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Superficial vein thrombosis and deep vein thrombosis – a comparison
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Chociaż tradycyjnie uznaje  się zakrzepicę żył powierzchownych za chorobę łagodną, wiele badań wskazuje, że  jej 
konsekwencje mogą być znacznie poważniejsze. Od czasów wprowadzenia do powszechnej diagnostyki układu żylnego 
badania ultrasonograficznego dopplerowskiego zupełnie inaczej zaczęto postrzegać zagrożenia związane z zakrzepicą żył 
powierzchownych, głównie w kontekście żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Ważne jest, by rozróżnić zakrzepicę żył 
powierzchownych występującą w obrębie żylaków od tej w żyle niezmienionej żylakowo. W pierwszym przypadku główną 
przyczyną zakrzepicy żył powierzchownych są zaburzenia hemodynamiczne (zwolnienie przepływu), w drugim zaś do jej 
powstania przyczyniają się zwykle trombofilia lub stan zapalny, ale może być ona także objawem prodromalnym nowotworu. 
Badanie ultrasonograficzne umożliwia odróżnienie zakrzepicy żył głębokich spowodowanej szerzeniem się zakrzepicy żył 
powierzchownych [szerzenie przez ciągłość – przez żyły przeszywające (perforatory) czy ujście żyły odpiszczelowej/
odstrzałkowej do układu głębokiego] od zakrzepicy żył głębokich występującej w pewnej odległości od miejsca powstania 
zakrzepicy żył powierzchownych. Autorzy zwracają uwagę, że ze względu na możliwość jednoczesnego występowania 
zakrzepicy żył głębokich lub zatorowości płucnej powinniśmy zmienić nasze podejście do diagnostyki, możliwych 
konsekwencji oraz leczenia zakrzepicy żył powierzchownych.
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Although superficial vein thrombosis is commonly considered a rather minor condition, a number of studies indicate that 
its consequences can be much more severe. Since the introduction of Doppler ultrasonography to common diagnosis 
of venous diseases, the approach to threats associated with superficial vein thrombosis has changed, mainly in the context 
of venous thromboembolism. Superficial thrombosis in varicose veins must be differentiated from that occurring in patients 
without varicosities. In the former case, superficial vein thrombosis is usually caused by haemodynamic disorders (slower 
flow), while in the latter, it is caused by thrombophilia or inflammation, but it can also be a prodromal sign of cancer. 
Ultrasonography enables one to distinguish deep vein thrombosis caused by superficial vein thrombosis progression 
(by extension through perforator veins or the great/small saphenous vein ostium into the deep venous system) from deep 
vein thrombosis occurring at a certain distance from the site of superficial vein thrombosis. The authors emphasise that due 
to the possibility of concomitant deep vein thrombosis or pulmonary embolism, our attitude to the diagnostic process, 
potential complications and treatment of superficial vein thrombosis should be changed.
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Zakrzepica żył powierzchownych (ZŻP) nie jest jedy-
nie postępującym powikłaniem żylaków. Jest w znacz-
nie mniejszym stopniu przebadana niż zakrzepica żył 

