
Úvod

Venózní tromboembolická nemoc (VTE) je onemocně-
ní s věkově vázanou incidencí, s nejnižším výskytem
v dětství. Podle údajů Kanadského registru žilního trom-
boembolismu u dětí z počátku devadesátých let dvacáté-
ho století je incidence VTE 5,3/10 000 dětí přijatých do
nemocnice (1). Z údajů publikovaných v posledních 10
letech však vyplývá, že tato incidence významně stoupá
– v USA o cca 7 % ročně. Recentní publikace pak uvádí
incidenci 35–55/10 000 dětí přijatých do nemocnice.
V průběhu zhruba 20 let tedy incidence dětské VTE
vzrostla desetkát. O důvodu tohoto nárůstu můžeme spí-
še jen spekulovat, avšak může být ovlivněn tím, že se zvy-
šuje počet dětí se závažnými diagnózami, že se zvyšuje
procento dětských pacientů se zavedeným CVK, že jsme
schopni lépe a častěji správně diagnostikovat VTE u dě-
tí, že došlo k zásadní změně životního stylu (méně pohy-
bu, nárůst obezity, špatné stravovací návyky apod.) a v ne-
poslední řadě se na tomto nárůstu podílí i fakt, že reku-
rence dětských VTE je zhruba 7 % (2, 3).

Jaké VTE se u dětí vyskytují?
Až 80 % VTE u dětí je spojeno se zavedeným centrál-

ním žilním katétrem (CŽK). Zhruba 10 % pak tvoří trom-
bózy renálních žil, následované sinovenózními trombó-
zami a trombózami v jiných lokalizacích. Arteriální trom-
bózy se u dětí vyskytují vzácně, v podstatě téměř pouze

po katetrizaci v kardiologii (4). Na rozdíl od dospělých
jsou dětské trombózy lokalizovány častěji do povodí hor-
ní duté žíly (HDŽ). To s sebou nese mnohá úskalí v je-
jich diagnostice, především díky tomu, že oblast HDŽ ne-
ní dobře a spolehlivě přístupná vyšetření Dopplerovým
ultrazvukem s kompresí.

Co je příčinou VTE u dětí?
Pouze 5 % VTE u dětí jsou idiopatické události. Až na

výjimky lze nalézt 1–2 trombofilní rizika. Nejčastější jsou
u dětí rizika získaná (až 80 % VTE u dětí je asociováno
s CŽK). Pouze méně než 15 % dětských tromboembolií
je způsobeno pouze hereditárním trombofilním rizikem.
Vrozená rizika TEN tedy u dětí nemají zdaleka takový vý-
znam jako u dospělých! V rámci dětského věku jsou pak
patrny dva vrcholy na křivce incidence VTE: první v ob-
dobí novorozeneckém a kojeneckém, druhý pak v obdo-
bí dospívání.

Jaká vrozená rizika mají u dětí klinický význam?
Stejně jako u dospělých, není dle současných znalostí

třeba za riziko považovat polymorfismus MTHFR (me-
tyltetrahydrofolát reduktázy), který zřejmě nese až 40 %
běžné populace. Není tedy zřejmě ani třeba tento poly-
morfismus vyšetřovat, spíše má význam stanovit hladiny
homocysteinu a v případě jejího zvýšení se snažit dietní-
mi opatřeními (dodávka vitaminů skupiny B a kyseliny
listové) hladinu normalizovat. Nejčastějším vrozeným
trombofilním rizikem u dětí, stejně jako u dospělých, je
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mutace FV Leiden, následovaná mutací genu pro faktor
II (FII G20210A). Klinický význam má i vrozený deficit
proteinu C (PC) a proteinu S (PS). Za klinicky nejvý-
znamnější rizikový faktor je pak považován deficit anti-
trombinu (AT) Jeho incidence i prevalence je však velmi
nízká. Někteří, zejména němečtí autoři, rovněž poukazu-
jí na potenciální význam zvýšené hladiny FVIII, FIX, FXI
či na elevaci liporoteinu a (Lp(a)). Podle údajů pediatric-
kého standardizačního podvýboru ISTH jsou relativní ri-
zika (RR) pro jednotlivé vrozené anomálie u dětí s první
VTE následující: FVL – RR 3,55; mutace genu pro FII –
RR 2,64; PC deficit – RR 7,7; PS deficit – RR 5,6; AT de-
ficit – 9,44. Je třeba si však uvědomit, že tímto relativním
koeficientem násobíme velmi nízké absolutní riziko, kte-
ré se u dětí pohybuje v rozmezí 1/10 000 – 1/100 000,
v závislosti na věku. Rekurence VTE je dle stejných pra-
menů u dětí v rozmezí 2–21 %. Obecně lze tedy říci, že
ani vrozená rizika s nejvyšším relativním koeficientem
nezvýší absolutní riziko dětské VTE nad hodnotu 1/1000
– 1/10 000, tedy nad 1 promile.

