díky snížení otoků 
a  žilní hypertenze pravděpodob­
ně hrát roli v prevenci PTS. Existují 
však protichůdné údaje o  dlouho­
dobé účinnosti KEP v prevenci PTS. 
Dvě malé randomizované otevřené 
studie uvádějí, že nošení elastic­
kých kompresních punčoch o délce 
A–D, tedy po  koleno, o  kompre­
si 30–40 mm Hg po  dobu nejmé­
ně dvou let po  proximální DVT, 
bylo účinné v  prevenci PTS.24,43 
Na  základě těchto údajů dopo­
ručují konsenzuální pokyny zalo­
žené na  důkazech používání KEP 
po dobu nejméně dvou let po DVT 
k  prevenci PTS.42,44 Jedna rozsáh­
lá (n  =  803) multicentrická rando­
mizovaná, placebem kontrolova­
ná studie však neprokázala žádný 
přínos kompresních punčoch ak­
tivně nošených po  dobu dvou let 
po  proximální DVT pro prevenci 
PTS: míra PTS, recidivy VTE a skóre 
QoL (kvalita života) byly ve skupi­
ně s  aktivně nošenými punčocha­
mi a  ve  skupině s  placebem po­
dobné.24 Též sekundární analýza 
této studie neprokázala žádný roz­
díl ve skóre bolesti během prvních 
60 dnů po DVT ve skupině s pun­
čochami a ve skupině s placebem. 
Placebem kontrolovaný zaslepený 
design této studie je důležitou me­
todologickou silnou stránkou vzhle­
dem k subjektivní povaze hodnoce­
ní PTS.45

–	 Včasná obnova průchodnosti pá­
nevního řečiště

Riziko rozvoje PTS je vyšší u pro­
ximální DVT. Pokud jde o trombózu 
pánevního řečiště, je nutná snaha 
o  co nejlepší obnovu žilní drená­
že v  této oblasti. Zde se uplatňují 
moderní endovaskulární postupy, 
které jsou poskytovány ve  specia­
lizovaných centrech. Katetrizační 
trombolýza (CDT) nebo farmako­
mechanická CDT jsou bezpečnější 
a účinnější než systémová trombo­
lytická terapie a  jsou slibným pro­
středkem prevence PTS především 
po proximální DVT.46 V  jedné mul­
ticentrické randomizované, kon­
trolované studii skromného roz­
sahu (n  =  189) bylo použití CDT 

u  pacientů s  akutní DVT postihu­
jící ilické žíly nebo vena femoralis 
communis spojeno s 26% snížením 
rizika vzniku PTS během dvou let 
sledování, s dodatečnou 3% mírou 
závažného krvácení.24

Nejlepší současné přístupy 
k léčbě prokázaného PTS

Kompresní terapie
Kompresní terapie je obecně doporu­
čována. Její efekt se dostavuje přede­
vším po zmírnění otoků. Velký význam 
má při léčbě bércové ulcerace.

Farmakoterapie
Byly provedeny čtyři randomizované 
studie s cílem vyhodnotit účinnost „ve­
noaktivních“ léků na PTS: tři paralelní 
studie47–49 a jedna křížová studie.59 Cel­
kově jsou však existující důkazy, které 
podporují použití venoaktivních léků 
k léčbě PTS, nízké kvality, protože stu­
die byly omezeny vysokou mírou ne­
srovnalostí a  nepřesností.50 Právě ne­
homogenita jednotlivých studií, malý 
počet probandů, krátká doba sledová­
ní jsou faktory, proč venoaktivní látky 
nebývají při léčbě PTS ve větší mře do­
poručovány, ačkoliv je známo, že jsou 
lidé, kteří při jejich užívání pozitivní 
efekt vnímají.

