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Souhrn: Diagnostika akutni plicni embolie se opird o posouzeni klinické pravdépodobnosti, D-dimery, echokardiografii a spirdlni CT an-
giografii a plicni scintigrafii. Stanoveni D-dimerd ma vyznam jen u nemocnych s nizkou nebo intermediarni klinickou pravdépodobnosti.
Lze bezpecné nezahajovat antikoagulacni 1é¢bu (nebo ji prerusit) u nemocnych vykazujicich nizkou klinickou pravdépodobnost akutni
plicni embolie v kombinaci s negativnimi D-dimery, coz v3ak plati jen pro metody vykazujici 99-100% senzitivitu. Duplexni sonografie
a plicni scintigrafie jsou nutna na pracovistich se spirdlnim CT 1. generace, nikoliv u multidetektorovych p¥istroji. Soucasti vySetfeni by
méla byt echokardiografie a u normotenznich pacienttl také stanoveni funkce pravé komory echokardiografii a stanoveni biomarkerd
plicni embolie. Nalez dysfunkce pravé komory spolu se zvySenymi troponiny oznacuje vice rizikovou skupinu normotenznich nemocnych.
Zvlasté cenné se jevi vysoce senzitivni troponin T (hsTnT). U pacientd s akutni masivn{ plicni embolii miiZe pozitivni echokardiograficky
nélez rozhodnout o zahdjen( |é¢by. V p¥ipadé negativniho nebo nejasného echokardiografického nélezu je tieba provést spiralni CT an-
giografii (CTA). U nemocnych, kde nélez na CTA je nejasny, a také u nemocnych s vysokou klinickou pravdépodobnosti plicni embolie
a negativnim CTA nalezu je vhodné pouZit ventilaéné-perfuzni scan nebo provést plicni arteriografii. Vyhodna se také jevi kombinace CTA
a CTV, protoZe zvy3uje senzitivitu vySetfeni a umoZiiuje zobrazit i panevni Zily. Trombolyticka |é¢ba je indikovana u hemodynamicky nesta-
bilnich nemocnych, nemocnych s vysokym rizikem masivni plicni embolie, provdzené kardiogennim Sokem nebo hypotenzi (systolicky tlak
nizsi nez 90 mm Hg nebo pokles systolického tlaku o > 40 mm Hg) nebo projevy akutniho pravostranného srde¢niho selhdni. Tromboly-
tickd lé¢ba je indikovana dale u plicni embolie neustupujici p¥i 1é¢bé heparinem, u recidivujici a narGstajici plicni embolie, v pfitomnosti
tromb0 v pravém srdci a u pacient(i s foramen ovale apertum s pravolevym zkratem. U submasivni plicni embolie provézené dysfunkci
pravé komory a zvySenymi troponiny je tfeba zvazit tuto |écbu, zejména u nemocnych postradajicich i relativni kontraindikace trombo-
lytické lécby. Trombolytikem volby je altepldza. P¥i kontraindikaci trombolytické 1é¢by nebo jeji nedcinnosti je na misté embolektomie
nebo katetriza¢ni |é¢ba. Dlouhodobé sledovani akutni plicni embolie masivni a submasivni je velice vhodné. U hemodynamicky stabilnich
nemocnych pouZivdme nizkomolekularni hepariny nebo UFH heparin nebo fondaparinux.
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Diagnosis and treatment of acute pulmonary embolism in 2010

Summary: Diagnostic approaches in acute pulmonary embolism include evaluation of clinical likelihood, D-dimers, echocardiography and
spiral CT angiography and pulmonary scintigraphy. Determination of D-dimers is only meaningful in patients with low or intermediate clini-
cal likelihood. It is safe not to initiate anticoagulation treatment (or to discontinue such treatment) in patients with low clinical likelihood
of acute pulmonary embolism and negative D-dimer test (only if methods with 99-100% sensitivity are used). Duplex sonography and pul-
monary scintigraphy are only necessary at the centres with a first generation spiral CT and not those with multidetector devices. Investiga-
tions in normotensive patients should include echocardiography that should also include assessment of the right ventricular function using
echocardiography and determination of biomarkers of pulmonary embolism. Right ventricular dysfunction together with elevated troponins
identifies a normotensive group at an increases risk. Highly sensitive troponin T (hsTnT) appears to be particularly valuable. Echocardio-
graphy reading might the decisive factor for treatment initiation in patients with massive acute pulmonary embolism. Negative or unclear
echocardiography finding warrants spiral CT angiography (CTA). Ventilation/perfusion scan or pulmonary arteriography are recommend-
able in patients with unclear CTA finding and patients with high clinical likelihood of pulmonary embolism and negative CTA finding. A com-
bination of CTA and CTV also appears useful as it increases the overall sensitivity of the investigation and enables imaging of pelvic veins.
Thrombolytic treatment is indicated in haemodynamically unstable patients, patients with a high risk of a massive pulmonary embolism
associated with cardiogenic shock or hypotension (systolic pressure below 90 mmHg or a decrease in systolic pressure by > 40 mmHg) or
symptoms of acute right-sided heart failure. Thrombolytic treatment s also indicated in pulmonary embolism not receding following heparin
treatment, in recurring or expanding pulmonary embolism, in the presence of thrombi in the right heart and in patients with right-to-left
shunting through patent foramen ovale. This treatment should also be considered in patients with submassive pulmonary embolism associ-
ated with a dysfunction of the right ventricle and increased troponins, and particularly in patients lacking even a relative contraindication of
thrombolytic treatment. A thrombolytic of choice is alteplase. Embolectomy or catheterization should be used if thrombolytic treatment is
contraindicated or ineffective. Long-term monitoring of massive and submassive acute pulmonary embolism is highly recommended. Low
molecular weight heparins or unfractioned heparin or fondaparinux are used in haemodynamically stable patients.
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Vyskyt

Vyskyt plicnich embolii neni presné
znam. Epidemiologickd data jsou
jen lokalni. V zdpadni Francii podle
EPI-GETBO STUDY [1] je cetnost
plicnich embolii 60/100 000 oby-
vatel a Zilni trombdzy 124/100 000.
Pokud bychom extrapolovali statis-

Tab. 1. Rizikové faktory Zilni
tromboembolie podle British
Thoracic Society 2003 [5].
Vétsi rizikové faktory
(relativni riziko 5-20)
Stavy po operaci:
vétsi brisni/panevni operace
nahrada kycelniho/kolenniho kloubu
pooperacni intenzivni péce
Porodnictvi:
pozdnfi téhotenstvi
cisafsky fez

puerperium
Problémy dolnich koncetin:
frakeury
varikézni Zily rozsahlé
Maligni onemocnéni:
b¥isni/panevni
pokrocild/metastaticka faze
Omezena pohyblivost:
hospitalizace
péce v geriatrickych zatizenich
Riizné:
stav po prokazané predchozi Zilni
tromboembolii

Mensi rizikové faktory

(relativni riziko 2-4)

Kardiovaskuladrni:
vrozené vady srdecnf, srde¢ni se-
Ihani, hypertenze, povrchni Ziln{
trombdza, centralni Zilni katétr

Hormondlni:

estrogeny: oraln{ antikoncepce,
hormonalni ndhradnf lécba

Rézné:
COPD, neurologicka disabilita,
skrytd malignita, trombotické po-
ruchy, dlouhé cesty vsedé, obe-
zita, jiné

Mezi jiné Fadime:
zanétlivé onemocnéni stfev, nefro-
ticky syndrom, chronicka dialyza,
myeloproliferativni onemocnént,
paroxyzmalni noéni hemoglobinurie

tickd data z lokalnich evropskych epi-
demiologickych studif na 25 zemf EU,
potom by kazdoro¢ni zatéz rozpozna-
nymi Zilnimi tromboemboliemi ¢inila
684 019 nemocnych s Zilni trombézou
a 434 732 plicnich embolii, pFicemz
damrti na tromboembolickou nemoc
by predstavovalo 543 454 osob za rok.

Podle guidelines Evropské kardiolo-
gické spole¢nosti z roku 2000 [2] &inf
ro¢ni vyskyt Zilni trombdzy a plicni em-
bolie 0,5-1,0 na 1 000 obyvatel. Sku-
te¢ny vyskyt miaze byt podstatné vyssi,
protoZe studie Meignana et al [3] zjis-
tila u nemocnych s hlubokou Zilni trom-
bézou, Ze vyskyt némych plicnich embo-
lif podle perfuzniho scanu ¢inil 40-50%.

Akutni plicni embolie predstavuje
3. nejéastéjsi kardiovaskularni one-
mocnéni, po hypertenzi a ICHS. Vét-
Sina plicnich embolii se vyskytuje
podle klinickych dat ve vékové skupiné
60-70 let, podle autoptickych dat pak
ve vékové skupiné 70-80 let.

Diagnostika

Diagnostika akutni plicni embolie pat#
mezi nejsvizelnéjsi. U vétiny nemoc-
nych |ze bezzobrazovacich metod hovo-
fit nejvyse o stupni pravdépodobnosti.

Tab. 2. Trombofilni rizikové
faktory [6].

deficit antitrombinu (vrozeny deficit)
dédi¢nost autozomalné dominantnf{

deficit proteinu C a S (vrozeny deficit)
dédi¢nost autozomalné dominantnf{

APC rezistence (mutace faktoru V Leiden)

deficit heparin kofaktoru - velmi vzacny

porucha fibrinolyzy

antifosfolipidovy syndrom

hyperhomocysteinemie

Klinicko-patologické studie ukazuji,
Ze se spravné rozpoznava jen 30-50%
plicnich embolif [4].

Mortalita nerozpoznané a nelécené
akutn{ plicni embolie ¢inf 30%, na-
proti tomu primérnd mortalita po-
znané a léc¢ené akutni plicni embolie
¢ini 8%.

Spravnost diagnézy klesd obecné
s vékem nemocného, sniZuje se u ne-
mocnych majicich sou¢asné broncho-
pneumonii; stoupd naopak u nemoc-
nych s hlubokou Zzilni trombézou.

Zdrojem akutnf{ plicni embolie (APE)
jsou trombdzy hlubokych Zil dolnich
koncetin u 85% nemocnych, a to nejen
proximalnf, ale i poplitedlnf; u dal3ich
nemocnych byvaji zdrojem plicni em-
bolie panevni Zily, ledvinné Zzily, dolnf
duta zila, pravé srdce aj.

Dulezité je na moznost akutni plicnf
embolie myslet. Proto bychom neméli
opomenout myslet na moznost APE
u nemocnych s predisponujicimi rizi-
kovymi faktory. Predisponujici faktory
Zilni trombdzy s naslednou plicni em-
bolif zahrnuji Virchowovu trias: zmény
koagulace, poruchy cévni stény a zpo-
maleni toku krve.

Rizikové faktory akutni plicni
embolie

Rizikové faktory podle guidelines Bri-
tish Thoracic Society 2003 [5] ukazuje
tab. 1.

Trombofilnf rizikové faktory ukazuje
tab. 2 [6].

Pacienty, u nichZ? je indikovdno vy-
Setfeni trombofilnich faktord, ukazuje
tab. 3.

Skoro 50% Zzilnich trombéz vznika
u osob, u kterych nejsme schopni na-
lézt zadné klinické ani laboratornf rizi-
kové faktory.

Zilni trombdza v neobvyklé lokalizaci

Tab. 3. Pacienti, u nichz je indikovdno vy3etfeni trombofilnich faktord.

plicni embolie a/nebo Zilni trombdza ve véku mladsim 45 let
idiopaticka plicni embolie a/nebo Zilnf trombéza
recidivujici plicni embolie a/nebo Zilni trombéza

rodinnd anamnéza plicni embolie a/nebo Zilni trombdzy
Zeny s anamnézou plicni embolie v gravidité planujici dalsi graviditu
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Anamnéza

Nejcastéjsim anamnestickym ptizna-
kem je ndhle vznikld nebo nahle zhor-
Send klidova dusnosti (vyskytuje se
u 85-95% pacienttl) (tab. 4).

Vy33ivyskyt synkopy v nasi studii Ize vy-
svétlit, Ze se jednd o 10leté tidaje z koro-
narni jednotky. Méné casté jsou bolesti
na hrudi. Ty mohou pfipominat bolest
na hrudi p#i akutnim infarktu myo-
kardu nebo maji charakter pleurdlni.
Oba typy bolesti na hrudi se nevysky-
tujf astéji nez u 50% nemocnych. Kasel
se vyskytuje asi u 1/5 nemocnych, syn-
kopa u 14% a hemoptyza u 7%. Trias
dusnost + bolest na hrudi + hemoptyza
se vyskytuje u 5-7 % nemocnych (hemo-
ptyza se vyskytuje predeviim u nemoc-
nych s plicnim infarktem) [9].