głębokich (ZŻG), ale szacuje się, że występuje znacznie czę-
ściej(1,2). Zwykle dotyczy kończyn dolnych, w tym często obej-
muje żylaki. Opisuje się związek ZŻP z przewlekłą niewydol-
nością żylną, nowotworami złośliwymi, trombofilią, ciążą 
lub terapią estrogenową, otyłością, skleroterapią, długody-
stansowymi podróżami oraz przebytą żylną chorobą zakrze-
powo-zatorową (ŻChZZ). Należy również pamiętać, że może 
wystąpić bez uchwytnej przyczyny(1–3). W przebiegu ZŻP koń-
czyn dolnych u 2/3 pacjentów zajęta jest żyła odpiszczelowa(4).
Chociaż tradycyjnie uznaje  się ZŻP za chorobę łagod-
ną, wiele badań wskazuje, że jej konsekwencje mogą być 
znacznie poważniejsze(1,2). Od czasów wprowadzenia do po-
wszechnej diagnostyki układu żylnego badania ultrasono-
graficznego dopplerowskiego zupełnie inaczej zaczęto po-
strzegać zagrożenia związane z ZŻP. W tab. 1 zestawiono 
wczesne badania potwierdzające związek ZŻP i ZŻG.
W stosunkowo dużym prospektywnym badaniu 844 pa-
cjentów z ostrym ZŻP ≥5 cm wykazano, że już w pierw-
szym okresie choroby około 4% pacjentów miało objawową 
zatorowość płucną (ZP), zaś rutynowe badanie ultrasono-
graficzne wykonane w tym okresie potwierdziło proksy-
malną ZŻG u 10%, a dystalną ZŻG u kolejnych 13% pa-
cjentów(4). U chorych, u których nie stwierdzono ŻChZZ 
w momencie wystąpienia ZŻP, mimo że w 90% otrzymy-
wali antykoagulację (u 2/3 chorych dawki terapeutyczne, 
u 1/3 dawki profilaktyczne; mediana czasu przyjmowania – 
11 dni), u 3,1% rozwinęła się objawowa ŻChZZ (0,5% ZP, 
1,2% proksymalna ZŻG, 1,4% dystalna zakrzepica), u 1,9% 
chorych odnotowano nawracającą ZŻP (z inną lokalizacją), 
a u 3,3% pacjentów następowała propagacja ZŻP w trak-
cie 3 miesięcy. Płeć męska, ŻChZZ w wywiadzie, nowotwór 
złośliwy i brak żylaków wiązały się z podwojeniem ryzyka 
wystąpienia ŻChZZ w trakcie obserwacji. Ważne jest, by 
rozróżnić ZŻP występującą w obrębie żylaków od tej w żyle 
niezmienionej żylakowo. W pierwszym przypadku główną 
przyczyną ZŻP są zaburzenia hemodynamiczne (zwolnie-
nie przepływu), w drugim zaś do powstania ZŻP przyczy-
niają się zwykle trombofilia lub stan zapalny, ale może być 
ona także objawem prodromalnym nowotworu. Badanie ul-
trasonograficzne umożliwia odróżnienie ZŻG spowodowa-
nej szerzeniem się ZŻP [szerzenie przez ciągłość – przez 
żyły przeszywające (perforatory) czy ujście żyły odpiszcze-
lowej/odstrzałkowej do układu głębokiego] od ZŻG wy-
stępującej w pewnej odległości od miejsca powstania ZŻP. 
Na ryc. 1 przedstawiono schematycznie drogi szerzenia się 
zakrzepicy z układu powierzchownego do głębokiego.
W badaniu przeprowadzonym przez Gilleta i wsp. ZŻG spo-
wodowaną szerzeniem się ZŻP obserwowano częściej (57,6%) 
niż ZŻG występującą oddzielnie (42,3%), różnica ta nie była 
istotna statystycznie(9). Pomimo że szerzenie się ZŻP przez uj-
ście żyły odpiszczelowej uznaje się za sytuacją klasyczną, na-
leży podkreślić znaczną częstość ZŻG spowodowanej sze-
rzeniem się ZŻP przez żyły łączące lub przeszywające(10). 

