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Plicni embolie ve svétle novych doporuceni

Zdenék Vavera
1. interni kardioangiologicka klinika, FN Hradec Kralové

Treti nejcastéjsi pricinou kardiovaskularni mortality ziistava navzdory zlepseni informovanosti odborné i laické populace a pokrokiim ve
farmakoterapii plicni embolie (PE). Posledni kongres Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC) pfinesl nova doporuéeni pro diagnostiku
a lécbu PE, ktera zatim nemaji svoji ¢eskou podobu. Predkladany ¢lanek pfinasi nejen zéakladni informace o tomto onemocnéni, ale také
pohled na problematiku ve svétle recentnich guidelines.

Kli¢ova slova: plicni embolie, guidelines, PESI.

Pulmonary embolism: what tell us the last guidelines

Despite a substantial improvement of awareness of pulmonary embolism (PE) in a professional as well as in general public PE is still the
third most common cardiovascular cause of death. Latest congress of the European Society of Cardiology came with new guidelines for
diagnosis and treatment of pulmonary embolism. This article brings not only basic informations about this disease but also a view of PE

through recent guidelines perspective.
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Definice, epidemiologie,
patofyziologie

Plicni embolie (PE) je onemocnéni, vznika-
jici obstrukcf arteria pulmonalis a jejich vétvi
materidlem, ktery se v plicnim Fecisti fyziolo-
gicky nevyskytuje, nejc¢astéji tromboembolic-
kymi hmotami, vzacné v dlsledku embolizace
tuku a kostni dfené, cementu a Ulomkd kostf
(u pacientl po traumatech skeletu a ortopedic-
kych operacich), vzduchu (kanylace velkych Zil,
intravendzni podani, chirurgie, zejména v ob-
lasti hlavy a krku), nddor( s pror@stanim do zil-
niho systému, amniové tekutiny, cizich téles
(fragmenty katétr(, atd), ¢i parazitl (nejcastéji
Schistosoma mansoni a jeji vajicka). Popisuje se
i talkova PE u intravendznich narkomand. Dalsf
text se bude vénovat tromboembolické plicni
embolii. Ta je pouze jednou z forem manifestace
tromboembolické nemoci (TEN).

Data o incidenci PE jsou viak jen pfiblizna,
jelikoZ jde o onemocnéni, které casto zUstava
nepoznano a je zdrojem diagnostickych omyld
(1), a to jak u asymptomatickych, tak u smrticich
forem PE. Ro¢ni vyskyt v Ceské republice je od-
hadovén na 12400 pifpad TEN a 6000 pfipadd
PE, incidence TEN roste s vékem (2) s maximem
vyskytu v sedmé a osmé dekade veku (3).

Rizikové faktory TEN shrnuje tabulka 1.
Nicméneé az u 30% pacient( jde o idiopatickou PE,
kdy zadny provokujici moment neprokdzeme (4).

Obstrukce plicnich tepen vede akutné ke zvy-
Seni tlaku v plicnici, na které nepfipravena prava
srdecni komora (PK) reaguije dilataci a systolickou
dysfunkci s naslednym poklesem minutového sr-

dec¢niho vydeje, hypotenzi, kardiogennim Sokem
obrazem elektromechanické disociace. Podilet se
mUze iischemie myokardu PK (zvysené metabo-
lické naroky PK, zkraceni diastoly pfi tachykardii,
zvyseni plniciho tlaku PK, hypoxemie, pfipadna
koronarni ateroskleréza). Hemodynamicky se pro-
jevi akutni obstrukce 30-50% plicniho fecisté (7).

Diagnostika
Klinicky obraz akutni PE se lis v zavislosti
na velikosti obstrukce plicniho recisté a kardio-
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pulmonalnich rezervach jedince v zavislosti
na pfidruzenych onemocnénich zejména srdce
a plic. Zavaznost kolisa od zcela asymptoma-
tickych po emergentni stavy s kardiogennim
sokem a nahlou srde¢ni smrt. PE se nejcastéji
prezentuje jako ndhle vznikld nebo zhorsend
dusnost, bolest na hrudi, synkopa, kasel nebo
hemoptyza. Fyzikdlné mUze byt pfitomna hy-
potenze, tachykardie, cval, tachypnoe, zvysena
naplh krénich Zil, systolicky Selest nad posle-
chovym mistem trikuspidalni chlopné, klinické
znédmky hluboké Zilni trombdzy, nebo teplota.