Dulezité je rozpoznanf Zilni trom-
bézy, nebot indikuje zahajeni 1é¢by
i pti chybéni znamek plicni embolie.
Pro diagnostiku Zilni trombdzy je dtile-
zitd duplexnf sonografie.

Tachypnoe a tachykardie jsou nej-
Castéjsi klinické zndmky plicni embo-
lie. Na plicni embolii myslime také
pfi vzniku synkopy nebo nahle vzniklé
hypotenze, ¢asto totiZz znadi masivn{
plicni embolii.

Klinicky obraz a prabéh
Je tcelné rozeznavat nésledujici formy
akutni plicni embolie:

masivni plicni embolii,

submasivn( plicni embolii,

malou plicni embolii.

Tab. 5 ukazuje porovnani klasifikace
akutni plicni embolie podle guidelines
Ceské kardiologické spolecnosti [6]
a podle guidelines Evropské kardiolo-
gické spole¢nosti [10].

Hlavnim ddvodem odlisné evrop-
ské klasifikace akutni plicni embolie je
skute¢nost, Ze radiologové p¥i popisu
CT angiografie (CTA) pouzivaji ¢asto
popis plicni embolie jako masivni. Lé-
kati proto mohou zaménit masivn{
plicni embolii uréenou klinicky podle
hemodynamické nestability s ,ma-
sivni“ plicni embolii podle CTA u he-
modynamicky stabilniho pacienta.
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Tab. 4. Nejc¢astéjsi klinické symptomy akutni plicni embolie ve studii

ICOPER registr Widimsky a Stanék
1999 [7] 1983 [8]
nahle vznikld dudnost 82 % 86 %
néhle zhorsena dusnost tdaj chybi 8 %
bolest na hrudi (jakdkoliv) 49 % 62 %
synkopa 14 % 35%

[10].

Guidelines Ceské kardiologické
spolecnosti [6]

masivn{ plicni embolie
submasivni plicni embolie

mald plicni embolie

Tab. 5. Klasifikace akutni plicni embolie podle guidelines Ceské kardiolo-
gické spole¢nosti [6] a podle guidelines Evropské kardiologické spole¢nosti

Guidelines Evropské kardiologické
spolecnosti [10]

plicni embolie s vysokym rizikem

plicni embolie s intermedidrnim rizikem
plicni embolie s nizkym rizikem

Akutni masivni plicni embolie
(plicni embolie s vysokym rizikem)
Masivni plicni embolie je klinicky nézev,
charakterizovany hemodynamickou
nestabilitou. M4 zavaZnou prognézu
a mortalita i 1é¢ené masivni plicni em-
bolie se pohybuje kolem 20-30%.

Akutni masivni plicni embolie maze
vést k ndhlé smrti (nastava u asi 10%
masivnich plicnich embolif). Z nemoc-
nych, ktefi umiraji na masivni plicnf
embolii, umiraji 2/3 do 2 hod.

Masivni plicni embolie maze déle
vést k rozvoji kardiogenniho Soku s hy-
potenzi, oligurii, obluzenim a chlad-
nou, zpocenou a bledou kdzi a nékdy
i cyandzou.

Masivni plicni embolie maZe vést
k hypotenzi bez zndmek $oku. Za hy-
potenzi povaZujeme systolicky tlak
90 mm Hg a nizsi nebo nahly pokles sy-
stolického tlaku o nejméné 40 mm Hg
trvajici 2 15 min, nevyvolany nahle
vzniklou arytmii nebo hypovolemif. Sa-
motnd tachykardie a tachypnoe bez
hypotenze nejsou zndmkami nestabi-
lity krevniho obéhu.

Akutni masivn{ plicni embolie muZze
zpUlsobit akutni cor pulmonale, vyzna-
Cujici se pfitomnosti zndmek akutniho
selhani pravé srde¢ni komory, mezi néz
patti vznik akutni dilatace pravé sr-
deéni komory, tachykardie, pfitom-

nost cvalového rytmu, systolicky Selest
z trikuspidéln{ insuficience a zvySeny
Zilnf tlak (naplf krénich Zil v poloze po-
losedé je zvySend) a nékdy je pozitivn(
i hepatojuguldrni reflux.

Akutni submasivni plicni embolie
(plicni embolie s intermediarnim
rizikem)
Klinicky prabéh je charakterizovan he-
modynamickou stabilitou, av3ak pf¥i
echokardiografickém vysetfen( jsou pfi-
tomny znamky dysfunkce pravé ko-
mory. JelikoZ nemocnfi se zndmkami dys-
funkce pravé komory vykazuji zhruba
2krat vy33i mortalitu nezli stabilizovani
nemocni bez dysfunkce pravé komory;
studie ICOPER 1999 [7] doporucuje za-
chovat tuto podskupinu nemocnych.
Guidelines Evropské kardiologické
spole¢nosti [10] také zdGraziuji vy3si
riziko nemocnych, u nichz je dysfunkce
pravé komory provdzena zvySenim tro-
ponind, a definuji tuto skupinu plic-
nich embolif jako plicni embolie s in-
termedidrnim rizikem.

Akutni mala plicni embolie (plicni
embolie s malym rizikem)

Je charakterizovdna chybénim hypo-
tenze nebo $oku a chybénim znamek
dysfunkce pravé komory, jakoz i chybé-
nim zndmek poskozeni myokardu [4].
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klinické markery

markery dysfunkce pravé komory

markery poskozeni myokardu

PK - pravd komora

Tab. 6. Hlavni markery stratifikace rizika akutnf plicni embolie [10].

ok
hypotenze

dilatace PK, hypokinéza nebo tlakové
pretiZzeni na echokardiografii
dilatace PK na CTA

zvy8eni BNP nebo NT-proBNP
zvySeny koneény diastolicky tlak v PK

zvy3eni srde¢nich troponind T a/nebo |

Projevi se tachypnoi (24 dechd/min
a vice) a tachykardii. Jesté mensi plicnf
embolie mdze byt néma nebo se pro-
jevi jen malym zvySenim teploty.

Tab. 6 ukazuje hlavni markery rizika
akutnf plicni embolie podle evropskych
guidelines [10].

Vyskyt jednotlivych klinickych forem
akutni plicni embolie
13% akutni srde¢ni zdstava nebo
kardiogennf Sok
9% hypotenze bez zndmek Soku
31% hemodynamicky stabilni, ale
dysfunkce PK na echokardiografii
47 % hemodynamicky stabilni bez
dysfunkce PK na echokardiografii

Mortalita akutni plicni embolie
Mortalita akutni plicni embolie je
vys8i, nez bylo dosud na podkladé
mensich praci uddvdno. Studie 1CO-
PER [7] byla vlastné registrem akutnf
plicni embolie. Zahrnula 2 110 nemoc-
nych, u nichz byla diagnéza potvrzena
autopsif nebo plicnim scanem.

Trimési¢ni mortalita akutni plicni
embolie ¢inila 17,4%. Po vylouceni ne-
mocnych, u nichz byla plicni embolie
rozpozndna az pti pitvé, Cinila tiimé-
si¢ni mortalita 15,3 %.

Registr ICOPER zjistil [7],Ze u 5-10%
nemocnych byl pfitomen kardiogennf
Sok pti pfijeti do nemocnice s mortali-
tou pohybujici se mezi 25 a 50%.

Diagnostika akutni plicni embolie
se opird o:

stanoveniklinické pravdépodobnosti,

D-dimery,

echokardiografii,

zobrazovaci metody: CT angiografii

nebo ventilaéné-perfuzni scintigrafii.

Stanoveni klinické pravdépodobnosti
Zjednoduseny klinicky model prav-
dépodobnosti plicni embolie mu-
Zzeme pouzit podle Wellse et al z roku
2000 [11], jak uvadéjf ¢eskd i evropska
doporuceni [6,10] nebo revidované
Geneva skére [12] uvadéné evropskymi
doporucenimi.

Zjednoduseny klinicky model prav-
dépodobnosti plicni embolie podle
Wellse et al [11] ukazuje tab. 7.

Wells et al [11] ovéFovali tento
model klinické pravdépodobnosti
u 1 239 pacient a vymezili skupiny
s nizkou, st¥edni a vysokou klinickou
pravdépodobnosti plicni embolie.

Tab. 8 pak ukazuje vyskyt plicni em-
bolie podle klinické pravdépodobnosti
plicni embolie.

Uvadime zde revidované Geneva
skére [12], které neni obsaZeno v ces-
kych doporucenich (tab. 9).

Hodnoceni klinické pravdépodob-
nosti podle Geneva skére ukazuje
tab. 10.

Tento algoritmus lze pouzivat ve
zjednodusené formé. Plicni embolii
hodnotime jako nepravdépodobnou,
pokud dosdhneme timto skére jen
4 a méné bodd, a pravdépodobnou,
pokud skére ¢ita > 4 body.

D-dimery

D-dimery jsou koneénym vysledkem
plsobeni plazminu na fibrin. Plazmin
jako proteolyticky enzym Stépi nejen
fibrin a fibrinogen, ale i faktor V, fak-
tor VIll a protrombin. Stépné produkty
vzniklé Stépenim fibrinogenu jsou fib-
rinogen degrada¢ni produkty (FDP),
zatimco degradaci definitivniho, zpev-
néného fibrinu plazminem vznikajf
D-dimery.

Stanoveni D-dimert v klinické praxi
je uzite¢né k vylouceni diagndzy plicnf
embolie ¢i zilni trombdzy pfi am-
bulantnim vySetfeni, protoze vysle-
dek D-dimer(i ma vysokou negativn{
predikéni hodnotu. Pozitivita D-di-
merd viak provazi viechny stavy, které
jsou synonymem fibrinemie, napt. za-
néty, nekrézy, nddorovd onemoc-
néni, infekce a podobné, coz je diivo-
dem jejich nizké specificity. Specificita
D-dimer( je také sniZzena u stardich
osob, u téhotnych, u malignich one-
mocnéni a u hospitalizovanych pa-
cientl. Z téchto ddvodd je diagnos-
tickd hodnota zvySenych D-dimerd
omezena.

Stanoveni D-dimer(i se md prova-
dét ELISA nebo LIA metodami. ELISA

Tab. 7. Zjednoduseny klinicky model pravdépodobnosti plicni embolie podle Wellse et al [11].

klinické zndmky/symptomy hluboké Zilni trombdzy (minimalné otok DK a bolestivost hlubokych Zil p¥i palpaci) 3,0

jind diagnéza neZli plicni embolie méné pravdépodobna 3,0
tachykardie vétsi nez 100/min 1,5
imobilizace nebo operace v poslednich 4 tydnech 1,5
anamnéza pfedchozi plicni embolie nebo hluboké Zilni trombdzy 1,5
hemoptyza 1,0
maligni onemocnéni (vyZadujici 1é¢bu, l1é¢ené v poslednich 6 mésicich nebo paliativni [é¢ba) 1,0
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Tab. 8. Pravdépodobnost plicni embolie podle skére Tab. 9. Revidované Geneva skére [12].
klinického modelu pravdépodobnosti [11]. Parametry Body
Pravdépodobnost plicni embolie Vyskyt plicni embolie Predisponujicf ¢initelé
nizka - skére < 2,0 3,4% vék nad 65 let +1
stfedni - skére 2,0-6,0 20,4 % pFedchoziZT nebo PE +3
vysokd - skére > 6,0 63 % operace nebo fraktura v poslednim mésici +2
aktivni malignita +2
Symptomy
T ; ; jednostranna bolest dolni koncetiny +3
ab. 10. Hodnoceni Geneva skére.
hemoptyza +2
0-3 body nizkd pravdépodobnost Klinické znamky
4-10 bodu intermedidrni pravdépodobnost tepovd frekvence
2 11 bodi vysoka pravdépodobnost 75-94/min +3
2 95/min +5
bolest dolni koncetiny pfi palpaci
metody maji dobrou senzitivitu a prG-  Troponiny a jednostranny otok DK +4

mérnou specificitu. Aglutinaéni testy
z plné krve a latexové testy maji senziti-
vitu kolem 85%, kterd neumozriuje je-
jich poufiti k vyloucenf plicni embolie
nebo Zilnf trombdzy. U nés se pro sta-
noveni D-dimerd pouzivd mnohdy la-
texovy test a aglutinaéni testy z plné
krve, které maji problematickou sen-
zitivitu, protoze propoustéji az 15%
nemocnych s moznou plicni embolif!
Tyto testy jsou doporucenimi Evrop-
ské kardiologické spole¢nosti z roku
2000 [2] povaZovany za nevhodné.

PFi pouZitf citlivych metod, jako jsou
rychlé ELISA testy a LIA testy, je mozné
s vysokou senzitivitou vyloudit plicnf
embolii pfi hodnotach D-dimert pod
300 ng/I.