Superficial vein thrombosis (SVT) is not only a pro-
gressive complication of varicose veins. It has received 
significantly less scientific attention than deep vein 

thrombosis (DVT) although it is much more common(1,2). 
It usually involves veins in the lower extremities and fre-
quently affects varicose veins. SVT has been reported to be 
correlated with venous insufficiency, malignancies, throm-
bophilia, pregnancy or oestrogen therapy, obesity, sclero-
therapy, long journeys and history of venous thromboem-
bolism (VTE). One must also remember that it can develop 
with no evident cause(1–3). Two-thirds of patients with SVT 
of the lower extremities present with great saphenous vein 
involvement(4).
Although SVT is commonly considered a minor condition, 
a number of studies indicate that its consequences can be much 
more severe(1,2). Since the introduction of Doppler ultrasonog-
raphy to common diagnosis of venous diseases, the approach 
to threats associated with SVT has changed. Tab. 1 presents 
early studies confirming the relationship of SVT and DVT.
A relatively large prospective study with 844 participants 
with acute SVT of ≥5 cm revealed that approximately 4% 
of patients developed symptomatic pulmonary embolism 
(PE) in the initial stage of the disease, while routine ultra-
sonography conducted in this period visualised proximal 
DVT in 10% and distal DVT in 13% of patients(4). Among 
patients without VTE at the onset of SVT, symptomatic 
VTE developed in 3.1% of cases (0.5% PE, 1.2% proximal 
DVT, 1.4% distal thrombosis), recurring SVT (in different 
sites) was noted in 1.9% of cases, and SVP propagated with-
in 3 months in 3.3% of cases despite the fact that 90% of all 
these patients received anticoagulant therapy (2/3 of pa-
tients were treated with therapeutic and 1/3 of patients with 
prophylactic doses; median therapy duration – 11 days). 
Male gender, history of VTE, malignancy and no varicose 
veins were associated with a double risk of VTE during the 
follow-up period. SVT in varicose veins must be differen-
tiated from that occurring in patients without varicosities. 
In the former case, SVT is usually caused by haemodynam-
ic disorders (slower flow), while in the latter, it is caused by 

Autor
Author

Odsetek ZŻG związanych z ZŻP
Percentage of SVT-related DVT

Lutter i wsp., 1991(5)

Lutter et al., 1991(5)

Barrellier, 1993(6)

Barrellier, 1993(6)

Jorgensen i wsp., 1993(7)

Jorgensen et al., 1993(7)

Bilancini i Lucchi, 1999(8)

Bilancini and Lucchi, 1999(8)

Gillet i wsp., 2001(9)

Gillet et al., 2001(9)

Razem 
Total

28,5%

36%

22,7%

23,6%

32%

29,2%

Tab. 1. �Częstość ZŻG współwystępującej z zakrzepowym za-
paleniem żył powierzchownych (ZZŻP) potwierdzona 
w badaniu ultrasonograficznym dopplerowskim

Tab. 1. �Frequency of DVT concomitant with superficial throm-
bophlebitis as confirmed by Doppler sonography
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Stanowiły one 57% przypadków ZŻG spowodowanej szerze-
niem się ZŻP i 33,8% wszystkich obserwowanych przypad-
ków ZŻG. Wyniki zaprzeczają przekonaniu o łagodnym cha-
rakterze zakrzepicy żył w obrębie łydki. W sytuacji gdy ZŻG 
nie wiąże się z ZŻP, w 50% przypadków dotyczy przeciwnej 
kończyny dolnej niż ta, w której występuje ZŻP(6,9).
Do koincydencji ZŻP z ZŻG dochodzi, gdy zakrzepica w za-
kresie naczyń powierzchownych znajduje się w odległości 
mniejszej niż 3 cm od połączenia odpiszczelowo-udowego(11). 
Blumenberg i wsp. wskazują także, że obecność zakrzepicy 
w żyle odpiszczelowej może zwiększać ryzyko ZŻG, jeśli za-
krzepica zlokalizowana jest w pobliżu perforatorów(12).
Ryzyko ZŻG zwiększa także zakrzepica w żyle odstrzałko-
wej zlokalizowana w pobliżu ujścia odstrzałkowo-podkola-
nowego. W tym wypadku, podobnie jak i w poprzednich, 
zakrzepica z układu żylnego powierzchownego kończyny 
dolnej szerzy się prawdopodobnie przez ciągłość do ukła-
du głębokiego(12–14).
Istnieją doniesienia wskazujące, że zakrzepica w żyłach 
głębokich wcale nie musi mieć styczności z zakrzepicą 