Tabulka 1. Rizikové faktory TEN, upraveno dle guidelines ESC (4, 6)

Silné RF (OR > 10)

fraktury dolnich koncetin

nahrada kolenniho a kycelniho kloubu
velké chirurgické vykony

velkd traumata

poranéni michy

Stfedné vyznamné RF (OR > 2-9)

artroskopie kolene

centralni Zilnf katétr

malignita, chemoterapie

kardidlnf a respira¢ni insuficience

hormonalni antikocenpce, substituce, kortikoterapie
porod a puerperium

stav po CMP s vyznamnym motorickym deficitem
TEN v osobni anamnéze

trombofilni stav

nefroticky syndrom

Slabé RF (OR < 2)

imobilizace trvajici déle nez 3 dny

cestovani > 6 hodin

rostouci vék
laparoskopie
obezita
téhotenstvi

varixy dolnich koncetin

koureni (5)

RF - rizikovy faktor; OR — pomér Sanci; CMP — cévni mozkové pfihoda; TEN — tromboembolickd nemoc
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Tabulka 2. \Wellsovo skore klinické pravdépodobnosti plicni embolie (PE) (8)

Sledovany znak

Bodové hodnoceni

Malignita +1,0
Hemoptyza vanamnéze +10
Zilnf tromboembolizmus v osobni anamnéze +1,5
Operace nebo imobilizace v neddvné anamnéze +1,5
Tepova frekvence > 100/minutu +1,5
Klinické zndmky hluboké Zilni trombdzy +3,0
Jind diagndza nez plicni embolie je méné pravdépodobna +3,0
Klinickd pravdépodobnost  Vysoka >7
Stfednf 2-6
Nizka 0-1
Zjednoduseny model PE pravdépodobnd >4
PE nepravdépodobna 0-4

Obrdzek 1. EKG u plicni embolie
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Vzhledem k nespecificité klinickych pfiznakd,
provazejicich PE, bylo vytvofeno nékolik skérova-
cich systémU za Ucelem urcenf predtestové kli-
nické pravdépodobnosti PE. Nejvice ovéfenym
je Wellsovo skore (8) (tabulka 3), uvadéna je i revi-
dované Zenevské skore (9) a skore dle Wickiho (10).

Elektrokardiogram (EKG) muze byt zcela
normalini. Castymi nélezy ale jsou tachykardie,
blokada pravého Tawarova raménka inkompletni
¢i kompletni, hluboké S ve svodu | (nékdy i Il a lll),
Q a negativni T ve svodu Ill a obraz zatizenf pravé
komory (negativniviny Tv prekordidlnich hrudnich
svodech v1-3 (4)), vzacné P-pulmonale (obrdzek 1).

Taktéz skiagram hrudniku mUze byt zcela
normalni a pro diagnézu PE méd nizkou senzitivi-
tu i specificitu. Mze byt pfitomna lokalizovana
oligemie (Westermarkovo znameni), kardiome-
galie, prominence plicnice, zvétseni plicnich hild,
elevace brénice na postizené strané, atelektdza,
pleurdini vypotek, ¢i plicniinfarkt.

Vzhledem k nejcastéjsimu zdroji trombo-
embolickych hmot v Zilnim systému dolnich
koncetin a pdnve mé duplexni ultrasono-
grafie zZil dolnich koncetin své opodstatnént.
Nicméné jen u tfetiny az poloviny pacientt s pro-
kdzanou PE Ize sonograficky HZT prokézat (11,
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12). Ventilacné perfuzni plicni sken V/Q sken plic
vyuziva techneciem (99 mTc) zna¢eného mak-
roagregatu albuminu, ktery se po intravendzni
aplikaci zachyti v perfundovanych plicnich ka-
pildrdch a inhalace radioaktivniho plynu, napf.
kryptonu (81 mKr) nebo aerosolu. Pro PE svédci
tzv. ventila¢né-perfuzni mismatch - tedy vypadky
plicni perfuze pfi zachované ventilaci (obrazek 2).
Pro diagndzu PE ma plicni scintigrafie pfi pouzitf
planarni kamery senzitivitu a specificitu 76 %, resp.
85 %, pii vysetieni pomoci SPECT pak 97 %, resp.
91 % (13). V ramci vysetfen( je nasledné mozné
provést i radionuklidovou flebografii.

Klasickd angiogrdfie plicnice, ani digitdIni

subtrakcni angiografie se dnes, pfes schopnost
zobrazit i emboly na Urovni subsegmentalnich
vétvi plicnice, pro diagndzu plicni embolie nepo-
uziva a zlatym standardem diagnostiky PE se pro
svou senzitivitu, specificitu a také dostupnost stala
angiografie plicnice pomoci vypocetni tomografie
(CTA plicnice) za pouiti multidetektorovych spi-
ralnich CT pristrojl. Metoda mé senzitivitu a speci-
ficitu 83 %, resp. 96 % (14, 15). Negativni prediktivn{
hodnota MDCT je velmi vysoka a tromboembo-
lickd pfihoda u pacient s negativnim nalezem
pii MDCT, provadéném v rdmci vylucovani akutnf
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Obrdzek 2. Ventilacné perfuzni plicnf sken —
a) obraz normalni plicni ventilace; b) zaznam plicni
perfuze s rozséhlymi, mnohocetnymi vypadky
u pacientky s akutni plicni embolif
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plicniembolie se vyskytne jen u 1,1% pacientt (16).
Pokud je v3ak klinické pravdépodobnost PE vysoka,
mél by byt negativni vysledek MDCT potvrzen
jesté jinym testem, napt. duplexni sonografif Zil
dolnich koncetin, V/Q skenem, ¢i klasickou angio-
grafif plicnice (17). CTA plicnice mUze byt také do-
plnéna zobrazenim Zilniho fecisté dolnich koncetin
a panve — CT venografii. NezvySuje pozadavky
na davku podané kontrastni latky, zvysuje viak
radiacni zatéZ pro pacienta a vzhledem k minimal-
nimu klinickému pfinosu neni rutinni provadéni CT
venografie doporucovano (6).