Nalez negativnich D-dimerd u pa-
cientd s nizkou nebo st¥edni klinic-
kou pravdépodobnosti Zilni trombo-
embolie znadi vylouéeni plicni embolie
i Zilni trombézy. U takovych nemoc-
nych 3mési¢ni riziko Zilni tromboem-
bolie ¢inf jen 0,14 %.

Pokud je klinickd pravdépodobnost
plicni embolie vysoka, stanoveni D-di-
mert neprovadime.

Pokud je vsak klinicka pravdépo-
dobnost plicni embolie nizka nebo in-
termediarni, stanovujeme D-dimery.

Srdeéni biomarkery

Rozezndvdme nasledujici biomarkery:
a) troponiny,

b) natriuretické peptidy a

¢) nové biomarkery.
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ZvySeni srdecnich
troponindl nenalé-
zame pouze u akutnich korondrnich
syndromd, ale mohou byt zvySeny i pti
akutnf plicni embolii. U akutnf plicni
embolie pomdha zvyseni srde¢nich tro-
ponind stratifikaci hemodynamicky
stabilnich normotenznich nemocnych.
Zvyseni cTnT se jevi jako diskriminu-
jici faktor rozlidujici nemocné s vy3si
a s nizkou mortalitou.

Negativni predikéni hodnota ¢&ini
0,99, pozitivni predikéni hodnota ale
jen 0,34.

Zvysen{ srde¢nich troponin( pfed-
stavuje marker postizeni pravé ko-
mory a zdvaznosti akutnf plicni embo-
lie i u nemocnych bez ICHS.

Zvy$eni srde¢nich troponint spolu
s nédlezem dysfunkce pravé komory
oznacuje skupinu nemocnych s pod-
statné vyssim rizikem.

Troponiny by se mély stanovit p¥i pfi-
jeti nemocného a znovu za 6-7 hod,
protoZe maximdlni hodnoty troponin(
se objevuji az za 6-12 hod pro vzniku
akutni plicni embolie. Stanoveni tro-
ponind ma vyznam jen u pacient( pfi-
jatych do 72 hod po vzniku pfiznakd.

Troponin T vy83i nez 0,01 ng/ml ma
negativn{ prognosticky vyznam [13].

Metaanalyza zahrnujici 20 studif
uvefejnénych od roku 1998 a obsahu-
jici 1 985 pacientl s akutni plicni em-
bolif, u nichZ byly stanoveny troponiny,
ukazala, Ze jakékoliv zvySeni troponinti
zvySuje Sndsobné zvy3ené riziko dmrti

(OR 5,24; 95% Cl 3,28-8,38), zvysené
riziko dmrtf zpsobené plicni embolif
(pomérsanci 9,44, 95% Cl 4,14-21,49)
[14].

Neddvnd metaanalyza 13 studif za-
hrnujici jen normotenzni pacienty
(n =1 132) potvrdila, Ze zvy3eni tro-
ponind znadi zvysené riziko ¢asného
uamrti - pomér 3anci 7,6, zvySené riziko
komplikované hospitalizace - pomér
$anci 6,8 [15].

Zvyseni troponinti samo o sobé ne-
znadi nezbytné Spatnou prognézu
[15]. Hraniéni hodnoty nejsou dosud
znamy [16].

Podle soucasnych ndzord nestaci
zvy$eni troponinli samo o sobé u nor-
motenznich pacientt s akutni plicni
embolii k zafazeni plicni embolie do
kategorie submasivni plicni embolie
a neni schopné samo o sobé ur¢it pa-
cienty vyzadujici agresivni lécbu.

Natriuretické peptidy - Brain
Natriuretic Peptide (BNP)
a N-terminal (NT)-proBNP
Zvy3ené hodnoty BNP a (NT)-proBNP
provazeji dysfunkci pravé komory u ne-
mocnych s akutni plicni embolii. Vy-
soka hodnota natriuretickych peptidd
stanovena pti ptijeti je zndmkou zvy-
Seného rizika mortality akutni plicnf
embolie.

Natriuretické peptidy jsou také zvy-
Seny u nemocnych s presorickou za-
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téz pravé komory z jinych p¥icin nez
plicni embolie, v¢etné plicni arteridln{
hypertenze, chronické tromboembo-
lické plicnf hypertenze a plicni hyper-
tenze pfi plicnich nebo srde¢nich one-
mocnénich. Charakteristické je zvySenf
natriuretickych peptidd u srdeéniho
selhani.

BNP 50 pg/ml se jevi jako hraniéni
hodnota. Niz8i hodnoty znaéi dob-
rou prognézu [17]. Hraniéni hodnotu
pro NT-pro BNP pfedstavuje hodnota
1000 pg/ml [18].

Hodnoty BNP vyssi nez 90 pg/ml
mély senzitivitu 64 % a specificitu 94%
pro detekci dysfunkce pravé komory za
predpokladu chybéni dysfunkce levé
komory.

Soucasné pfitomnd dysfunkce levé
komory dasledkem dal$tho srdeéniho
onemocnén{ vede sama o sobé ke zvy-
Seni BNP a u téchto nemocnych nema
stanoveni BNP pro diagnostiku posti-
Zeni pravé komory diagnosticky vyznam.

Hodnoty NT-proBNP < 500 pg/ml
jsou nezdvislym prediktorem nekom-
plikovaného prabéhu akutni plicni em-
bolie. Takové hodnoty svédéi pro ne-
pritomnost stfedné tézké nebo tézké
dysfunkce pravé komory. NT-proBNP
je také nezdvislym prediktorem $patné
progndzy, zejména pokud je vzata
v tvahu klinicka zavaznost plicni em-
bolie a zvySenf{ troponinu.

Nedavna metaanalyza 13 studif zjis-
tilau 51%z 1 132 pacient( s plicni em-
bolii zvyseni BNP nebo NT-pro BNP
Zvyseni bylo provédzeno zvySenym rizi-
kem ¢asného amrti (OR 7,6; 95% ClI
3,4-17) a komplikovaného nemocni¢-
niho pribéhu (OR 6,8; 95% Cl 4,4-10)
[16].

Nicméné zvyseni natriuretickych pep-
tid(i samo o sobé neopravriuje zaha-
jen{ invazivn{ é¢by véetné trombolyzy.

Pfi opétovaném sledovdni pribéhu
[é¢by jsou viak troponiny méné vhodné
nezli natriuretické peptidy. Tropo-
niny totiz maji p¥ili§ dlouhy polocas,
takZze mohou byt zvySeny i v dobé, kdy
jiz doslo ke zlepSeni hemodynamiky
a opétnému nastolen{ integrity myo-
cytd myokardu pravé komory. Jelikoz
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BNP i NT-pro BNP maji kratky polo-
pouzivat ke sledovan{ zlepSeni nebo
zhor$eni stavu nemocného.

Nové biomarkery

Mezi né patfi:

a) Heart-type fatty acid binding pro-
tein (H-FABP) - protein vaZicf se na
mastné kyseliny srde¢niho typu,

b) Growth differentiation fac-
tor-15 (GDF-15) - faktor 15 ristové
diferenciace,

c) Highly sensitive troponin T (hsTnT) -
vysoce senzitivni troponin T.

Heart-type fatty acid binding protein
(H-FABP) — protein vdzici se na mastné
kyseliny srdecniho typu

Proteiny vazané na mastné kyseliny srdec-
niho typu (H-FABP) jsou relativné malé
cytoplazmatické proteiny (12-15 kDa),
které se hojné nachdzeji ve tkanich s ak-
tivnim metabolizmem mastnych kyse-
lin, v¢etné myokardu. Ve skutecnosti
jsou H-FABP jsou dulezité pro myokar-
didlni homeostdzu, jelikoz 50-80% sr-
decnf energie pochazi z oxidace lipidd
a H-FABP umozriuje intracelularni trans-
port nerozpustnych mastnych kyselin.
Pfi poskozeni myokardu difundujf tyto
malé proteiny daleko rychleji nez tropo-
niny intersticidlnim prostorem a obje-
vujf se v krevnim obéhu jiz za 90 min po
vzniku symptomdl, vrcholné koncentrace
dosahuji béhem 6 hod.

H-FABP maji vynikajici negativnf
prognostickou hodnotu 100% [19].
Pozitivni prognosticka hodnota je vy$si
neZ pozitivni prognostickd hodnota
troponinu T nebo NT-proBNP. Kom-
binace zvyseného H-FABP a dysfunkce
na echokardiografii dale vyrazné zvy-
Suje pozitivni prognostickou hodnotu.

Zvyseni H-FABP pf¥i ptijeti pfedsta-
vuje mocny prediktor komplikova-
ného prabéhu akutni plicni embolie
béhem 30 dnd [19]. Za hraniéni kon-
centraci H-FABP se povaZuje hodnota
6,0 ng/ml. Hrani¢nf hodnota 6,0 ng/ml
vykazovala senzitivitu 0,89 a specifi-
citu 0,82. Pacienti vykazujici p¥i pFi-
jeti hodnoty H-FABP 2 6,0 ng/ml méli

35,6krat vyssi riziko komplikovaného
30denniho prabéhu a 4,5krat vyssi ri-
ziko damrti béhem dlouhodobého

sledovdni [19].

Growth differentiation factor-15

(GDF-15) — faktor 15 riistové diferenciace

Rastovy diferencia¢ni faktor 15 (Growth
Differentiation Factor-15 - GDF-15)
je cytokin, ktery se objevuje pfi ische-
mii nebo tlakové z4téZi. Je tvoFen mak-
rofdgy a dal$imi bunéénymi typy jako
reakce na rlizné stresory véetné proza-
nétlivych cytokinl. Za normdlnich pod-
minek myokard GDF-15 netvofi. Hod-
noty GDF-15 v krvi podavaji nezavislou
prognostickou informaci u pacientd
s akutnim korondrnim syndromem
nebo srde¢nim selhanim. Lankeit et al
[20] uréovali GDF-15 u 123 pacientd
s akutni plicni embolii. Za horni limit
povaZovali autofi hodnotu vy38i nez
1200 ng/l. Pacienti se zvy8enou hodno-
tou byli starsi, ¢astéji byli v kardiogen-
nim Soku nebo méli chronické srde¢nf
selhdni, méli ¢astéji diabetes mellitus,
maligni onemocnéni nebo renaln{ dys-
funkci. Zadny z pacient(i majicich hod-
noty GDF-15 niz$i nez 1 200 ng/| nemé|
vétsi komplikace béhem prvych 30 dna.
Pokud se tyce prognostického vyznamu
GDF-15, ur¢ili Lankeit et al [20] hod-
notu 4 600 ng/l. Tato hodnota se vy-
znacovala prognostickou senzitivitou
0,71, specificitou 0,90 a negativni pro-
gnostickou hodnotou 0,95. V uvedené
studii nezvySovalo GDF-15 jen kar-
diogenni Sok a srdeénf selhdni, ale také
extrakardalni faktory jako malignita,
diabetes a renalni dysfunkce. Myokar-
dialnf specificita GDF-15 je proto pa-
trné nizsi nezli NT-proBNP, srdecni tro-
poniny a H-FABF. GDF-15 m(ize byt ale
vyhodny v kombinaci s dysfunkci pravé
komory, protoZe tato kombinace da-
vala presnéjsi prognostickd data neZli
cTnT nebo NT-proBNP.

Highly sensitive troponin T (hsTnT) —
vysoce senzitivni troponin T

Konvenéni troponiny maji nizkou pro-
gnostickou senzitivitu a negativni pro-
gnostickou hodnotu.
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Vysoce sensitivni troponin T byl ve stu-
dii Lankeita et al [21] stanoven kvantita-
tivni elektrochemiluminescentni immu-
noassayi (Elecsyn 2010 analyser, Roche
Diagnostics, Mannheim, Germany). Vy-
znam vysoce senzitivniho troponinu T
(hsTnT) byl porovnan s konven¢-
nim ¢TnT u 156 normotenznich pa-
cient(l s akutni plicni embolii [21]. Hra-
ni¢ni hodnoty jsou 14 ng/ml. Hodnoty
hsTnT 2 14 ng/| byly porovnény s hrani¢-
nimi hodnotami konvenéniho troponinu
T20,03 a2 NT-proBNP pg/ml. Pacienti
vykazujici hodnoty hsTnT 2 14 ng/| vy-
kazovali ¢astéji tachykardii, byli starsf,
méli castéji synkopu, méli castéji sr-
deéni selhdnf a také glomerularni fil-
traci < 60ml/min/1,73 m?2. Pacienti
s komplikovanym priibéhem vykazovali
vyznamné vy33i hodnotu hsTnT neZli pa-
cienti bez komplikaci - 71,7 (35,5-117,9)
vs 26,4 (9,2-68,2 pg/ml) (p = 0,027).
Pacienti s normdlnimi hodnotami
hsTnT (< 14 pg/ml) vykazovali vybornou
prognézu. Autoti ukazali, ze bézné tro-
poniny nejsou na rozdil od vysoce senzi-
tivniho troponinu T schopny diferenco-
vat mezi zvySenym a normdlnim rizikem
[21].