Cvičení a životní styl
Dvě malé studie hodnotily účin­
nost cvičení při léčbě PTS. Ve  studii 
s  30 pacienty s  chronickou žilní ne­
dostatečností (polovina z  nich měla 
v  anamnéze DVT) vedl šestiměsíč­
ní program posilování svalů nohou 
ke  zlepšení funkce a  síly lýtkových 
svalů.51 V  kanadské pilotní studii pro­
vedené ve  dvou centrech vedl šesti­
měsíční program cvičení zaměřený 
na  posílení a  protažení svalů dolních 
končetin a  celkovou kardiovaskulární 
kondici ke  zmírnění závažnosti PTS, 
zlepšení kvality života, síly a protažení 
svalů dolních končetin, přičemž nedo­
šlo k žádným nežádoucím účinkům.52 
Dostupné informace ukazují, že cviče­
ní může být pro pacienty s  PTS pro­
spěšné.

Mezi obecné rady, které jsou rele­
vantní pro všechny pacienty s chronic­
kou žilní nedostatečností, patří: pod­
porovat žilní návrat tím, že se vyhýbáte 
sedavému životnímu stylu, při sezení 
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si nohy položíte na  stoličku nebo při 
ležení v  posteli nohy zvednete; vyhý­
bat se dlouhodobému vystavení teplu; 
udržovat zdravou, neobézní tělesnou 
hmotnost a  používat zvlhčující krém, 
aby se zabránilo vysušení kůže.24

Léčba žilních vředů
U 5–10 % pacientů s DVT se vyvine zá­
važný PTS, který může zahrnovat de­
fekty na nohou. Posttrombotické žilní 
vředy se léčí kompresivní terapií, která 
zahrnuje mezioborový přístup. Zákla­
dem je lokální ošetřování defektů, dů­
sledná, účinná kompresní terapie. 
Vhodné je doplnění eliminace refluxu 
v rámci povrchového žilního systému 
miniinvazivními postupy. Jako základ 
přetrvává snaha o  obnovení žilního 
návratu a  snaha o  zprůchodnění ob­
literovaných končetinových žil, zvláště 
proximálních.24

Chirurgická nebo 
endovaskulární léčba PTS
Chirurgické nebo endovaskulární zá­
kroky, jako jsou oprava žilních chlopní, 
žilní bypass a žilní stenty, k léčbě vhod­
ně vybraných pacientů s PTS mají po­
tenciál snížit výskyt posttrombotických 

projevů, které lze připsat obstruk­
ci hlubokých žil nebo žilnímu refluxu 
(VR).53,54 Jejich provedení je indiková­
no až na  základě posouzení konkrét­
ního stavu na specializovaném praco­
višti, které se danými postupy zabývá 
a rutinně je provádí.

Vyskytuje se PTS po DVT 
horních končetin?

Po  DVT horních končetin se u  15 až 
25 %  pacientů rozvine PTS.55,56 Stej­
ně jako u PTS dolních končetin může 
PTS horních končetin snížit kvalitu ži­
vota a  funkčnost končetin. Není pře­
kvapivé, že PTS dominantní paže je 
spojen s horší kvalitou života a posti­
žením než PTS nedominantní paže.57 
Chybějí údaje, které by sloužily jako 
vodítko pro léčbu PTS horních kon­
četin. Neexistují žádné studie týkají­
cí se kompresních rukávů nebo obva­
zů k prevenci nebo léčbě PTS horních 
končetin a není známo, zda trombolý­
za, endovaskulární nebo chirurgická 
léčba trombózy v  rámci horní konče­
tiny vedou k nižšímu výskytu PTS než 
standardní antikoagulace samotná.

Vyskytuje se PTS po DVT 
u dětí?

Incidence PTS u dětí s DVT je uvádě­
na ve  výši až 15–25 %.58,59 Neexistu­
jí žádné pediatrické studie, které by 
hodnotily bezpečnost a účinnost tera­
pií k prevenci nebo léčbě PTS.

Závěr

Posttrombotický syndrom je častou 
komplikací DVT, která může snížit kva­
litu života a vést k chronickému funkč­
nímu postižení. V tomto článku jsme se 
pokusili poskytnout informace týkající 
se klíčových aspektů diagnostiky, rizi­
kových faktorů, prevence a léčby PTS. 
Jak z textu vyplývá, léčba PTS není jed­
noduchá a  v  mnoha situacích nemá­
me jednoznačný doporučený postup. 
Je nutné vyhodnocovat situaci každé­
ho jednotlivce individuálně.
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