Plicni angiografie pomoci magnetické re-
zonance je mozné zvazit u nemocnych s alergif
na jodovou kontrastni latku, nefropatif, ¢i gravid-
nich Zen. Podobné jako u CT vysetfeni je mozné
ji spojit i s provedenim MR venografie.

PfestoZe negativni ndlez pfi transtorakdlini
echokardiografii (TTE) nevylucuje diagnézu PE,
je nezbytné pro stratifikaci rizika nemocnych, hod-
noceni efektu terapie a dispenzarizaci pacientd,
u kterych pretrvavaji znamky plicnf hypertenze.
U kriticky nemocnych Ize postavit diagnézu PE
na kombinaci anamnézy, klinického obrazu a od-
povidajiciho echokardiografického nalezu (6). TTE
poskytne informace o velikosti a systolické funkci
PK, odhad tlakovych pomérl v plicnici na zakla-
dé neinvazivniho odhadu systolického, pfipad-
né stfedniho a diastolického tlaku a nepfimych



Obrdzek 3. A) Aplanace mezikomorového septa
(D-shape LK) jako nepfimd zndmka plicni hyper-
tenze a drobny perikardidlni vypotek; B) dilatace
pravostrannych oddill s hadovitym odlitkovym
embolem, drobny perikardidini vypotek a fluido-
torax u pacienta s PE pfi malignim onemocnéni

znamek plicni hypertenze (obrazek 3A). Vzacné
mohou byt zachyceny volné emboly v pravostran-
nych oddilech (obrazek 3B), plicnici, ¢i jeji bifurkaci,
popiipade zaklinény embolus v defektu sifiového

septa nebo patentnim foramen ovale.

Uvadéno byva jesté McConnelovo znamen
(18), coZ je normokineza az hyperkineza api-
kdlnich segmentl volné stény PK pfi souc¢asné
hypokinezi bazalnich partii a parametr ,60/60,
predstavujici ndlez akcelera¢niho ¢asu v plicni-
ci < 60 ms a soucasné zjisténi odhadovaného
systolického tlaku v plicnici < 60 mm Hg (19).

TranstorakaIni echokardiografické vyset-
feni ma byt proto provedeno nejen u kriticky
nemocnych, kde nepfitomnost dilatace a dys-
funkce pravé komory s velkou pravdépodob-
nosti vylou¢f PE jako pfi¢inu stavuy, ale u vsech
nemocnych s plicni embolif a to do 24 hodin
od stanoveni diagndzy a také pfed propusténim
do ambulantni péce (3), viz déle.

Jicnovd echokardiografie ma v diagnos-
tice PE marginalIni roli. Zobrazit mize emboly
v oblasti kmene plicnice, & proximalnich Usecich
jejich hlavnich vétvi nebo pfi embolu zakliné-
ném v defektu simového septa, nebo patentnim
foramen ovale.

Laboratorni vysSetreni
Tromboembolicka nemoc je vZdy spojena

s aktivaci koagula¢ni kaskady, ale soucasné také

fibrinolyzy. Plisobenim plazminu na fibrin vzni-
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Obrdzek 4. Diagnosticky algoritmus pro nemocné s podezienim na PE dle doporuceni ESC (6)

PE — plicni embolie; CT - vypocetni tomografie; TTE -

srdecni, TL — tromobolytickd terapie

kaji D-dimery. Tvorba fibrinu a tedy pozitivita
D-dimer( vsak neni specifickd pouze pro TEN.
Je soucasti zénétlivych, infekénich a nddorovych
onemocneéni, pooperacnich stavl, téhotenstvi,
traumat, nekréz, atd. Hlavni pfinos stanoveni
D-dimer( v diagnostice TEN je tedy zejména v je-
jich vysoké negativni prediktivni hodnoté a te-
dy v moznosti vylouceni TEN, pokud hodnota
D-dimer( nepresahne hrani¢ni hodnotu 500 ug/
ml. Nékdy se za bezpecnou hrani¢ni hodnotuy,
kterd s vysokou senzitivitou vylouci PE, povazuje
hodnota pod 300 pg/ml (3). Vzhledem k tomu, ze
s vékem se méni specificita D-dimer0 pro TEN,
je doporucovano pouzivat mezni hodnotu pro
jejich pozitivitu upravenou na vek pacienta starsiho
50letdle vzorce (vék x 10ug/l) (20). U osob s malou
a stfedni klinickou pravdépodobnosti PE negativni
TEN u nelécenych jedincd je < 1% (21)), u osob
s vysokou klinickou pravdépodobnosti je vsak
k vylouceni TEN vyzadovano dalsi vy3etfent (6).
Akutni PE mUZe byt provadzena pfetizenim
a poskozenim myokardu PK (viz vy3e). Laboratorné
pak Ize detekovat zvysené hodnoty markerd myo-
kardidlniho poskozeni, nejcastéji troponin-T (TnT)
nebo troponin-I (Tnl), pouZit Ize i stanoveni kon-
centraci myoglobinu, nebo H-FABP (heart-type
fatty acid binding protein). Pozitivita srde¢nich
troponint je zndmkou horsi progndzy nemocnych
sPE (22) a je spojena s 15X vyssi hospitalizacni proti
nemocnym s negativnim vysledkem (23). Pozitivita
TnT je spojena s vyssi mortalitou i u hemodyna-
micky stabilnich pacientd. Opakované stanove-
ni markerd myokardialnf nekrézy za 6-12 hodin
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transtorakalni echokardiografie, PK — prava komora