Negativn{ prognostickd hodnota
hsTnT ¢inf 100% a pozitivni prediktivn{
hodnota také 100 %.

hsTnT se ukdzal jako cenny prognos-
ticky parametr i pro dlouhodobou pro-
gnézu na rozdil od NT-proBNP a kon-
venéniho cTnT, které pro dlouhodobou
progndzu se jevily jako bezcenné.

Dysfunkce pravé komory stanovena
echokardiografii nebo CT angiografii
v kombinaci se zvy$enim hsTnT se jevi
té. jako optimalni kombinace ke stra-
tifikaci rizika normotenznich pacientt
s akutni plicni embolii [21].

Nové biomarkery se vyznacuji lepsi
pozitivni i negativni predikéni hodno-
tou neZli dosavadni biomarkery, tj.
troponiny a NT-proBNP. Plati to ze-
jména pro hsTnT a H-FABP. S novymi
biomarkery vsak bude tfeba ziskat
dalsi zkusenosti na vétsich studiich,
které by potvrdily uvedené slibné vy-
sledky a také prokazaly, zda je hsTnT
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lepsim prediktorem neZli ostatni nové
biomarkery.

Echokardiografie

Typicky obraz vyznamné akutn{ plicnf
embolie je charakterizovan kombi-
naci dilatace pravé komory, hypokinézy
volné stény, zvyseni poméru enddiasto-
lického rozméru PK/LK. Dal$imi zndm-
kami jsou abnormalni pohyb septa -
oplosténi az jeho vyklenovani do levé
komory, dilatace pravé sing, dilatace
proximalnich partif plicnich Zil, dilatace
dolnf duté zily s omezenim jejtho kola-
bovani v zavislosti na respiraci [6,10].

Soucasny nalez zndmek plicni hyper-
tenze (maximalni rychlost trikuspidal-
niho regurgitaéniho toku > 2,5m/s)
a dilatace PK (pomér velikosti pravé
a levé komory > 0,5) ma v diagnos-
tice plicni embolie senzitivitu az 93 %,
specificitu 81% a negativni prediktivni
hodnotu 94%.

Dilatace pravé komory je definovdana
jako enddiastolicky rozmér PK nad
30 mm mé¥eny z parasterndlni projekce
na dlouhou osu nebo jako pomér end-
diastolickych rozmért pravé a levé ko-
mory nad 0,5. Dilataci pravé komory
mozeme také definovat jako pomér
enddiastolickych ploch levé a pravé
komory nad 0,6 pfi méfeni z apikalni
4dutinové projekce [6].

Soucasny nélez dilatace pravé ko-
mory a poruchy kinetiky jeji volné stény
oznacujeme jako jeji dysfunkci, ne-
boli akutni cor pulmonale. Vyskytuje
se u 30-40% hemodynamicky stabil-
nich nemocnych s akutni plicni embolif
a déle u nemocnych s obéhovou nesta-
bilitou. V kazdodenn( praxi je nejpfi-
nosnéj$i usuzovat na dysfunkci pravé
komory pfi nélezu jeji dilatace.

Je viak tfeba zdlraznit, Ze normdlni
echokardiogram plicni embolii zcela
nevylucuje, protoze az 20 % pacientti
s akutni plicni embolii ma normalni
nélez na echokardiografii.

Echokardiografie je cennd v odlieni
jinych p¥i¢in hemodynamické nesta-
bility, dusnosti, bolesti na hrudi nebo
zvySeni hodnot biomarker. Snadno
rozpoznd systolickou dysfunkci levé
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komory srde¢ni p¥i ICHS nebo dila-
ta¢ni kardiomyopatii, myokarditidé
¢i chlopennf vadé, ktera zplsobi dus-
nost a plicni hypertenzi. Dale odlisi
napt. perikardidlni tamponddu nebo
aortélni direkci jako pFi¢inu arteridlnf
hypotenze.

Dysfunkce pravé komory je i u he-
modynamicky stabilnich nemocnych
spojena s aZz 2krat vy$si hospitalizaénf
mortalitou nez nemocny bez dysfunkce
pravé komory [7].

Prichozi foramen ovale (PFO) pfi
pravo-levém zkratu je cestou, kudy
muZe zilni trombus proniknout do sy-
stémové arteridlni cirkulace (para-
doxni embolie). Tromby v pravé ko-
mote nebo pravé sini jsou pFitomny
az u 4% nemocnych s plicni em-
bolii, ale p¥i vySetfeni do 24 hod
azu 18%.

U v8ech nemocnych s plicni embolif
je nutno pred ukoncenim hospitalizace
zopakovat echokardiografické vySet-
feni. P¥i pretrvavajici plicni hypertenzi
a/nebo dysfunkci pravé komory je zvy-
$eno riziko vzniku chronické trom-
boembolické plicni hypertenze. Tyto
nemocné ma pravidelné sledovat kar-
diolog a p¥i pretrvavani znamek plicn{
hypertenze a/nebo projevech selhdvanf
pravé komory doporucit nemocného
do centru pro 1é¢bu plicni hypertenze.

Za projev dysfunkce je rovnéz po-
vazovano snizeni amplitudy systolic-
kého dopredniho pohybu trikuspidal-
niho anulu (TAPSE - tricuspid annular
plane systolic excursion) pod 15 mm.
Je v8ak nutné dodat, Ze toto kritérium
nebylo doposud ovéfeno pro akutni
plicni embolii. Podobné Ize vyuZit k po-
souzeni dysfunkce pravé komory i tka-
riovou pulzni dopplerovskou echokar-
diografii [22].

V literatufe nenf dosud jasnd shoda
v definici echokardiografickych pro-
jeva dysfunkce pravé komory, coz vede
k rozdilim v jeji incidenci a prognos-
tickém vyznamu u jednotlivych autor,
a tuto heterogenitu zddraziuje i me-
taanalyza echokardiografickych studif
Sancheze et al [23]. Proto i aktudlnf
doporuceni pro diagnostiku a [é¢bu
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plicni embolie doporuéuji pro zjed-
noduseni uZivat v klinické praxi jako
projev dysfunkce pravé komory pouze
znambky jeji dilatace. Sanchez et al [23]
upozorriuji ve své metaanalyze i na re-
lativné nizkou celkovou specificitu
(57 %) i pozitivni predikéni hodnotu
(58%) echokardiografie.

Transezofagedlni echokardiogra-
fie umoziiuje detekci plicni embolie ve
kmeni plicnice nebo v pravé plicnici,
nékdy i v levé plicnici.

Nemocni se systolickym tlakem
v plicnici > 50 mm Hg pfi ptijeti a ne-
mocni s pretrvavajici dysfunkei pravé
komory ptred propusténim z hospita-
lizace jsou pacienti se zadvaznéjsi for-
mou onemocnéni, u kterych bude pa-
trné v budoucnu pretrvavat plicni
hypertenze a jejich kapacita pro fyzic-
kou zatéz bude omezena. Bude vhodné
tyto nemocné déle sledovat.

Echokardiografie md byt v nemoc-
nici k dispozici 24 hod denné 7 dnf
v tydnu.

Zobrazovaci metody

V diagnostice akutni plicni embolie

hraji zasadni roli zobrazovaci metody.

Patfi mezi né:

1. vypocetni tomografie,

2. ventila¢né-perfuzni scan, event. per-
fuznf scan hodnoceny spolu s RTG
snimkem hrudniku,

3. klasickd plicni angiografie ziskana
srdeéni katetrizaci.

Magneticka rezonance se dosud na-
[éz4 ve vyzkumném stadiu.

Zobrazovaci metoda by méla byt
idedIné pouzita do 1 hod u akutni ma-
sivni plicni embolie a do 24 hod u akutnf
plicni embolie, kterd neni masivni.

Spiralni CT angiografie (CTA)
Technickym vrcholem soucasnosti jsou
multidetektorové spirdlni CT pfistroje,
které snimaji najednou az nékolik de-
sitek vrstev, takZe je mozné jesté vice
urychlit posun stolu.

Nemocny v priibéhu expozice zadr-
Zuje dech v inspiriu, takze by mél v pfi-
padé pouziti sekundového ptistroje
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tolerovat dobu apnoe 20-25 s. U zfe-
telné dusnych nemocnych tolerujeme
mélké pravidelné dychani a zkracujeme
co nejvice dobu expozice. U nejmoder-
néjsich CT ptistroji (2-64 fad detek-
tor(l) je samozfejmé potfebné pFizpa-
sobit vySetfovaci protokol konkrétnim
parametrim ptistroje. Obecné Ize shr-
nout, Ze s nimi lze zkratit expozi¢ni ¢as
(az na 5-10 s) a dosdhnout uZsi koli-
mace vrstev, coz vede k dal$imu zvy3enf{
rozliovaci schopnosti metody [24].

Nep#ima CT venografie (CTV) hlu-
bokého Zilniho systému dolnich kon-
cetin, panve a retroperitonea muze byt
doplnéna ve stejném sezeni s CTA. Vy-
uzivdme opacifikace Zilntho systému
v pozdni fazi po podéani bolu kon-
trastni latky potfebné pro vysetienf
plicniho Fecisté. S ¢asovym odstupem
3-4 min pokryvame dalsi expozici té-
lesny rozsah od branic az po bérce.

Pfitomnost embolie v tepné se pro-
jevi bud ¢&aste¢né obtékanym hypo-
denznim defektem v kontrastni néplni
tepny, nebo jeji kompletni obliteraci.
Postizeny Usek tepny mize byt mirné
rozsiteny. Relativné specifickym néle-
zem jsou také periferni klfnovité opa-
city s bz prilehlou k visceralnf pleufe
a centralné sméfrujicim otupenym
hrotem.

Plicnf infarkty vznikaji zhruba v 10%
ptipadd plicni embolie, a to prede-
v8im u kardiopulmondlné nemocnych
s plicni Zilni hypertenzi nebo omezenou
bronchidlni tepennou kolateralizaci.
Zobrazuji se jako ostfe ohranicend,
klinovita, opét typicky periferné loka-
lizovana loZiska, kterd se v prabéhu
nékolika dnt demarkuji v pivodné roz-
séhlejsi hemoragické opacité.

Diagnosticka ptesnost CTA. P¥i
centrdInim postizeni az do urovné
segmentdlnich tepen presahuji uka-
zatelé diagnostické presnosti 95 %.
Hodnotitelnost periferniho fecisté
zavisi na technickych parametrech
pristroje.

Spiralni CT angiografie provedend
na pfistrojich 1. generace, tj. jedno-
vrstevnatych, vykazuje nizkou senziti-
vitu, podle PIOPED jen 70% [25]. Sen-

zitivita plicnf scintigrafie je vétsi. Proto
v pfipadech negativity CT 1. generace
se doporucuje doplnit vy3etfeni plicni
scintigrafii a/nebo ultrasonografif Zil-
niho systému dolnich kondetin. Jiz ale
4detektorové ptistroje maji prakticky
stejnou presnost jako klasicka plicnf
katetriza¢nf angiografie.

Spirdlni CTA na multidetektoro-
vym pristroji 4-, 16- az 64vrstevna-
tém umoZriuje lepsi zobrazeni seg-
mentalnich a subsegmentélnich tepen.
Metaanalyza 23 studii zahrnujici
4 657 pacientl ukdazala, Ze vyskyt zilni
tromboembolie po negativni CTA ¢&inf
béhem 3 mésict jen 1,4% a fatalnich
plicnich embolii jen 0,61% [26].

Negativni prediktivni hodnota ,zla-
tého standardu® katetriza¢nf plicnf an-
giografie ¢inf 96,4% podle van Beeka
et al [27] a 100% podle Henryho et al
[28] a nenf lep3i nezli negativni pre-
diktivni hodnota vicevrstevnaté CTA,
kterd podle metaanalyzy Quiroze et al
¢ini 99,1% [29].

3mésicni vyskyt Zilnich tromboem-
bolii po negativni katetriza¢ni plicni
arteriografii a po negativni CTA.
U 619 pacientl byla plicni embolie vy-
loucena katetriza¢nf plicni arteriogra-
fii [27]. 3mési¢ni vyskyt Zilni trombo-
embolie u nelécenych pacientd ¢inil
1,7%. V CHRISTOPHER studii byla
plicni embolie vylouéena u 1 434 pa-
cientl. 3mési¢ni vyskyt Zilni trombo-
embolie u nelécenych nemocnych cinil
1,3% [30]. Vyskyt shodny s klasickou
plicni arteriografif.