thrombophilia or inflammation, but it can also be a pro-
dromal sign of cancer. Ultrasonography enables one to dis-
tinguish DVT caused by SVT progression (by extension 
through perforator veins or the great/small saphenous vein 
ostium into the deep venous system) from DVT occurring 
at a certain distance from the SVT site. Fig. 1 illustrates how 
thrombosis spreads from the superficial into deep venous 
system.
A study conducted by Gillet et al. showed that DVT caused 
by SVT extension was more frequent (57.6%) than isolat-
ed DVT (42.3%), but the difference was not statistically sig-
nificant(9). As long as the SVT spread through the great sa-
phenous vein is considered a typical phenomenon, the high 
frequency of DVT caused by SVT extension though per-
forators or communicating veins should be underlined(10). 
Such cases constituted 57% of DVT caused by SVT exten-
sion and 33.8% of all DVT cases. These results question the 
view of a minor nature of crural thrombosis. When DVT 
is not associated with SVT, 50% of cases concern the con-
tralateral extremity to that with SVT(6,9).

Ryc. 1.� Szerzenie się materiału zakrzepowo-zatorowego przez A: ujścia żyły odpiszczelowej lub odstrzałkowej; B: przez żyły przeszywające 
(perforatory)

Fig. 1. �Spreading of thromboembolic material through A: great or small saphenous vein openings; B: perforator veins
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w żyłach powierzchownych, więc nie przechodzi ona przez 
ciągłość na żyły głębokie(1,15,16).
Zarówno w nowszych, jak i starszych badaniach szacuje się, 
że częstość ZŻP wynosi 6–53% u chorych z ZŻG i 0–10% 
u chorych z ZP(15,17). Tak duże rozbieżności w oszacowa-
niu współwystępowania obu tych chorób mogą wynikać 
z przeprowadzenia badań na stosunkowo niewielkich gru-
pach chorych(14,18). Konsekwencją mogą być nie do końca 
jasno sprecyzowane wskazówki dla lekarzy praktyków co 
do leczenia chorych z izolowaną ZŻP(3,19,20).
W wieloośrodkowym badaniu we Francji Decousus i wsp. 
stwierdzili ZŻG lub objawową ZP u 24,9% chorych z potwier-
dzoną ZŻP, przy czym ZP występowała z częstością 3,9%(1). 
W innych doniesieniach dotyczących objawowej ZŻG jej 
częstość wykazano na poziomie 2,7–3%(18,21,22).
Różnice w otrzymanych wynikach dotyczących koincyden-
cji zakrzepicy w żyłach powierzchownych i głębokich można 
tłumaczyć zależnością od metody stosowanej do potwierdze-
nia zakrzepicy w układzie głębokim. W przypadku stosowa-
nia flebografii wyniki potwierdzające dla ZŻG występującej 
jednoczasowo z ZŻP uzyskano w przedziale 12–44%(22–24).
Większość badaczy do potwierdzenia zakrzepicy w żyłach 
układu głębokiego posługuje się jednak ultrasonografią, dla-
tego na ogół w publikacjach w metodyce wskazuje się wła-
śnie na to badanie. Niektóre badania wykazały częstość ko-
incydencji zakrzepicy w układzie żylnym powierzchownym 
i głębokim na poziomie poniżej 10%: 0,9–3,6%(22), 5,6%(25), 
5,96%(3,14,26), 7%(27), 8,6%(12), 9,3%(28). Inni autorzy wykazują 
tę częstość w granicach 10–20%: 11%(10), 14%(26), 15,4%(29), 
17%(9) i 19%(30). W kolejnych badaniach odsetek ten wyniósł 
powyżej 20%: 21,6%(31), 23,5%(7), 23,5%(32), 24%(33), 24,9%(4), 
25,3%(34), 28%(5), 28,3%(35), 28,6%(36), 30%(37), 34%(38), 40%(39), 
a nawet powyżej 40%: 44%(40) i 53,48%(41).
Crişan i wsp. przeanalizowali związek koincydencji mię-
dzy ZŻP oraz ZŻG a żylakami kończyn dolnych. W grupie 
chorych z taką koincydencją 56,6% pacjentów miało żylaki, 
podczas gdy w grupie, w której występowała tylko izolowa-
na zakrzepica w żyłach powierzchownych, żylaki stwierdza-
no w 36,2% przypadków. Ważny jest również fakt, że oko-
ło 43% chorych z opisywaną koincydencją miało zakrzepicę 
powierzchowną niezwiązaną z żylakami. W badaniu tym 
oznaczono też częstość występowania ZP. W grupie z opisy-
waną koincydencją wystąpiła ona u 10% chorych, a w grupie 
z izolowaną ZŻG – u 17,2%(38). Leon i wsp. w swej metaanali-
zie wykazali obecność ZP u 0–33,3% chorych z współistnie-
jącą zakrzepicą w żyłach powierzchownych i głębokich(17). 
Kolejne badania wskazują na podobny odsetek, tzn. 3–65% – 
badanie Verlata i wsp.(42) oraz badanie Quenet i wsp.(3) W ba-
daniach tych dodatkowo stwierdzono, że odsetek zatorowo-
ści płucnej towarzyszącej ZŻP wynosi 33%.
Dwa główne badania dotyczące ryzyka powstania ZŻG/ZP 
jako następstwa ZŻP kończyn dolnych to wspomniane ba-
danie POST(4) oraz badanie OPTIMEV(43). Z tego drugie-
go badania wynika, że ryzyko powstania ŻChZZ znaczą-
co wzrasta w przypadku ZŻP u mężczyzn oraz u chorych, 
którzy odbyli niedawno podróż. Co zaskakujące, wpływu 