od vzniku PE, podobné jako u akutnich koronar-
nich syndrom(, mdze zménit pohled na prognézu
nemocného a nasledné terapeutické postupy (24).
Za marker myokardidlniho pretiZenije pak
povazovan mozkovy natriureticky peptid (BNP)
¢ijeho N-termindini fragment (NT-proBNP). Jejich
elevace je rovnéz spojena s horsim prdbéhem
onemocnéni (6). V soucasné dobé nejsou pro
stanoveni troponind a natriuretickych peptidd
u PE stanoveny hrani¢ni hodnoty, které by u nor-
motenznich pacientt vedly k jednozna¢nému
terapeutickému rozhodnuti. Pfinosem je tedy
spise nélez nizkych hodnot obou markerd, které
identifikuji nizkorizikové nemocné s PE.
Diagnostickou strategii PE dle platnych do-
porucenf (guid. ESC) ukazuje obrazek 4.

Rizikova stratifikace PE

K umrti v dtsledku PE dochazi nejcastéji
v prvnich 48 hodinach. Proto je nutnd inicidIni
rizikova stratifikace nemocnych, ze které dale
vyplyvaji terapeutické konsekvence. Vysledky
studie ICOPER (25) ukazuji vysokou hospitaliza¢ni
mortalitu nemocnych, ktefi se v dobé akutni PE
prezentuji kardiogennim Sokem (24,5%) nebo
vyZzadujf resuscitacni péci (64,8 %) oproti hemody-
namicky stabilnim pacientdm s mortalitou 4-5 %.

V rémci rizikové stratifikace rozdéluji dopo-
rucené postupy ESC pacienty s PE na vysoce
rizikové (s predpokladdanou 30denni mortalitou
> 15%), se stfednim rizikem (pfedpokladana
30denni mortalita 3-15 %) a nemocné s nizkym
rizikem (30denni mortalita < 1%) za pouZitf tff
kategorif rizikovych parametr(:
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Tabulka 3. Index tize plicni embolie

Parametr Originalni verze Simplifikovana verze

vék vék v letech 1 bod pro vék > 80 let

muzské pohlavi + 10 bodU -

malignita + 30 bodl 1 bod

chron. srde¢ni selhanf + 10 bodt 1 bod

chron. onemocnéni plic + 10 bodU

pulz > 110/min + 20 bodu 1 bod

STK < 100 mmHg + 30 bodu 1 bod

DF > 30/min + 20 bodu -

teplota < 36 °C + 20 bodu -

alterace mentélniho stavu + 60 bodl -

Spe, <90 % + 20 bodu 1 bod

Rizikova stratifikace: Ttida I: < bodU 0 bodii:
(30denni mortalita 0-1,6 %) (30denni mortalita 1 %)
Trida Il: 66-85 bodl 1bod:

(nizké riziko umrti 1,7-3,5 %)

(30denni mortalita 10,9 %)

Trida Ill: 86-105 bod
(stfedni riziko Umrti 3,2-7.1 %)

Trida IV: 106125 bod{
(vysoké riziko umrti 4-11,4 %)

Trida V: > 125 bodu

(velmi vysoké riziko umrti 10-24,5 %)

PESI - pulmonary embolism severity index; sPESI - simplified pulmonary embolism severity index; STK - sy-
stolicky krevni tlak; DF — dechova frekvence; Sp,,, - saturace tepenné krve kyslikem

Tabulka 4. Rizikova stratifikace nemocnych s plicni embolii (PE) (6)

Riziko ¢asné (30denni) mortality

v disledku PE

Vyssistredni Nizsistiredni | Nizké

Rizikovy Hypotenze nebo Sok = - =
paramet/skore  peg) tida IV nebo sPESI > 1 bod - + -
Znamky dysfunkce pravé srdecnf 4 jden nebo =

komory

zadny pozitivni

Laboratorni zndmky
myokardiaIni |éze

4e -

PESI - pulmonary embolism severity index; sPESI — simplified pulmonary embolism severity index

®m  klinické zndmky zdvazZnosti — pfitomnost
sokového stavu ¢i hypotenze, definované
jako systolicky krevni tlak (STK) < 90 mmHg,
nebo jeho nédhly pokles o vice nez 40 mm
Hg navice nez 15 minut, pokud nenf
zpUsoben jinou pficinou,

B zndmky dysfunkce PK - nélez dilatace, hy-
pokineze nebo tlakového pretizeni PK pfi
TTE, dilatace PK na CTA, elevace BNP ¢&i NT-
proBNP, nebo zvysené tlaky v pravostrannych
oddilech pfi pravostranné srde¢ni katetrizaci,

B zndmky poskozeni PK — pozitivita TnT ¢i Tnl;
pfislusnost k jednotlivym rizikovym katego-
rifm ukazuje tabulka 3.