CTA umozriuje také posouzeni p¥i-
tomnosti dilatace pravé komory [31].
Zvétseni pravé komory na CTA je de-
finovdno diametrem PK 90% a vét-
8im, neZli je diametr levé komory [31],
coz je nezavisly prediktor dmrti i ne-
fatdlnich klinickych komplikaci. Di-
latace pravé komory stanovend po-
mérem PK/LK vétsim nez 0,9 byla
provdzena pomérem 3$anci pro nahlou
smrt 5,2 (p =0,03) a celkovou 30dennf
mortalitou 16 % v porovnani's 8 % mor-
talitou pacient( bez dilatace pravé ko-
mory [31].
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Uloha nep#imé CT venografie. Vy-
sledky neddvno zvefejnéné studie
PIOPED Il [25], ktera vyuZivala k pro-
vedeni CTA 4- aZz 16detektorovych pii-
strojtl, ukazaly, Ze vyuZzitim CTV Ize do-
sdhnout zlepsenf senzitivity CTAz 83 %
na 90%. Je tfeba mit na paméti, Ze se
kombinaci CTA a CTV zvy3uje radiaénf
zatéz, coz je tieba zvaZovat zejména
u mladych nemocnych.

U pacientl s vysokou klinickou prav-
dépodobnosti akutni plicni embo-
lie, u nichz je CTA i CTV negativni, je
nutné doplnit dalsi vysetteni, a to bud’
opakovat vysetienf Zilniho systému (ul-
trasonografie, CT nebo i MR), venti-
la¢né-perfuzni scan nebo plicnf kate-
triza¢nf angiografii.

Spirdlni CTA umoZziiuje také zobrazit
patologii plic, pleurdlni dutiny, a tak
zjistit napt. nador, pleurdlni vypotek,
atelaktdzu, pneumotorax, lymfadeno-
patii, emfyzém, plicni edém pfi srdec-
nim selhdni, plicni fibrézu, trauma, ale
i o aortaln{ disekci a dalsi patologické
stavy.

P¥i nedostupnosti spirdlntho CT
nebo pfi nejasném vysledku CTA je
vhodné provést plicni scintigrafii.
Tento algoritmus plati pro multidetek-
torové pristroje. U CT piistroja 1. ge-
nerace ma prednost plicnf scintigrafie.

Radiaéné-hygienické aspekty pro-
vedeni CTA. Efektivni davka p¥i CTA
provedené multidetektorovym CT p#-
strojem dosahuje 2,2-6 mS. U dospé-
lych Zen je z hlediska radia¢ni zatéze
vyhodnéjsi provést scintigrafické vy-
Setfeni, a to jednak pro celkové nizsf
efektivni davku (1,2 mS) a dale pro
podstatné nizsi ozareni mlécné Zlazy.
Naopak u téhotnych je lépe, pokud
je to klinicky potfebné, upfednostnit
CTA, nebot ve srovnani se scintigrafif
méné zatézuje plod (0,03-0,13 mGy vs
0,28-0,50 mGy) [25].

Plicni scintigrafie

Plicni perfuzni scintigrafie detekuje
distribuci nitrozilné podanych ra-
dioizotopem znacenych mikrocastic
albuminu. Ty se zachycuji v cévich ve-
likosti 200 a jsou zdrojem radioakti-

vity. Neperfundované oblasti jsou bez
radioaktivity.

Plicni perfuzni scan je vysoce sen-
zitivni, ale neptilis specifickd metoda
pro detekei plicni embolie. Negativni
perfuzni plicni scan, provedeny ve
4-6 projekcich 1. den vzniku p¥iznakd
diagnézu akutni plicni embolie spo-
lehlivé vylu¢uje. Negativni prediktivni
hodnota je blizka 100%. Pt¥edstavuje
proto idedlni screeningovou metodu.

Specificitu plicnf perfuzni scintigra-
fie Ize zvysit soucasné provedenym ven-
tila¢nim ¢i inhalaénim scanem, ktery
pomaha vysvétlit chybéni perfuze z ji-
nych ddvodl, nez je plicni embolie.
Ventila¢ni scan umoziiuje posoudit
distribuci vdechovaného radioak-
tivniho *Xenonu nebo 8'™Kryptonu
nebo znaceného radioaerosolu v pli-
cich. Vypad perfuze mize totiz téz vy-
volat plicni bula, atelektdza, pneumo-
nie, chronicka obstruktivni choroba
plicni a dal3i plicni onemocnéni, ale
i levostranné srdeéni selhdni. U emfy-
zematéznich bul, u atelektdzy nebo pfi
chronické obstruktivni chorobé plic je
ventilaéni scan abnormélni (hypoven-
tilace bul). P¥i plicni embolii je venti-
la¢ni scan normalni.

Specificita plicni scintigrafie pfi
SPECT vysetfeni stoupd a pohybuje se
kolem 91-96 %. Negativni predpovédni
hodnota pak je 97-99% [32].

Pokud existuji stars$i nélezy perfuznf
scintigrafie, neopomeneme je porov-
nat s nélezy aktudlnimi. P¥ ndlezu vy-
padku plicni perfuze neni téZz zndma
dalezita okolnost, kterou je pravé tr-
vani tohoto vypadku.

Specificitu plicniho perfuzniho scanu
vyrazné zvySuje lobarni nebo segmen-
talni tvar perfuzniho defektu a nega-
tivni nalez ventila¢niho scanu.

Naproti tomu jeden nebo vice per-
fuznich defektl jiného tvaru nez kli-
novitého s nebo bez soucasnych ab-
normalit na RTG nesvéd¢i pro plienf
embolii podle PISA-PED [33].

Perfuzni scan bez ventilaéniho
scanu. Pozitivni predikéni hodnota sa-
motného perfuzniho scanu hodnoce-
ného soucasné s vysledkem RTG plic se
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nelisi vyznamné od ventila¢né-perfuz-
niho scanu. Stru¢né Feceno, PISA-PED
autofi [33] poklddaji RTG snimek
plic za plnohodnotnou nahradu ven-
tilaéniho scanu. Za diagnostické po-
vazuji jeden nebo vice segmentdlnich
defektd majicich klinovity tvar. Sen-
zitiva perfuzniho scanu byla ve studii
PISA-PED 92% a specificita 87 %. Po-
mérné dlouhou dobu zaujimal venti-
la¢né-perfuzni scan (eventudlné u nds
spiSe provadény perfuzni scan s RTG
hrudniku) dominujici roli. Pozitivn{
predikéni hodnota perfuzniho scanu
v kombinaci s RTG hrudniku se ne-
[i8f vyznamné od perfuzné-ventilac-
nfho scanu. Nélez ukazujicf vysokou
pravdépodobnost ma vysokou predik-
tivn{ hodnotu jen u nemocnych s vyso-
kou klinickou pravdépodobnosti plicnf
embolie.

Plicni scintigrafie ma viak nékteré
nevyhody. Casté jsou nalezy interme-
didrni. Nejcennéjsi je ndlez negativni
nebo nalez vykazujici vysokou prav-
dépodobnost akutni plicni embolie,
tj. pfitomnost jednoho nebo vice seg-
mentélnich defektd majicich klinovity
tvar bez ohledu zda odpovidajf, ¢i ni-
koli, souc¢asné plicni patologii.

Dal3i nevyhodou plicni scintigra-
fie je skutec¢nost, Ze s vyjimkou néko-
lika pracovi$t neni metoda k dispozici
24 hod denné, 7 dni v tydnu. PouZivad
se tak ¢astéji k dodate¢nému potvrzen(
diagndzy, coz neptedstavuje optimalnf
pfistup.

CTA se stalo suverénni diagnostickou
metodou v diagnostice akutn{ plicnf
embolie. Nicméné plicni scintigrafie si
zachovava svilj vyznam v nasledujicich
situacich, jak ukazuje tab. 11.

Z hlediska senzitivity je ventilaéné-
-perfuzni scan nadrazen CTA pfi de-
tekci
plicni hypertenze.

chronické tromboembolické

Plicnf arteriografie

Plicni arteriografie zlstdvad zlatym
diagnostickym standardem. Hlavni in-
dikaci jsou diagnostické pochybnosti
u nemocného s masivni plicni embolif
a relativni kontraindikacf k 1é¢bé trom-

13

Vnit¥ Lék 2011; 57(1): 5-21



Diagnostika a lé¢ba akutni plicni embolie v roce 2010

Tab. 11. Indikace plicni scintigrafie.

kou pravdépodobnosti diagndzy

na pracovistich, kde nenf spirdlni CT dostupné
na pracovistich majicich jen jednovrstevnaté spirdlni CT

u pacientl s negativnim nalezem CTA i na vicevrstevnatém CT, ale s vysokou klinic-

u pacientd, u nichz nebyly ziskany kvalitni CT snimky
u pacientl s renaln{ insuficienci (glomerularni filtrace pod 30 ml/min)
u pacient( alergicky reagujicich na kontrastni latky

u Zen ve fertilnim véku (niz8i ozafeni prsni zlazy)

bolytické. Plicni angiografie maze byt
vhodnd u nékterych nemocnych na-
sledovana katetriza¢ni a cilenou trom-
bolytickou lé¢bou. Plicnf arteriografie
je téZz nutnda pred chirurgickou plicnf
embolektomif.

Relativni kontraindikace predstavuje
vyznamné riziko krvdcenf a rendlni in-
suficience. U nemocnych s rendlni insu-
ficienci musi byt zajiSténa dostate¢nd
hydratace pfed, béhem a po plicni ar-
teriografii. Onemocnéni jako diabetes
a mnohodetny myelom mohou zvy$o-
vat vyskyt akutni rendlni insuficience
po angiografii. Tato opatteni platf
vSeobecné pro angiograficka vysettent.

Nejcastéji se uziva pigtail katétr nebo
GrollmanGv katétr. Plicni angiogra-
fie se md provadét selektivné jedno-
stranné v predozadnf{ a v predni $ikmé
projekci. Vysetfeni v jedné projekci
vsttikem do kmene plicnice, nebo do-
konce do pravé siné se povaZuje za ne-

dostateéné k vylouceni plicni embolie.
Pouzivame nizkoosmoldrni neionické
kontrastnf latky, které jsou nemocnymi
dobte tolerovany.

Jisté znamky plicni embolie predsta-
vuji defekty v kontrastni naplni plic-
nich tepen a nahlé amputace nékte-
rych vétvi plicnice. Zndm4 alergie na
kontrastni latku patfi mezi relativni
kontraindikace.

Komplikace se vyskytuji u 1-2% na
pracovistich s vétsi zkuSenosti s plic-
nimi arteriografiemi. P¥i bloku levého
Tawarova raménka je plicn{ arteriogra-
fie provdzena vy38im rizikem (moznost
vzniku asystolie) a nemocny by mél byt
zajistén docdasnou stimulacnf elektro-
dou. Vyrazné zvysené riziko plicni arte-
riografie je u nemocnych s kone¢nym
diastolickym tlakem v pravé komore
20 mmHg a vy83im.

Vysetfeni by se méla provadét jen na
pracovistich s katetriza¢nim provozem

a vybavenych pfislusnou RTG techni-
kou. Nemocnice provddéjici plicnf ar-
teriografie jen ojedinéle mohou mit
vy88i pocet komplikaci tohoto vykonu.

Algoritmy diagnostiky

akutni plicni embolie

Zavérem uvadime 2 algoritmy. Prvy pro
akutni masivni plicni embolii hemody-
namicky nestabilni. Tento algoritmus
se opira o klinickou pravdépodobnost,
a echokardiografické vy3etfeni. Pokud
to neni k dispozici nebo je technické
malo presvédcivé nebo z hlediska plicnf
embolie negativni, je nutné provést spi-
ralni CT.

Lze bezpeéné nezahajovat anti-
koagula¢ni 1é¢bu (nebo ji prerusit)
u nemocnych vykazujicich malou nebo
stiedn{ klinickou pravdépodobnost
akutni plicni embolie v kombinaci s ne-
gativnimi D-dimery (plati jen pro D-di-
mery s 98-100% senzitivitou).

Spirélni CTA provedené na multide-
tektorovych (vicevrstvnatych pfistro-
jich) umozniuje i zobrazeni segmentdl-
nich tepen a do znac¢né miry i subseg-
mentalnich tepen. DuleZité je, Ze vyskyt
recidiv zilnich tromboembolii u pa-
cientdl, ktefi nejsou léceni antikoagu-
la¢nf lé¢bou na podkladé negativniho
nélezu multidetektorové CT angiogra-
fie, je velmi nizky a hlavné neptevy-
Suje vyskyt recidiv po klasické plicnf

klinické podezreni
EKG
echokardiografie

—

z hlediska APE negativn{

Y

spiralni CTA nebo
plicni angiografie

v Y

pozitivn{ negativn{
létba APE
vyloucena

\

podporujici diagnézu

y y
v

normélni

v

lé¢ba

— T

diagnéza nepravdépodobna
D-dimery
abnormialni —>

APE vyloucena

klinicka
pravdépodobnost

diagnéza pravdépodobna

y

spirdlni CTA

ooy

diagnéza diagnéza diagnéza
vyloudena potvrzena nejasnd

Obr. 1. Algoritmus diagnostiky akutni masivni plicni
embolie (hemodynamicky nestabilnf) [6].
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plicni embolie.