Kdy a u koho vyšetřovat v dětském věku vrozená 
trombofilní rizika?

Jak vyplývá z výše uvedeného, vrozená trombofilní ri-
zika mají většinou u dětí pouze malý klinický význam.
Musíme rovněž zvážit fakt, že diagnóza takového rizika
se může pro dítě i jeho rodinu stát jistým stigmatem a pro-
to není důvod diagnostiku provádět neopodstatněně brzy
a/nebo u širokého okruhu pacientů. V neposlední řadě se
jedná o diagnostiku finančně nákladnou a je třeba zvážit
i poměr efektivity a ceny takového počínání („cost-ef-
fectivity“ a/nebo „cost-benefit“). Doporučení pediatric-
kého standardizačního podvýboru ISTH (Paediatric/Pe-
rinatal Standardisation Subcommittee of International So-
ciety on Thrombosis and Haemostasis) jsou následující:
vyšetřit vrozená trombofilní rizika u dětí, které proděla-
ly VTE; u zdravých sourozenců takto symptomatických
dětí; u rodičů těchto dětí. Není doporučeno vyšetřovat
zdravé děti symptomatických rodičů do doby, než dovrší
18 let věku (U. Nowak-Gottl v rámci jednání Perinatal/Pa-
ediatric SSC ISTH 2010, osobní komunikace).

Návrh českého konsenzuálního doporučení Společnos-
ti pro lékařskou genetiku a Společnosti pro trombózu a he-
mostázu (v době odeslání rukopisu ještě nepublikovaná
data) nepublikovaná data), vycházející principiálně rov-
něž z posledního konsenzuálního doporučení ACCP (5),
je poměrně “mírnější”. Podle něj je vhodné vyšetřit vro-
zená trombofilní rizika u dětí s proběhlou VTE a u asymp-
tomatických přímých potomků/sourozenců symptomatic-
kých jedinců nebo jedinců se známou mutací. Jedná-li se
o zatím asymptomatické děti, měly by být vyšetřeny po
12 roku věku. Toto doporučení i specificky hovoří o vy-
šetření vrozených rizik TEN u dívek před nasazením hor-
monální antikoncepce (HAK). Takové vyšeření je dopo-
ručeno pouze v případě, že dívka prodělala sama VTE,
nebo má pozitivní rodinnou anamnézu VTE u přímých
příbuzných. Další části doporučení se týkají dospělých.
Vyšetření má být indikováno odborníkem a provedeno

v akreditované laboratoři a doporučeno je vyšetřit v těch-
to indikacích molekulárně geneticky pouze FV Leiden
a mutaci genu pro FII. Koagulační metodou se pak vy-
šetřuje i deficit PC, PS a AT. Mimo toto doporučení je pak
na zvážení biochemické vyšetření hladin homocysteinu
a Lp(a) a u symptomatických jedinců i vyšetření směřu-
jící k vyloučení APS (antifosfolipidového syndromu).

Jak je uvedeno výše v obou doporučeních, děti, které
již TEN prodělaly, jsou k vyšetření trombofilních rizik in-
dikovány jednoznačně. Kromě pacientů s klasickým prů-
během TEN do této skupiny patří jistě i děti s purpura ful-
minans (typický projev závažného hereditárního deficitu
PC a/nebo PS). Tato vyšetření by měla být provedena co
nejdříve po stanovení diagnózy TEN, neboť mohou ovliv-
nit léčebný postup (substituce PC, AT při jeho deficitu,
délka a intenzita antikoagulační léčby u závažných forem
trombofilních mutací a podobně). Tam, kde to není mož-
né, je doporučeno vyšetření provést tehdy, kdy jeho vý-
sledek není ovlivněn léčbou (např. stanovení hladin PC,
PS nelze provést při léčbě antagonisty vitaminu K).
Genetická vyšetření léčbou pochopitelně ovlivněna
nejsou.

Proč u malých dětí bez osobní anamnézy VTE 
nevyšetřovat hereditární trombofilní rizika?

U asymptomatických dětí, které dosud samy neprodě-
laly žádnou epizodu VTE není dle platných doporučení
(5) indikována primární profylaxe VTE. Výjimkou jsou
katetrizační výkony na srdci, zejména je-li katétr zaváděn
cestou femorální žíly, neboť tento přístup je spojen i u dě-
tí se signifikantním rizikem trombózy. Hepariny toto ri-
ziko snižují o alespoň 75 %.