Recentniguidelines ESC6 navic doporucuji po-
uzitfindexu tize plicnf embolie (PESI - pulmonary
embolism severity index) nebo jeho simplifikované
varianty (sPESI) (tabulka 3), k odliseni nemocnych
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se stfednim a nizkym rizikem. Déle také zdUrazrujf
dulezitost podskupiny pacient( se stfedné riziko-
vou PE, u kterych je zjisténa jak dysfunkce PK; tak
znamky myokardidlniho postizeni. Tato skupina
tvoii pacienty s vys$im stfednim rizikem, zatimco
nizsf stfedni riziko majf nemocni's pozitivitou pouze
jednoho z téchto rizikovych faktor(, nebo zédného
z nich pfi sPESI > 1 bod (tabulka 4).

Lécba PE

Antikoagulaéni terapie je indikovana
u vsech pacientl s prokazanou TEN, ale také
kjeji prevenci v rizikovych situacich. U pacientd
s vaznym podezienim na plicni embolii je moz-
né zahdjit ji jesté pred potvrzenim diagndzy
(6). Pro dosazeni rychlého néstupu ucinku se
antikoagulancia podavajf inicidlné parenterdlné
(nefrakcionovany heparin, nizkomolekularni he-
parin, pifmé inhibitory aktivovaného faktoru X).

| www.iakardiologie.cz

Terapii nefrakcionovanym heparinem za-
hajujeme bolusovym intravendznim podanim
80 U/kg a néslednou infuzi 18 U/kg/h s nutnostf
kontrol G¢innosti pomoci hodnot aktivovaného
parciadlniho tromboplastinového ¢asu (APTT)
nejméné 1x za 6 hodin s terapeutickym inter-
valem 1,5-2,5 nasobku ¢asu kontrolni plazmy.
Vyhodou nefrakcionovaného heparinu je kromé
ceny kratsi poloc¢as a moznost jej v pfipadé po-
tfeby vyvdazat podanim protaminsulfatu, je proto
indikovan zejména u hemodynamicky nesta-
bilnich pacientd, preferovan je i u nemocnych
s tézkou rendlnfinsuficienc (clearance kreatininu
<30 ml/min). Vzhledem k riziku heparinem indu-
kované trombocytopenie je nutné opakované
kontrolovat také krevni obraz.

Nizkomolekuldrni hepariny (LMWH) jsou
stejné Ucinné i bezpecné jako nefrakcionova-
ny heparin, vyhodou je subkutanni aplikace,
jednoduché davkovani bez nutnosti rutinnich
kontrol Ucinnosti terapie (neplati pro paci-
enty s rendlni a jaterni insuficienci a téhotné
Zeny) a mensi riziko rozvoje heparinem indu-
kované trombocytopenie. V pfipadé nutnosti
kontroly antikoagulacni U¢innosti se nejcastéji
pouzivd stanovenf aktivity anti-Xa za 4 hodiny
od subkutadnnfaplikace s terapeutickym interva-
lem 0,6-1,0 Ul/ml, pfi dadvkovani 2 x denné, pfi
jedné dennf davce pak 1,0-1,2 Ul/ml.

Primy inhibitor aktivovaného faktoru X (fon-
daparinux) je mozné pro jeho dlouhy plazmaticky
poloc¢as podavat subkutdnné jednou denné se
stejnou Ucinnosti a bezpecnosti jako vyse uve-
dend farmaka, navic po ném nebyly popsany
heparinem indukované trombocytopenie a ne-
jsou tedy nutné rutinni kontroly krevnfho obrazu.

Parenterdinf antikoagula¢ni terapie by méla
byt podéavana po dobu nejméné 5 dnu.

Pro zajisténi dlouhodobé antikoagula¢nf 1é¢-
by a prevence rekurentni TEN slouzi peroralni
ta vitaminu K — warfarin. Terapie warfarinem
by méla byt zapocata co nejdfive a podavana
spole¢né s parenterdini antikoagula¢ni lé¢bou
do dosazeni terapeutické hodnoty INR (inter-
national normalized ratio) v intervalu 2,0-3,0.

Alternativou k terapii warfarinem je po-
davani novych perorélnich antikoagulancif.
Schvalenou indikaci pro Ié¢bu Zilniho trombo-
embolizmu majf v souc¢asnosti vechny tii bézné
dostupné molekuly na nasem trhu — dabigatran
(reverzibilni pfimy inhibitor trombinu) a apixa-
ban i rivaroxaban (pfimé inhibitory aktivovaného
faktoru X). Vyhodou je jednoduché davkovani
bez nutnosti rutinnich kontrol koagula¢nich
parametryd, nevyhodou absence komer¢né do-