Obr. 2. Algoritmus hemodynamicky stabilni
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angiografii. SpirdIni CT ptistroje 1. ge-
nerace maji niz8f senzitivitu a vyZadujf
doplnéni plicnim scanem. Plicni per-
fuzni scan zdstavd zachovéan pro spe-
cifické skupiny nemocnych, déle pro
nemocnice nemajici spirdln{ CT vicevrs-
tevnaté, pro nemocné s vysokou klinic-
kou pravdépodobnosti plicni embolie
a negativnim ndlezem CTA a také pro
nemocné s technicky nezdafenou CTA.

Algoritmus v guidelines Evropské
kardiologické spolecnosti [10] je
shodny s nasim algoritmem, lisf se jen
v tom, Ze u nemocnych, kde je mozné
provést okamzité CTA, ji zaFazuje do
algoritmu, ale jen za pfedpokladu oka-
mZitého provedeni.

Diferencialni diagné6za akutni
plicni embolie
Nahly vznik dudnosti mlze provézet
nékterd srde¢ni a plicni onemocnénf.
Ze srde¢nich onemocnéni je to nejcas-
téji akutni srdecni selhanf p¥i akutnim
infarktu myokardu. Na ten nuti mys-
let také ndhly vznik bolesti na prsou,
kterd nemusi mit u plicni embolie vzdy
pleurdlni charakter, ale mdze naopak
pfipominat bolest pf¥i infarktu myo-
kardu. S nahle vzniklou dusnosti se
ale mdzeme setkat u nékterych plic-
nich onemocnéni - p¥i pneumotoraxu,
pneumonii a pfi zhorseni chronické ob-
strukéni bronchopulmonalni nemoci.
Mdame na paméti, Ze dudnost, tachy-
pnoe, negativni nalez na RTG snimku
plic a hypoxemie se mohou vyskyt-
nout u chronické obstruktivni choroby
plicni nebo u bronchidlniho astmatu.

Kardiologové zamériuji akutni plicnf
embolii nej¢astéji s akutnim infark-
tem myokardu, zejména u nemocnych
s ICHS, kteff jiz akutnf infarkt myo-
kardu prodélali. Tam se ¢asto mysli
predevdim na recidivu infarktu myo-
kardu. Pokud jsou EKG zmény akutnf
plicni embolie zvlasté vyznamné, takze
se objevuji i elevace ST tseku z pravého
prekordia, svadéji nékdy k mylné inter-
pretaci EKG nélezu.

Pneumologové nejcastéji zamé-
riuji plicni embolii s bronchopneumo-
nif, zejména v p¥itomnosti plicniho in-
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Typ akutni plicni embolie

nestabilita projevujici se hypotenzi
kardiogenni 3ok
nutnost resuscitace

Tab. 12. Riziko mortality a é¢bu akutni plicni embolie.

hemodynamicky stabilni nemocny bez dysfunkce PK
hemodynamicky stabilni nemocny s dysfunkei PK

Mortalita Lééba
2,0% heparin
3-15% heparin?
trombolyza?
15,2 % trombolyza
25> 50% trombolyza
65 % embolektomie?

farktu. Porovndnf klinické diagnostiky
s pitevnimi daty ukazuje, Ze diagnos-
tika akutni plicni embolie je zvlasté
obtizné u akutnich embolii vedoucich
rychle k dmrti.

Prognéza
Kratkodoba progndéza plicni embo-
lie zavisi na zavaznosti klinického stavu
a je téz ovlivnéna stavem funkce pravé
komory srdeéni. Prognéza nepoznané,
a tudiz nelé¢ené plicni embolie je pod-
statné hor$i a mortalita je 2-3krat vy3s/.
Tito nemocni vykazuji také vysoké riziko
smrtelnych nebo nefatélnich recidiv.
Dlouhodobd prognéza zavisi na pi-
tomnosti dal$itho onemocnéni, napt.
u nemocnych s malignim onemocné-
nim je ovlivnéna predevsim prognézou
tohoto onemocnéni. Mezi dalsi fak-
tory zhorujici dlouhodobou prognézu
patti pfitomnost chronického srdec-
niho selhani, vék nad 60 let a chro-
nické plicni onemocnént.
Dlouhodobou prognézu mize také
ovlivnit rozvoj chronické tromboem-
bolické plicni hypertenze. U vétsiny ne-
mocnych (90%) se funkce pravé ko-
mory po |é¢bé akutni plicni embolie
zlepsi a plicni hypertenze poklesne do
30 dnl od stanoveni diagnézy. Ne-
mocni s echokardiograficky stanove-
nou hodnotou systolického tlaku v plic-
nici > 50 mm Hg pfi pfijeti mohou mit
Castéji perzistujici plicni hypertenzi i po
1 roce. Nemocni se systolickym tlakem
v plicnici > 50 mm Hg p¥i ptijeti a ne-
mocni s pretrvavajici dysfunkei pravé
komory pted propusténim z hospitali-
zace jsou ohroZeni perzistenci plicni hy-
pertenze a moZnosti rozvoje chronické
tromboembolické plicni hypertenze,
kterd vznika u 1-3,5% nemocnych.

Lécba
Riziko mortality a [é¢bu akutni plicnf
embolie ukazuje tab. 12.

Evropské guidelines 1écby akutnf
plicni embolie [10] pouzivaji tfidy do-
poruceni podle ,evidence based“ me-
diciny a stupné dlikazl. Tento ptistup
md svd omezenf, protoZe tromboly-
tickd 1é¢ba byla pouZita v asi 12 stu-
diich zahrnujicich jen asi 800 pacientt,
z nichz vétsina byla ve stabilizovaném
stavu. Randomizovand studie porov-
névajici trombolyzu s heparinem u ne-
stabilnich pacientd byla pferusena
po 8 pacientech - 4 |éleni tromboly-
zou + heparinem pteZili a 4 nemocni
[éceni pouze heparinem zemfveli [34].
Lécba submasivni plicni embolie vy-
kazuje jen 1 studie MAPPET-3 [35]
a dal3i studie probiha. Lécba hepa-
rinem se opird jen o jednu placebovou
studii nékolika desitek nemocnych.

Podpiirna lé¢ba pFi akutni masivni
plicni embolii

U nemocnych s normélnim krevnim tla-
kem a nizkym minutovym vydejem sr-
de¢nim lze pouzit dobutamin a do-
pamin. Jak dopamin, tak dobutamin
zvy3uji minutovy vydej srdecni, aniz ovliv-
riuji tepovou frekvenci, systémovy krevni
tlak a tlak v plicnici. U nemocnych s hy-
potenzi jen noradrenalin do pteklenutf
doby kauzalni [é¢by, nebo dobutamin
a dopamin. Vhodn4 je soucasnd inha-
lace kysliku nazalni cestou.

Trombolyticka lé¢ba u masivni plicni
embolie komplikované srde¢ni
zastavou

Srdeéni zastava, tedy ndhld smrt, je
nejhorsi manifestaci akutni masivni
plicni embolie. Z hlediska rytmu do-
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recidivujici a nardstajici plicni embolie

pFitomnost trombd v pravém srdce

centrace kysliku

traindikace trombolytické [é¢by

Tab. 13. Indikace trombolytické l1é¢by akutni plicni embolie.

masivn( plicni embolie, provdzené kardiogennim 3okem nebo hypotenzi (systolicky
tlak niz8i nez 90 mm Hg nebo pokles systolického tlaku o > 40 mm Hg) nebo pro-
jevy akutniho pravostranného srde¢niho selhdni nebo synkopou

vétsi plicni embolie u nemocnych s omezenou kardiopulmonalnf rezervou

plicni embolie neustupujici pfi [é¢bé heparinem
foramen ovale apertum s pravolevym zkratem

vhodnd je téZ u nemocnych s téZ8i hypoxemii pfitomnou i pti inhalaci vysoké kon-

u submasivni plicni embolie provdzené dysfunkci pravé komory a zvySenymi tropo-
niny je treba zvazit tuto lé¢bu, zejména u nemocnych postradajicich i relativni kon-

vhodnd je také u subakutni plicni embolie

chazi obvykle k elektromechanické di-
sociaci a/nebo k asystolii. Pokud k této
ptthodé dojde mimo nemocnici, mor-
talita se blizi ke 100 %. Naprosto kli-
¢ovou ulohu, pokud dojde k obno-
veni spontdnni cirkulace, hraje rychla
a spravna diagnéza s okamzitym zaha-
jenim trombolytické |é¢by. Komplexnf
klinické vySetfeni vyloudi jiné pFiciny
srde¢ni zdstavy a zdrover demon-
struje dysfunkci pravé komory s pti-
tomnosti plicni hypertenze, coz pod-
pofi diagnézu plicni embolie. Pouze
takovyto intenzivn{ diagnosticko-tera-
peuticky p¥istup vcetné ndsledného na-
vozeni mirné hypotermie muZe zménit
$patnou prognézu nemocnych.

Situace je sloZitéjsi u srde¢nich za-
stav vzniklych mimo nemocnici, kdy je
diagnéza onemocnéni nebo kompli-
kace, které vedly k zastavé, velmi ¢asto
nemozna.

Lécebné podame 50 mg altepldzy
béhem 15 min a ddvku mdZeme poté
opakovat.

V ptipadé relativnich kontraindikacf
této |é¢by pouzijeme altepldzu v titrac-
nim opakovaném bolusovém podénf
(postupné aplikace 10-50 mg podle
efektu do celkové davky 100 mg).

Trombolyticka lé¢ba u pacientt bez
srdecni zastavy

Porovnani trombolytické [écby

s [é¢bou heparinem

Wangova metaanalyza zahrnula
11 studii porovndavajicich trombolytic-
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kou lé¢bu s heparinem u 748 pacient(l
[35].

Trombolyza vykazovala trend ke sni-
Zenf recidiv plicni embolie - 2,7% vs
4,3%, OR 0,67 (95% Cl 0,35-1,37),
trend ke sniZeni celkové mortality -
4,3% vs 5,9%, OR 0,70 (95% ClI
0,37-1,30), ale vétsi krvacenf bylo ¢as-
téjsi ve skupiné lécené trombolyzou -
OR 1,42 (95% Cl1 0,81-2,46).

V podskupiné 254 pacientl s téz3i
plicni embolii bylo snizeni morta-
lity vyznamnéjsi p¥i trombolytické
lécbé: 6,2% vs 12,7%, OR 0,47 (95%
Cl 0,20-1,10), bylo vsak vétsi krva-
ceni castéjsi - 21,9% vs 11,9%, OR
1,98 (95% CI 1,10-3,92).

Ve studii MAPPET-3 [36], nejvétsi
randomizované studii porovnavajici
trombolytickou lé¢bu altepldzou s he-
parinem u submasivni plicni embolie,
vedla |é¢ba tPA ke sniZeni nutnosti es-
kalace lé¢by téméF o polovinu, aniz zvy-
Sila riziko krvécivych komplikaci. Bylo
to zplsobeno tim, Ze autofi respekto-
vali v8echny kontraindikace tromboly-
tické 1é¢by, i relativni.

Pfed zahdjenim trombolytické 1é¢by
alteplazou poddme UFH v plné [é-
¢ebné dévce 80 j/kg, nasledované in-
fuzi UFH 18 j/kg/hod.

Indikace trombolytické [é¢by ukazuje
tab. 13.

Ceska doporuéeni trombolytické
lécby se lisi od evropskych tim, Ze in-
dikace trombolytické obsahuji navic
nasledujici indikace: vétsi plicni em-

bolie u nemocnych s omezenou kar-
diopulmonalni rezervou, plicni embo-
lie neustupujici p¥i 1é¢bé heparinem,
recidivujici a narGstajici plicni embo-
lie, pfitomnost tromb( v pravém srdce
a foramen ovale apertum s pravolevym
zkratem [38].

Zlstava tedy otdzka: maji se viichni
nemocni se zvySenim troponin(
a s dysfunkci pravé komory lé¢it trom-
bolyzou? Podle smérnic European Pul-
monary Embolism Task Force ma byt
trombolyza zvazovdna u stabilizo-
vanych normotenznich nemocnych,
u nichz jsou p¥tomny znamky dys-
funkce pravé komory za predpokladu
chybéni zvySeného rizika krvacivych
komplikacf.