SVT and DVT may coexist when thrombosis in the super-
ficial vein is located <3 cm from the saphenofemoral junc-
tion(11). Blumenberg et al. also note that great saphenous 
vein thrombosis can raise the risk of DVT if it is located 
near the perforator veins(12).
The risk of DVT is also increased by small saphenous vein 
disease at the saphenopopliteal junction. As in previous cas-
es, thrombosis progresses from the superficial into the deep 
venous system probably by extension(12–14).
Certain authors argue that thrombosis in the deep venous 
system does not have be to be in contact with thrombosis 
in the superficial veins, which means that it does not prog-
ress to the deep veins by extension(1,15,16).
Both older and new estimates indicate that SVT develops 
in 6–53% of patients with DVT and in 0–10% of patients 
with PE(15,17). These wide ranges may result from analyses 
in relatively small groups of patients(14,18). As a consequence, 
physicians might receive vague guidelines concerning iso-
lated SVT treatment(3,19,20).
In a multicentre French study, Decousus et al. found DVT 
or symptomatic PE in 24.9% of patients suffering from SVT, 
with PE occurring in 3.9% of patients(1). 
Other reports on symptomatic DVT state that its prevalence 
ranged from 2.7 to 3%(18,21,22).
These differences concerning the coincidence of superficial 
and deep vein thrombosis can be explained by the relation-
ship with the method used for the identification of throm-
bosis in the deep veins. In venography, the presence of DVT 
concomitant with SVT was found in 12–44% of cases(22–24).
Most authors, however, use ultrasonography to diagnose 
deep vein thrombosis, and this method is generally used 
in research studies. Some publications indicate the coinci-
dence of superficial and deep vein thrombosis at the level 
below 10%: 0.9–3.6%(22), 5.6%(25), 5.96%(3,14,26), 7%(27), 8.6%(12) 
and 9.3%(28). Other papers mention the value of 10–20%: 
11%(10), 14%(26), 15.4%(29), 17%(9) and 19%(30). Yet other au-
thors report the value of  over 20%: 21.6%(31), 23.5%(7), 
23.5%(32), 24%(33), 24.9%(4), 25.3%(34), 28%(5), 28.3%(35), 
28.6%(36), 30%(37), 34%(38) and 40%(39), and even over 40%: 
44%(40) and 53.48%(41).
Crişan et al. analysed the relationship between varicose 
veins and the coincidence of SVT and DVT. In the group 
with concomitant SVT and DVT, 56.6% of patients had var-
icose veins, while in the isolated superficial vein thrombosis 
group, varicose veins were found in 36.2% of cases. It is also 
noteworthy that 43% of patients with this concomitant oc-
currence had SVT that was unrelated with varicose veins. 
The authors of this study also tested the frequency of PE. 
It was found in 10% of patients with the concomitant occur-
rence and 17.2% of patients with isolated DVT(38). Leon et al. 
conducted a meta-analysis in which they found that PE oc-
curred in 0–33.3% of patients with concomitant superficial 
and deep vein thrombosis(17). Other studies indicate similar 
percentages, i.e. 3–65% (Verlato et al.(42) and Quenet et al.(3)). 