stupného specifického antidota a nemoznost
snadno dostupného presného stanoveni antiko-
agula¢niho Ucinku. Opatrnosti je tfeba u pacien-
td s rendini insuficienc, kde je nutné redukovat
davku Iéku, u pacientl s clearance kreatininu
< 15 ml/min je jich podani kontraindikovano.
Délka antikoagulacniterapie je zavisla na vyvo-
[&vajici priciné. Pri TEN provokované tranzientnim
rizikovym faktorem, ktery je mozné odstranit, se
doporucuije terapie po dobu 3 mésicd. V ostatnich
piipadech je rozhodnuti o délce antikoagulacni
lé¢by vice individualizovano, vzdy je nutné zvazit
irizika krvacivych komplikaci. U prvnf idiopatické
PE se doporucuje délka lécby nejméné 3 meésice,
pokud je riziko krvacivych komplikaci nizké, Ize
zvazit i dlouhodou terapii — vzhledem k cca 4,5%
ro¢nimu riziku rekurence PE po vysazeni antikoa-
gulacni terapie, které je témér dvojnasobné proti
riziku pacientd s provokovanou PE (26). DoZivotn(
antikoagula¢ni 1é¢ba je pak indikovana u nemoc-
nych s recidivou TEN, v ¢ase je viak nutné hodnotit
event. rizika antikoagula¢ni 1é¢by a indikaci do-
Zivotni antikoagulace v ¢ase opakované revido-
vat.V rozhodovani o délce antikoagulacni terapie
mUze pomocii stanoven( hladiny D-dimer( mésic
po ukoncenfantikoagulacni terapie, kdy jejich ne-
gativni hodnota predstavuje prognosticky piiznivy
faktor pro recidivu tromboembolické nemoci (27).
U pacientl a aktivnim onkologickym one-
mocnénim je doporucovana terapie LMWH v prv-
nich 3-6 mésicich, dale je pak mozno pokraco-
vat v LMWH ¢i peroréini antikoagula¢ni lé¢bou,
dokud neni onkologické onemocnéni vyléceno.
Smyslem trombolytické terapie je sniZit ob-
strukci plicniho fecisté, ulevit tak pretizené PK, snizit
tlak v plicnici a zvysit minutovy srde¢ni vydej. Jeji
dopad na mortalitu v3ak nebyl pfes dokumento-
vané pocate¢ni hemodynamické zlepseni dosud
prokdzan a po jednom tydnu nebyl zjistén rozdil
v mife obstrukce plicniho fecisté (28), ani regresi
dysfunkce PK (29) proti pacientdm lé¢enym pouze
heparinem. Podle studie PEITHO zabranila sice
trombolyza u pacientl se stfedné rizikovou PE
obéhové dekompenzadi, vedla vsak k zasadnimu
zvyseni krvacivych komplikaci, zejména intrakra-
nidlnich a ischemickych pfihod (30). Efekt trom-
bolytické terapie je nejvétsiv prvnich 48 hodinach
od zac¢atku symptom (31), nicméné u symptoma-
tickych pacientd mlze byt podanaipo 14 dnech
od vzniku potiZi (32). Vzhledem k tomu, Ze 2/3
nemocnych s akutnf PE umiraji v prdibéhu prvnich
2-3 hodin, je podani TL jednoznacné indikovano
u vysoce rizikovych nemocnych s kardiogennim
Sokem, nebo pretrvavajici hypotenzi. Vzledem k ri-
ziku krvécivych komplikaci, které tato lé¢ba pfindsi,
nenftrombolyza indikovana u nemocnych s nizko-

rizikovou PE. ZvaZena pak mUzZe byt u nemocnych
se stfednim rizikem po zhodnocenirizika krvacenf
a pfftomnosti kontraindikaci trombolytické terapie
(tabulka 5) (6), u pacient( s pokracujici PE i pfes
terapii heparinem, pfi prikazu trombu v pravo-
strannych srdecnich oddilech, pfi otevieném fo-
ramen ovale s prikazem pravo-levého zkratu (3).
U nemocnych v bezprostfednim ohroZen( Zivota
je mozZné relativizovat nékteré absolutnf kontrain-
dikace podani trombolyzy (zejména chirurgicky
vykon v poslednich 3 tydnech, gastrointestinalni
krvaceni v poslednim mésici) (6).

Lékem prvnivolby je dnes alteplaza (rekombi-
nantni tkdnovy aktivator plazminogenu), kterd ve-
de krychlejsimu hemodynamickému zlepseni nez
streptokindza, i kdyz 12 hodin po podénije hemo-
dynamika u obou Iék obdobnd (33). Steptokindza,
vzhledem ke své antigenicité, nemdze byt podana
0sobam s anamnézou pfedchoziho podani strep-
tokindzy. Podani altepldzy k senzibilizaci nevede,
mUze byt proto podavana opakované. Davkovaci
schémata dostupnych trombolytik uvaditabulka 6.

Preferovéna jsou zkrdcend davkovaci schéma-
ta, protoze s délkou podavani trombolyzy narlista
riziko krvacivych komplikaci. | tak je ale nutno
respektovat kontraindikace této lé¢by. U pacientd
v kritickém stavu s kontraindikacemi trombolyzy
je mozné zvazit podani redukované davky trom-
bolytika (altepldza 0,6 mg/kg béhem 15 minut).