Urc¢itym kompromisem miiZe byt
ndsledujici pFistup: 1é¢it viechny nor-
motenzni nemocné heparinem vcetné
téch, ktef vykazuji dysfunkci pravé ko-
mory a pozitivni troponiny, ale peclivé
monitorovat posledné jmenovanou
podskupinu. Pokud nedochazi ke kli-
nickému zlepsenf, nasadit trombolytic-
kou lécbu.

Nejlepsi se zda byt individudlni p¥i-
stup a u pacienta se submasivnf plicn{
embolii zvaZit rizika krvdceni dand pre-
devdim pFtomnosti nejen absolutnich,
ale i relativnich kontraindikacf.

Zkraceni doby podavéani tromboly-
tika nevyZzaduje kontrolu hemokoagu-
lagnich parametra.

Na rozdil od akutniho infarktu myo-
kardu mazeme trombolytickou lé¢bu
zahdjit i pozdéji, tj. az do 14 dnl od
vzniku prvych pfiznakd, napt. pfi
neustupujicich obtiZich po 1é¢bé hepa-
rinem nebo pti progresi ¢i perzistenci
kritického stavu.

t-PA
t-PA (alteplaza) podame v ddvce 10 mg
i.v. jako bolus béhem 1-2 min, ddle
podavame 90 mg t-PA ve formé konti-
nudlnf i.v. infuze po dobu 2 hod.
Alteplédza je v soucasné dobé trom-
bolytikum volby, protoZe je provazena
minimalné nezddoucimi ptiznaky, ne-
jsou totiz pFitomny antigenni pro-
dukty, a chybéji tudiz alergické reakce.
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Navic porovnani altepldzy a 2hodinové
infuze streptokindzy ukdzala, Ze alte-
plaza rychleji uvolfiuje tromboembolii
v plicnim Fedisti, coZ je u nestabilnich
nemocnych velmi Zddouci [39].

U pacientd s relativni kontraindikacf
trombolytické 1é¢by je vhodné podat
bolusovou déavku 0,6 mg/kg béhem
15 min.

V roce 2010 byla uvetejnéna ¢inska
studie Wanga et al [40], kterd porov-
nala davku t-PA 100 mg s poloviéni dav-
kou 50 mg. Studie zjistila stejnou Gcin-
nost, avsak méné krvacivych komplikacf
po davce 50 mg tPA. Rozdil byl zvlasté
vyjadfen u pacientl s télesnou hmot-
nosti < 65kg. Cinska populace ma
mens${ télesnou hmotnost neZli evropska
nebo severoamerickd. Zavéry Wangovy
studie budou zatim platit predeviim
pro pacienty s nizs{ télesnou hmotnosti.
Bude je tfeba potvrdit v dalsf studii na
populaci s vy33i télesnou hmotnosti.

Streptokindza

V dévkovani streptokindzy davame

prednost kratkodobé [é¢bé plicni em-

bolie streptokindzou, a to v davce

1,5 mil. j. v infuzi trvajici 1-2 hod.

Streptokindzu nepoddavdme pacientdm

jiz jednou streptokindzou lécenych.

Trombolytika vy3si generace

Patif mezi né:
retepldza, kterd se podavd ve 2 injek-
cich bolu po 10 j. po 30 min,
tenektepldza podadvand v jednom
bolu v davce 30-50mg béhem
5-10s, ddvka upravena podle télesné
hmotnosti. S tenektepldzou probiha
velkd multicentrickd Evropskd stu-
die porovnavajici u submasivni plicnf
embolie l1é¢bu trombolytickou s he-
parinem (tenektepldza + heparin vs
heparin + placebo).

Kontraindikace trombolytické lé¢by
Kontraindikace trombolytické 1é¢by
podle smérnic Evropské kardiologické
spole¢nosti [10] uvadi tab. 14. Tyto
kontraindikace se lisi od kontraindi-
kaci uvedenych v d¥ivéjsich evropskych
guidelines z roku 2000. Hlavnim davo-

dem autor(i byla snaha pouzit stejné
kontraindikace jako p¥i [é¢bé akutniho
infarktu myokardu trombolytickou lé¢-
bou. Nasledujici kontraindikace jsou
uvedeny také v ¢eskych guidelines [6].

Uvedené kontraindikace jsou shodné
s kontraindikacemi trombolytické
lé¢by pFi akutnim infarktu myokardu.

Evropské guidelines [10] dovolujf
relativizovat i absolutni kontraindi-
kace trombolytické [é¢by akutni plicni
embolie, pokud jde o Zivot ohrozujicf
plicni embolii.

Lécba pacientd, u nichz je
trombolytickd lé¢ba nedcinna

Kolem 8% pacientli nereaguje p¥iznivé
na trombolytickou lé¢bu. U téchto ne-
mocnych padd v tvahu embolektomie
nebo daldi ddvka trombolytika. Mene-
veau et al [41] porovnali v retrospek-
tivni 10leté analyze jednoho centra oba
pFistupy a vhodnéjsi se jim jevila embo-
lektomie (trend k niz8i mortalité - 1 vs
10 dmrti a vyznamné niz3i byl vyskyt re-
cidiv plicni embolie - fatalnich a nefa-
talnich - 0% vs 35%, p = 0,015).

Heparinizace po trombolyze

P¥i 1é¢bé t-PA poddavame heparin
soucasné s t-PA. Po skonceni trombo-
lyzy streptokindzou bez prestavky kon-
tinualné heparinizujeme. Léc¢ba hepa-
rinem i.v. musf trvat minimélné 72 hod
(heparin by mél byt ukonéen, do-
sahne-li se terapeutického prodlouzeni
INR pti soucasné 1é¢bé warfarinem ve
2 po sobé jsoucich mérenich).

Misto infuzi heparinu lze poddvat
nizkomolekularni heparin subkutdnné.
P¥i prvé infuzi heparinu zahajujeme
soucasné peroralni antikoagulaénf
[écbu (warfarin).

Nezadouci tcinky

trombolytické 1é¢by

P¥i 1é¢bé viemi trombolytickymi lat-
kami jsou nejéastéjsi komplikaci krva-
civé komplikace. Krvdceni je vétsinou
manifestaci skrytého slizniéntho de-
fektu nebo nerespektované kontrain-
dikace. Mozkové krvdcenf se vyskytuje
u 1-2% nemocnych, ale i é¢ba hepa-
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Tab. 14. Kontraindikace trombo-
lytické [é¢by akutni plicni embolie
podle smérnic Evropské kardiolo-
gické spolec¢nosti 2008 [10].

Absolutni kontraindikace

hemoragicka cévni mozkova pf¥i-
hoda nebo cévni mozkové pt¥ihoda
nejasného pavodu kdykoliv

ischemicka cévni mozkova pt¥ihoda
v poslednich 6 mésicich

poskozeni centralniho nervového
systému nebo neoplazma

neddvné vétsi trauma/operace/po-
$kozenf hlavy (v poslednich 3 tydnech)
gastrointestindlni krvaceni béhem
posledniho mésice

znamé krvécen(

Relativni kontraindikace
TIA v poslednich 6 mésicich
peroralni antikoagula¢ni [é¢ba
téhotenstvi nebo stav po porodu
béhem prvého tydne
nekompresibilni punktury
traumatickd resuscitace

tezistentni hypertenze (systolicky
TK vy3si nez 180 mm Hg)

pokrocilé jaterni onemocnénf
infekéni endokarditida
aktivni viedova choroba

rinem k nému vede u 0,5 % nemocnych.
Zvy3ené riziko krvaceni do mozku je
u viech nemocnych s intrakranidlnim
nebo cerebrovaskuldrnim onemocné-
nim (napt. v anamnéze zachvaty kredi,
TIA), u nemocnych po traumatu hlavy,
u starsich nemocnych, u nemocnych
s hypertenzi a u osob s vy3i hmot-
nosti. Riziko krvacivych komplikaci se
zvySuje s délkou trvani trombolytické
léc¢by, proto se pouzivaji jen kratko-
dobd schémata trombolytické écby
v trvani maximalné do 2 hod. Nej-
castéjsi krvaceni se vyskytuje v misté
punkce nekomprimovatelné cévy. Lé¢-
bou krvaceni p¥i trombolyze je hemo-
terapie — erytrocytarni masa, plazma.
Nenf vhodné podavat fibrinogen a an-
tifibrinolytika i.v., protoZze maji jen
velmi omezeny vyznam.

Plicni embolektomie

V naléhavych ptipadech ptipada

v tUvahu embolektomie, a to u kritic-
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kych nemocnych, u nemocnych zhor-
Sujicich se pii trombolytické [é¢bé nebo
u nemocnych s kontraindikaci k trom-
bolytické 1é¢bé. Embolektomie s kar-
diopulmonalnim obéhem v8ak vyZzaduje
moznost brzkého zahdjeni. Soucasné se
vklddd docasné kavalni filtr. Spornou
indikaci pfedstavuji pacienti, u nichz
dojde k srde¢ni zdstavé vné nemoc-
nice a u nichz se predopera¢né nepo-
dafi nastolit spontanni srde¢ni akci
[42], inoperabilni maligni nddor a vétsf
predoperacni neurologicky deficit. Pa-
cienti starsf 80 let nejsou povaZovani za
vhodné kandidaty embolektomie v né-
kterych centrech, pokud u nich existujf
navic nékteré relativni kontraindikace
(napt. selhdnf trombolytické [é¢by).

Operacni mortalita zavisi na klinic-
kém stavu v dobé provadéni operace.

Embolektomie je také vhodnd u pa-
cientll s trombem v pravé sini nebo
u pacient, u nichZz bezprostfedné
hrozi paradoxni embolie nebo u nichz
je tfeba uzavfit foramen ovale [43].

Aklog et al [44] popsali zkuenosti
s embolektomii u 29 pacient( z jed-
noho centra, nichz byla embolektomie
provedena pro kontraindikaci trom-
bolytické é¢by, a zakrok prezilo 89 %
pacientd. Je v3ak tfeba zdlraznit, Ze
embolektomie nebyla provadéna u pa-
cientll, u nichZ doslo k zastavé srde¢ni
vné nemocnice a resuscitace nevedla
k nastoleni spontdnniho krevniho
obéhu pti ptijeti do nemocnice. Embo-
lektomie nebyla také provddéna u pa-
cient( starsich 80 let.

Leacche et al [42] popsala 3leté pre-
zivani vétsiho souboru 47 pacientl po
embolektomii, které ¢inilo 83 %.

Souhrnné feceno optimaln{ indikacf
k embolektomii jsou jednak nemocni,
u nichz je trombolytickd [é¢ba kontra-
indikovdna a nemocni, u nichz trom-
bolyticka lé¢ba selhava [45].

V ojedinélych ptipadech lze pro-
vést i embolektomii bez mimotélniho
obéhu.

Mechanicka lééba katétrem

V soucasnosti se jevi nadéjnd téz per-
kutdnni mechanickd trombektomie
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(PMT) odstranujici srazeniny katét-
rem s ¢i bez nasledné trombolyzy, kterd
umoziuje rychlou rekanalizaci cen-
tralnich plicnich arterii. Vhodnéjsi je
kombinace PMT a lokalnf trombolyzy,
umozriujici podani nizsi davky trom-
bolytika u nemocnych se zvysenym rizi-
kem krvacivych komplikaci. Mechanic-
kou trombektomii lze provést pouhym
diagnostickym pig-tail katétrem, an-
gioplastickym balénkovym katétrem
nebo pomoci specidlnich zafizeni (ta
vsak vyzaduji vétsi erudovanosti kate-
trizujictho). Tyto vykony jsou ve vétsiné
ptipadll spojeny s aspiraci sraZeniny.
Mechanickad trombektomie je vhodna
u hemodynamicky nestabilnich nemoc-
nych s masivni plicni embolif s kontra-
indikaci trombolytické |écby [46,47].
Existuje Fada pfistrojii pouzivanych
ke katetriza¢ni embolektomii. Neexi-
stuje viak jedind randomizovand stu-
die s touto [é¢bou a také zadny systém
neziskal povoleni k pouzivani [45].
Publikovana metaanalyza katetrové
[é¢by masivni plicni embolie (6 pro-
spektivnich a 29 retrospektivnich studif)
s pouzitim modernich katetrovych tech-
nik (nizkoprofilovd zafizenf < 10 F, frag-
mentdrn{ zatizeni s a bez aspirace, lo-
kdlni trombolyza), prokdzala klinickou
Uspésnost 86,5% z 594 pacient [48].
Vyznamné komplikace ¢inily 2,1 %.
Katetrizaéni 1é¢bu zvazime jen v cent-
rech majicich s touto lé¢bou zkudenosti.