Additionally, these studies demonstrate that pulmonary em-
bolism accompanies SVT in 33% of cases.
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takiego nie udowodniono dla aktywnej choroby nowotwo-
rowej, dodatniego wywiadu w kierunku przebytej zakrze-
picy i żylaków kończyn dolnych. Autorzy tłumaczą ten fakt 
występowaniem u chorych dodatkowych czynników, takich 
jak np. leczenie przeciwkrzepliwe. Wyniki tych badań nie są 
spójne z wynikami badań opublikowanych wcześniej(3,4,44).
Zakrzepica żylna współistniejąca w żyłach powierzchow-
nych i głębokich najczęściej dotyczy tej samej kończyny 
dolnej(3,45,46). Jednak Binder i wsp. wykazali także możliwość 
zakrzepicy w kontrlateralnej kończynie. O ile jednak w tej 
samej kończynie współwystępowanie zakrzepicy odnotowu-
je się w 73% przypadków, o tyle w drugiej – tylko w 9% przy-
padków, a w obu kończynach dolnych – w 18%(33). Należy 
podkreślić, że w tym ostatnim badaniu wszyscy chorzy z roz-
poznaną ZŻP mieli rozpoznaną także przewlekłą niewydol-
ność żył kończyn dolnych z niewydolnością żyły odpiszczelo-
wej lub odstrzałkowej bądź mniejszych gałęzi żylnych. Z kolei 
zakrzepica głęboka występowała w przeważającym stopniu 
w obrębie goleni, co tłumaczy się mnogością perforatorów 
w tej okolicy. Ma to przynajmniej częściowo wyjaśniać wystę-
powanie zakrzepicy w kończynie ipsilateralnej poprzez sze-
rzenie się jej przez ciągłość. Nie tłumaczy jednak występowa-
nia zakrzepicy w kontrlateralnej kończynie.
Niewiele jest danych bibliograficznych dotyczących nawro-
tów zakrzepicy po wystąpieniu ZŻP. Gillet i wsp. obserwowa-
li 73 pacjentów przez 6–24 miesięcy (średnio 14,6 miesiąca). 
Nawrót określano jako nowy epizod zakrzepicy żylnej (ZŻP 
lub ZŻG, lub ZP), występujący przynajmniej po miesiącu, 
w którym nie obserwowano objawów choroby i nastąpiła 
poprawa stanu klinicznego(9,47). Oszacowano występowanie 
ponownej zakrzepicy na poziomie powyżej 16%.
Obecnie w wytycznych dotyczących leczenia chorych z ZŻP 
kończyny dolnej o długości ≥5 cm (dodatkowe czynniki 
przemawiające za stosowaniem leczenia przeciwkrzepli-
wego to: rozległa zakrzepica, zakrzepica obejmująca żyły 
powyżej kolana, zwłaszcza w pobliżu ujścia odpiszczelo-
wo-udowego, ciężkie objawy, zakrzepica obejmująca żyłę 
odpiszczelową, ŻChZZ lub ZŻP w wywiadzie, czynna cho-
roba nowotworowa, niedawno przebyty zabieg operacyj-
ny) zaleca się raczej stosowanie fondaparynuksu w dawce 
2,5 mg/dobę lub heparyny drobnocząsteczkowej (HDCz) 
w dawce profilaktycznej przez 45 dni(48).
Wyniki badań, w których leczono chorych różnymi dawka-
mi HDCz i przez różny czas, wskazują, że stosowanie hepa-
ryn w dawce pośredniej przez co najmniej 30 dni jest sku-
teczniejsze niż krótsze ich podawanie i leczenie z użyciem 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych oraz miejscowo 
żelu z heparyną(49).
Ze względu na możliwość jednoczesnego występowania 
ZŻG i/lub ZP powinniśmy zmienić nasze podejście do dia-
gnostyki, możliwych konsekwencji oraz leczenia ZŻP.