V pribéhu trombolytické terapie aleteplazou
je nutna soucasna heparinizace. Pii pouZitf strep-
tokindzy a urokindzy se heparinizace zahajuje az
po ukonceni trombolyzy. Na rozdil od akutnich
korondrnich syndromU a ischemickych CMP
je mozné trombolyzu u PE podat s odstupem az
14 dnd od vzniku potizi, pokud pfiznaky neustu-
pujf, nebo pfi zhorsenf stavu pfi antikoagulacnf
terapii. Pfi selhani trombolytické terapie (popiso-
vana u 8% takto lécenych pacientl) je bezpecnéjsi
provedeni embolektomie, neZli opakované podani
trombolytika (31).V gravidité je PE piicinou az 20%
umrti matky. Trombolyza je u téchto pacientek
relativné kontraindikovana pro ocekdvané riziko
krvacivych komplikaci u matky, abrupce place-
ny a umrti plodu. Pfi masivni PE se ale podani TL
v gravidité pfipousti. Alternativou mUze byt napf.

Piehledové cldnky

Tabulka 5. Kontraindikace trombolytické terapie

Absolutni kontraindikace trombolytickeé terapie

m krvacivda CMP, nebo CMP nejasné geneze kdykoliv
vanamnéze

m ischemickd CMP v poslednich 6 mésicich

m poskozenf centralniho nervového systému, nebo
jeho postizeni nddorem

m velké trauma, chirurgicky vykon nebo poranéni
hlavy v poslednich 3 tydnech

m gastrointestinalnf krvaceni v poslednim mésici

m probihajici krvaceni

Relativni kontraindikace trombolytické terapie

tranzientniischemicka ataka v poslednich 6 mésicich
antikoagula¢ni terapie peroralnimi antikoagulancii
téhotenstvia obdobf prvnich 4 tydnl po porodu
nekompresibilnf vpichy

traumaticka resuscitace

refrakterni hypertenze s STK > 180 mmHg
pokrocilé jaterni onemocnéni

infek¢ni endokarditida

aktivni pepticky ved

CMP - cévni mozkova pfihoda, STK - systolicky
krevni tlak (6)

katetrova fragmentace embolu (34), nebo ultrazvu-
kem asistovand katétrem fizend trombolyza, kde
ultrazvukové ménice na konci katétru pomahaji
rozruseni fibrinu a penetraci trombolytika.
Chirurgickd embolektomie je terapeutic-
kou modalitou rezervovanou pro centra s kardio-
chirurgickym zazemim. Poprvé byla tato operace
provedena v roce 1908 némeckym chirurgem
Friedrichem Trendelenburgem, po némz nese
jméno, bohuZzel nelspésné. Prvni Uspésnou
embolektomii proved| v roce 1924 jeho 73k,
némecky chirurg Martin Kirschner. K chirurgic-
ké embolektomii jsou dnes indikovani pacienti
s kontraindikacemi nebo selhdnim trombolytic-
ké terapie a také nemocni's otevienym foramen
ovale se zaklinénym embolem. Motralita tohoto
vykonu v poslednich letech je 6-8% (35, 36).
Intervenéni techniky v terapii PE maji obdob-
né indikace jako chirurgickd embolektomie, jsou
tedy jejf alternativou pfi nedostupnosti kardiochi-
rurgického fedenf a jsou rezervovany pro osetfeni
velkych proximalnich vétvi plicnice. Vykon by mél
byt ukoncen, jakmile dojde k hemodynamickému
zZlepsent, nikoliv na zakladé angiografického nalezu.
Implantace trvalého, nebo odstranitelného
kavalniho filtru je v soucasné dobé indikovana

Tabulka 6. Dévkovaci schémata trombolytik u akutni plicni embolie

alteplaza 100 mg podanych v prabéhu 2 hodin
0,6 mg/kg podanych v pribéhu 15 minut s maximalni davkou 50 mg
urokindza 44001U/kg v pribéhu 10 minut, ndsledovanych 4400 IU/kg/h v ndsledujicich 12-24 hodinach

Alternativné 3 miliony IU podané v pribéhu 2 hodin

streptokindza

250000 IU v priibéhu prvnich 30 minut, nasledné 1000000 IU/hod po dobu 12-24 hodin

1,5 milionu IU v prlibéhu 2 hodin

IU — mezindrodni jednotka (6)
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u pacientl s akutni PE s absolutni kontraindikacf
antikoagula¢nf teapie a u pacientd s verifiko-
vanou recidivou PE pfi U¢inné antikoagula¢ni
terapii. Jeho implantace mUze byt zvézena také
u gravidnich Zen s rozsdhlou trombdézou v po-
slednich tydnech pfed porodem.