Všechny ostatní výkony, včetně ortopedických, však
u dětí není třeba pomocí primární profylaxe VTE zajiš-
ťovat a to dokonce ani u těch asymptomatických jedin-
ců, kteří mají známé hereditární trombofilní riziko. (I
zde jsou samozřejmě výjimky např. při známém závaž-
ném deficitu AT, PC, homozygotní mutaci FV Leiden
či FII G20210A a podobně, které jsou však velmi vzác-
né). Z tohoto pohledu je tedy logické, že asymptoma-
tické děti není třeba vyšetřovat, neboť to pro ně nemá
klinický přínos a nevede to ke změně léčebných ani pre-
ventivních postupů. Například 5leté dítě s heterozygot-
ní formou mutace FV Leiden, které podstoupí chirurgic-
ký zákrok, není indikováno k primární profylaxi VTE
po tomto zákroku. 

Nabízí se pochopitelně otázka, do kdy je dítě dítětem?
V odborné literatuře však jednoznačnou odpověď nena-
jdeme. Různá doporučení (včetně výše citovaných) hovo-
ří o hranici pohybující se v rozmezí 12–18 let věku. Bu-
deme li se držet doporučení českých, je dostatečné v in-
dikovaných případech dítě vyšeřit po 12 roku věku.
S ohledem na to, že k zásadním hormonálním změnám,
které jsou pravděpodobně spojeny i se zvýšením trom-
bofilního potenciálu, dochází v období kolem 14. roku vě-
ku, je zřejmě vhodné k dětem po 14. roku věku přistupo-
vat již jako k dospělým. Tato úvaha ale není podložena
žádnými publikovanými daty a vychází spíše ze zkuše-

70 Transfuze Hematol. dnes, 17, 2011

BLATNÝ J.

proLékaře.cz | 31.10.2025



ností pracoviště autora. Platná mezinárodní doporučení
pouze neuvádí, že by primární prevence TEN u asymp-
tomatických dětí byla indikována. Dle doporučení ACCP
konsenzu z roku 2008 by si každé pracoviště mělo vypra-
covat vlastní klinická doporučení, založená na co nejvyš-
ším stupni evidence, a těmi se při indikaci prevence a léč-
by VTE řídit. To jistě platí i pro pediatrii. 

HAK a rizika TEN
Absolutní kontraindikací HAK (hormonální kombino-

vané antikoncepce) v souvislosti s hereditárními riziky je
z hematologického hlediska pouze osobní anamnéza TEN,
hereditární deficit PC, PS a AT, případně homozygotní mu-
tace FV Leiden, nebo genu pro FII, nebo kombinace dvou
takových heterozygotních forem mutací. Ostatní nálezy,
včetně nejčastěji diagnostikované heterozygotní mutace
FV Leiden, jsou kontraindikací relativní. Zdá se, že dale-
ko závažnějším rizikem může být např. kombinace HAK
s kouřením (zejména u žen nad 30 let), obezitou (BMI nad
30) a/nebo s nálezem pozitivní rodinné anamnézy TEN,
bez ohledu na její příčinu či provedená vyšetření. Z toho
vyplývá, že u dosud zdravé dívky s negativní rodinnou
a osobní anamnézou TEN není důvod indikovat vyšetře-
ní trombofilních rizik před nasazením HAK. U zdravé dív-
ky s pozitivní rodinnou anamnézou je naopak takové vy-
šetření dle českých doporučení indikováno, ale pozitivní
nález nemusí nutně znamenat kontraindikaci HAK. Je tře-
ba zhodnotit klinický i laboratorní nález, probrat s dívkou
a její rodinou možnosti různých typů a generací HAK
a stanovit míru rizika VTE pro danou pacientku. Dívce
i rodičům se musí dostat co nejpřesnějších informací, ale
rozhodnutí zda jsou ochotni dané riziko podstoupit, je
a vždy bude na nich. Výjimkou jsou samozřejmě stavy,
kdy se jedná o kontraindikaci absolutní (viz výše). Je to-
tiž třeba si uvědomit, že žebříček hodnot dospívající dív-
ky se může zásadně lišit od žebříčku hodnot ošetřujícího
lékaře, a rovněž je vhodné přihlédnout k faktu, že sama
gravidita, které má užití HAK zabránit, je stavem význam-
ně trombofilním. Není tedy třeba démonizovat hormonál-
ní antikoncepci. Je naopak třeba, aby dívka a její rodina

našla v lékaři odborníka, který je schopen podat přesnou
a vyčerpávající informaci a v rámci současných znalostí
pomoci rodině a mladé dívce učinit správné a pro ni co
možná nejvíce bezpečné rozhodnutí.

Závěr

Hereditární trombofilní rizika hrají u dětí a mladistvých
zřejmě mnohem menší roli, než se dříve zdálo. Není vhod-
né je podceňovat, ale ani přeceňovat. Získaná trombofil-
ní rizika jsou v pediatrii spojena s daleko vyším rizikem
VTE a jsou ve své většině předvídatelná a ovlivnitelná.
Role lékaře není v tom, aby rozhodoval za pacienta, ale
aby mu/jí poskytl co možná nejpřesnější informace a po-
mohl tak rozhodnout se správně při respektování hodnot
důležitých pro toho kterého jedince.
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