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.

Two main studies concerning the risk of VTE/PE as a com-
plication of SVT in the lower extremities are the aforemen-
tioned POST study(4) and OPTIMEV(43). The latter revealed 
that the risk of VTE increases markedly in males with 
SVT and in patients after a recent journey. Interestingly, 
no influence was noted for active cancer, positive history 
of thrombosis and varicose veins in the lower extremities. 
The authors explain this by the presence of additional fac-
tors in such patients, such as anticoagulant therapies. These 
findings are not consistent with those published earlier(3,4,44).
Concomitant superficial and deep vein thrombosis usu-
ally affect the ipsilateral lower extremity(3,45,46). However, 
Binder et al. found that it is possible for thrombosis to de-
velop in the contralateral extremity as well. The coinci-
dence of thrombosis in the ipsilateral limb is noted in 73% 
of cases, in the contralateral one in only 9% of cases, and in 
both limbs in 18% of cases(33). It must be emphasised that 
all patients with SVT in this study were also diagnosed with 
chronic venous insufficiency of the lower limbs, with insuf-
ficiency of the great or small saphenous veins or smaller ve-
nous branches. Deep vein thrombosis was mainly identified 
within the lower leg, which can be explained by the high 
number of perforators in this region. This may, at least par-
tially, explain the occurrence of thrombosis in the ipsilateral 
limb by progression through extension, but it does not ex-
plain the presence of thrombosis in the contralateral limb.
There are few literature data on recurring thrombosis af-
ter SVT. Gillet et al. followed 73 patients for 6–24 months 
(average 14.6 months). A recurrence was defined as a new 
episode of venous thrombosis (SVT, DVT or PE) after 
at least a month during which no symptoms were observed 
and clinical improvement was noted(9,47). The frequency 
of recurrent thrombosis was estimated at over 16%.
The current guidelines concerning treatment of  SVT 
of ≥5 cm in the lower extremities recommend fondaparinux 
at a dose of 2.5 mg daily or low-molecular-weight hepa-
rin (LMWH) at a prophylactic dose for 45 days (additional 
factors indicating the need for anticoagulant treatment in-
clude: extensive thrombosis, thrombosis in veins above the 
knee, particularly near the saphenofemoral junction, severe 
symptoms, thrombosis involving the great saphenous vein, 
history of VTE or SVT, active cancer and recent surgery)(48).
The results of studies involving treatment with various 
LMWH doses and for a variable period of time indicate that 
heparin at intermediate doses for at least 30 days is more ef-
fective than a shorter therapy and treatment with non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs and local heparin gels(49).
Due to the possibility of concomitant deep vein thrombo-
sis or pulmonary embolism, our attitude to the diagnostic 
process, potential complications and treatment of superfi-
cial vein thrombosis should be changed.
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