Péle o pacienty s PE samozfejmé zahrnuje
i resuscitacni péci, u obéhové kompromitova-
nych pacientl mlze podani malého mnozstvi
(kolem 500 ml) tekutin zlepsit srde¢ni index (37).
U hypotenznich nemocnych je mozné podani
noradrenalinu. U normotenznich pacientl s niz-
kym srde¢nfm indexem vede podani dopaminu
¢i dobutaminu ke zvyseni srde¢niho vydeje bez
zbyte¢ného zvyseni tepové frekvence a systémo-
vého ¢i plicniho krevniho tlaku. Na misté je i oxy-
genoterapie. V pifpadé nutnosti umélé plicniven-
tilace je snaha o pouziti mensich dechovych ob-
jemd (6 ml/kg), jelikoz pozitivni nitrohrudnf tlaky
zhorsuji vendzni navrat, a tim i projevy selhdnf PK.
Experimentdlni data poukazuji na mozny benefit
z podani levosimendanu, prostacyklinu, nebo
intravendzniho sildenafilu. Pokud to stav pacienta
dovoli, je doporucovana ¢asna mobilizace a nose-
nf kompresivnich puncoch druhé kompresni tfidy
ke snizenf projevl posttrombotického syndromu
na dolnich koncetinach.

Obéhoveé stabilni pacienty s PE s normainim
echokardiogramem a negativnimi laboratorni-
mi markery poskozenf a zatizeni pravé srdecni
komory, tedy pacienty s nejnizsi mortalitou,
je mozné lé¢it ambulantné.

Prognéza PE

Kratkodobd progndza nemocnych po PE
je urCena zejména velikosti kardiopulmonalnich
rezerv pacienta a velikostf obstrukce povodi plic-
nice tromboembolickymi hmotami. Negativnf
prognosticky vyznam ma také nélez rezidualnich
tromboembolickych hmot v Zilnim systému z d@-
vodu moznosti rekurence PE a pfitomnost zkratu
na urovni srdecnich sini. Nepfiznivou prognoézu
Ize oCekavat u starSich nemocnych, pfi aktivnim
malignim onemocnéni, nebo stavech po CMP.
2-3x vys$si mortalitu maji pfipady, kdy PE neni
rozpoznana a tedy ani lé¢ena; tito nemocni majf
mnohem vétsi vyskyt fatalnich recidiv PE.

Po prekonani akutniho stavu je prognoéza
urovana komorbiditami (zejm. piftomnosti ma-
ligniho onemocnéni) a rizikem rozvoje chronické
tromboembolické plicni hypertenze. Na tuto kom-
plikaci TEN je nutno pomyslet u pacientd, kteff majf
v dobé piijeti systolicky tlak v plicnici > 50 mmHg,
u nichZ byva perzistence plicni hypertenze ¢astéjsi
(38). CTEPH je relativné Casta, jeji vyskyt mezi pa-
cienty preZivsimi akutni PE se udava kolem 3,8%
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(39), ovsem literdrni Udaje v jednotlivych studiich
kolisaji od 0,5% do 9,1 % (38—44). Dle platnych do-
poruceni odbornych spole¢nosti by proto méla
byt provedena kontrolni TTE pred dimisi a pak pfi
pretrvavajici PH také za 3 mésice dobfe vedené
antikoagula¢ni terapie. Pretrvava-li PH i v této do-
bé, je nutno CTEPH vyloucit pomoci ventilatné
perfuzniho plicniho skenu. Pfi nalezu ventilatné
perfuzniho mismatch je indikovéna pravostranna
srdecni katetrizace k vylouceni/potvrzeni diagndzy
CTEPH a stanoveni hemodynamickych parametrd.
Na zékladé angiografie plicnice pak identifikujeme
pacienty s centralnim typem postizeni, vhodnych
k provedeni endarterektomie plicnice (PEA) — lé-
¢ebnd metoda prvni volby pro pacienty s CTEPH.
Terapeutickymi modalitami pro pacienty s nale-
zem nevhodnym k PEA a pacienty s perzistentni
plicni hypertenzi po PEA je specifickd farmakote-
rapie, perkutanni balonkova pulmonalni angio-
plastika a ortotopicka transplantace srdce a plic/
plice. Samozfejmosti je doZivotni antikoagulacnf
terapie (i po Uspésné PEA) a v terminélnich stadiich
choroby lé¢ba pravostranného srde¢niho selhani
a oxygenoterapie.

Nemocni po PE jsou do budoucna také ohro-
Zeni rekurenci TEN. Jeji riziko u pacientl na an-
tikoagulacni terapii je dle literatury kolem 39%.
Rizikovymi faktory jsou imobilizace, aktivni ma-
lignita a chronickd obstrukenf plicni nemoc (45).
Rozhodnuti o ukon¢eni antikoagula¢ni terapie
je vzdy individualni. Pomoci mdze stanoveni hla-
diny D-dimer0 (27,46) nebo tvorby trombinu (47),
nicméné klinickych dat v tomto sméru neni do-
statek, aby na nich mohlo byt stavéno rozhodnutf
o ukoncenf antikoagulacni terapie. Po vysazenf
antikoagulace jsou ve vy3sim riziku rekurence TEN
muzi, obézni pacienti, jedinci s nizkymi hladinami
HDL cholesterolu (lipoproteint s vysokou den-
zitou) a vys$3i riziko je tam, kde nedoslo k dobré
rekanalizaci hlubokého Zilniho systému dolnich
koncetin po predchozi trombdze (48). Dalsim dd-
sledkem TEN mdze byt rozvoj posttrombotického
syndromu u vice nez ¢tvrtiny nemocnych s HZT
a desetiny nemocnych s PE bez projevd HZT (49).
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