Dalsilécba

Akutni plicni embolii |é¢ime zdsadné
v nemocnici. Digoxin nepodavame
s vyjimkou jiz digitalizovanych nemoc-
nych. Masivni uvolnéni katecholamind,
ke kterému dochazi p¥i akutni masivn{
plicni embolii, zvy3uje srdeéni kontrak-
tilitu, takze digoxin by pouze predsta-
voval daldi ,,bi¢“ na myokard.

Kavalni filtr

Lécba kavalnim filtrem je indikovana

v téchto situacich:

a) u nemocnych, u nichz je antikoagu-
la¢ni lé¢ba kontraindikovédna nebo
nebezpec¢nd (maligni onemocnénd,
akutni krvaceni v pribéhu anti-

koagula¢ni |é¢by, stav po operaci,
zvlasté neurochirurgické),

b) u nemocnych, u nichz dojde k pro-
kdzané recidivé plicni embolie p¥i
dobte vedené antikoagula¢ni 16¢bé,

c) profylaktické zavedeni kavalniho fil-
tru je vhodné u rizikovych nemoc-
nych pted operaci (existuji docasné
kavalni filtry),

d) suprarendlni uloZeni kavalniho fil-
tru je indikovdno predevdim u ne-
mocnych, u nichZ trombus zasahuje
az k vyusténi renalnich Zil, dale u Zen,
které planujf graviditu a u gravidnich.

Docasny kavalnf filtr predstavuje za-
jimavou, ale spornou indikaci u ne-
mocnych po tézké masivni plicni em-
bolii s kardiogennim Sokem, kde dalsi
plicni embolie by mohla byt smrtelna.
Kavalnf filtr mGzZe byt Gspésné odstra-
nén i za 3-6 mésicl.

U pacientl s masivni plicni embolif
bylo totiz zavedeni kavalniho filtru pro-
vazeno niz§im vyskytem recidiv trom-
boembolie [48]. Tato problematika
potrebuje naléhavé vétsi studii.

Lé¢ba antikoagulaéni

Lécba heparinem

P¥i podezfeni na akutni plicni embo-
lii je tfeba d4t 5 000 j. UFH heparinu
co nejdfive, tj. v dobé, kdy jesté pro-
bihaji diagnosticka vySetfeni. Neddvna
studie MAYO kliniky znovu upozornila
na vyhodnost brzkého podéni hepa-
rinu (tab. 15).

Akutni plicni embolie, kterd nenf in-
dikovédna k trombolytické 1é6¢bé ¢i em-
bolektomii, se 1é¢i heparinem, niz-
komolekuldrnim heparinem nebo
fondaparinuxem.

Kontrola tcinnosti [é¢by nefrakciono-
vanym heparinem se provadi pomocfi
aktivovaného parcidlniho tromboplas-
tinového testu (aPTT). aPTT se ma pfi
efektivnich davkdch heparinu prodlouzit
na 2- az 4ndsobek normdlni hodnoty
kontrolni plazmy. Vétsina reagencii na
aPTT je spolehlivd do hodnot aPTT do
100 s. Vyssi casy neznamenaji véts( tcin-
nost, ale riziko krvaceni. Lé¢bu UFH zaha-
jujeme bolusovym podanim 5 000 j. UFH
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i.v., na které navazuje kontinualni infuze
5000-10 000 j. UFH na 6 hod. Kontrolnf
aPTT by se mél provést po 6 hod od po-
¢atku 1écby a podle jeho hodnoty by se
davka heparinu méla upravit. Heparin
je mozné podavat podle hmotnosti ne-
mocného v pocatecni davce 80 j/kg jako
bolus i.v., kterd je nédsledovana konti-
nudlnim podavénim i.v. v davce 18 j. he-
parinu/kg/hod. APTT se také provadi po
6 hod. Pfi nedostate¢ném prodlouzen(
aPTT se poddva daldi bolus 80 j/kg
a davka heparinu nakg/hod se zvySuje
0 2-4 jednotky (tab. 16).

Doporucena délka nitroZilni anti-
koagulaénf 1é¢by plicni embolie po-
moci UFH nema byt kratsi 5 dnf, zpra-
vidla 6-10 dni.

Lécba nizkomolekularnim
heparinem
Lé¢ba nizkomolekuldrnim heparinem je
stejné ucinnd v [é¢bé akutni hemodyna-
micky stabilni plicni embolie jako lé¢ba
standardnim heparinem. Vyhodou niz-
komolekuldrniho heparinu je skuteé-
nost, Ze nenf vzdy tfeba laboratorniho
monitorovani |é¢by. Optimalni je davko-
vani LMWH dle hmotnosti nemocného.
Prakazy tucinnosti existuji pro:
dalteparin 120 antifaktor-Xa j./kg
2krat denné,
nadroparin 400 antifaktor-Xa j./kg,
rozdéleno do 2 injekci 2krat dennés.c.,
alternativa Tkrat denné Fraxi forte,
enoxaparin 100 antifaktor-Xa j./kg
2krat denné,
tinzaparin 175 antifaktor-Xa j./kg
Tkrat denné s.c.,
reviparin 6 300 antifaktor-Xa j. 2krdt
denné nebo 4 200 j. 2krat denné p¥i
hmotnosti 46-60 kg.

Laboratorni kontrola lécby LMWH
Individudlné je uzite¢né kontrolovat an-
tikoagula¢ni odpovéd na lé¢bu LMWH
laboratornimi testy. K dispozici je sta-
novenf anti-Xa aktivity nebo Hep test.

Vysetfeni anti-Xa 4 hod by mélo byt
po podani LMWH a terapeuticka $ite
je zpravidla od 0,6 do 1,0 U/ml p#i
davkovani 2krat denné a pii davkovani{
Tkrat denné 1-1,2 U/ml.
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Tab. 15. Casné podani heparinu je provézeno snizenim mortality.

Podani heparinu

naJIP pozdéji P
hospitaliza¢ni mortalita 1,4% 6,7 % 0,009
30denni mortalita 4,4 % 15,0 % < 0,001

Podani heparinu

pocate¢ni davka

APTT < 1,2n4sobek kontrolniho ¢asu
APTT 1,2-1,5n4sobek kontrolniho ¢asu
APTT 1,5-2,3n4sobek kontrolniho ¢asu
APTT 2,3-3n4sobek kontrolniho ¢asu
APTT > 3néasobek kontroly

Tab. 16. Nomogram podavani heparinu i.v. podle hmotnosti nemocného.

zastavit poddvani heparinu na 1 hod a potom

80 j/kg bolus i.v. a potom 18 j/kg/hod
80 j/kg bolus i.v. a potom 4 j/kg/hod i.v.
40 j/kg bolus i.v. a potom 2 j/kg/hod i.v.
davkovani neménit

snizit i.v. davkovani o 2 j/kg/hod

sniZit i.v. podavani heparinu o 3 j/kg/hod

Jednozna¢né je doporu¢eno monito-
rovan{ anti-Xa u nemocnych s rendln{
insuficienci, protoze LMWH se vylu-
¢uji ledvinami, dale u déti pro rozdilné
koagulaéni poméry, téhotnych Zen
a obéznich vzhledem k ménici se hmot-
nosti. Podani LMWH zpravidla nepro-
dluZuje vyznamné aPTT.

Pozndmbky k lécbé heparinem
P¥i 1é¢bé heparinem je nutné kontro-
lovat trombocyty pted |écbou a v pra-
béhu lécby. Pokles trombocytl pod
100 x 10°/] nebo pokles o vice nez
1/3 mohou svédcit pro imunopatolo-
gickou, heparinem indukovanou trom-
bocytopenie (HIT). Vyskyt HIT je jiny
u internich a chirurgickych nemoc-
nych. V ortopedie je HIT astéjsi po
UFH (5%) a méné castd po LMWH
(0,5%), u internich nemocnych je et-
nost po obou heparinech stejnd (UFH
0,8%, LMWH 0,8%). U téhotnych Zen
je se HIT vyskytuje p¥i |écebnych dav-
kdch LMWH az u 6%, ale p¥i profylak-
tickych dédvkach je riziko velmi nizké.
Heparin neprochazi placentarni ba-
riérou, a proto je mozZné jej podavat
v téhotenstvi (ne ale u rizikového tého-
tenstvi p¥i riziku krvdcenf). Heparin se
téZ nedostdva do mateiského mléka.

Kontraindikace heparinu:

viedova gastroduodenalni choroba,
krvacenf z jicnovych varixd,

alergie na heparin,

pritomnost krvdceni nebo velké

predpoklddané riziko krvdceni u pa-

cientl s hemofilif,

jiné zavazné riziko krvécent,

trombocytopenie,

tézké poskozenf jater a ledvin.

P¥ masivn{ plicni embolii po ortope-
dickych a b¥isnich operacich je nutné
zvazit mozné krvdcivé riziko a je nutné
zvazit i riziko nepodani heparinu.

Fondaparinux

Fondaparinux je synteticky pentasacha-
rid, ktery inhibuje faktor Xa, a tim branf
vzniku trombdzy. Studie MATISSE [52]
prokézala, Ze subkutdnnf fondaparinux
je stejné ucinny a stejné bezpecny jako
enoxaparin v |é¢bé Zilni tromboembolie.

Sekunddarni prevence

plicni embolie kumariny

Lécbu warfarinem obvykle zahaju-
jeme dédvkou 5-10 mg denné za den-
nich kontrol INR. Vyslednad hodnota
INR pro ambulantnf sledovani ma byt
2,0-3,0. Warfarin podavame v tera-
peutickych davkach po dobu alespori
6 mésict. Warfarin nasazujeme 1. den
pti 1é¢bé heparinem a heparin vysazu-
jeme teprve poté, co hodnota INR byla
po 2-3 dny v terapeutickém rozmezi.

Mechanizmus Gc&inku warfarinu:
inhibice vitaminu K epoxid reduktazy,
snizeni hladiny hydrochinonu (vita-
minu KH,),
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Tab. 17. Dlouhodobé sledovani vy-
branych pacient po akutni plicnf
embolii.

pacienti s akutni masivn{ plicni embolif
pacienti s akutni plicni embolii ma-
jici systolicky tlak v plicnici v akutn{
fazi vy88i nez 60 mm Hg

pacienti se submasivni plicni embolif
pacienti s idiopatickou plicni embolif
pacienti s opétovanymi plicnf
emboliemi

limitovani karboxylace inaktivnich
koagulacnich faktord I, VII, IX a X,
zdbrana regenerace vitaminu KH,
z epoxidu,

zastaveni karboxylace koagula¢nich
faktort zavislych na vitaminu K|
vznik inaktivnich proteint PIVKA (Pro-
teins Induced by Vitamin K Absence).
Dalsi acinky:

ovlivnéni karboxylace a aktivity in-
hibitort koagulace - proteinu C
a proteinu S, coz se mlze projevit
hyperkoagulaci v po¢ateéni fazi anti-
koagula¢ni |écby,

hyperkoagulace hrozi pt¥i pouZitf
vy8sich ddvek antikoagulancif a pfi
soucasném vrozeném nebo ziskaném
snizeni hladiny faktoru C nebo S.

Kontraindikace peroralni anti-
koagula¢ni lé¢by warfarinem:

téhotenstvi! (hlavné 1. a 3. trimestr),

choroby jater a slinivky,

vrozené (i ziskané krvacivé stavy Ci

piitomnost nebo hrozba cerstvého

krvaceni,

chybi-li spoluprace pacienta pfi

lécbé a kontrole,

[é¢ba bez moznosti laboratornich

kontrol,

abuzus alkoholu.

Je pravdépodobné, Zze warfarin bude
v dohledné dobé nahrazen dabigatra-
nem nebo rivaroxabanem.

Délka antikoagula¢nf lécby [43]
U pacientd s prvou epizodou plicnf
embolie vyvolané prechodnym rizi-
kovym faktorem trvani |é¢by alespor
3 meésice.
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U pacientd s idiopatickou plicni em-
bolii trvani lé¢by alespor 6-12 mé-
sicl. Lze uvaZovat u téchto nemoc-
nych o trvalé |é¢bé.

U pacientd s malignim onemocné-
nim nizkomolekularnf heparin po pr-
vych 3-6 mésict dlouhodobé |é¢by,
poté trvale warfarin nebo do doby
vymizeni malignfho onemocnént.

U pacientd s prvou epizodou plicni
embolie, ktef{ maji deficit antitrom-
binu, proteinu C nebo proteinu S nebo
mutaci faktoru V Leiden nebo mutaci
genu protrombin 20210, hyperhomo-
cysteinemii nebo vysoké hodnoty fak-
toru VIII (> 90. percentil) trvani lécby
6-12 mésicli. Zvézit trvalou lé¢bu jako
u idiopatické plicni embolie.

U nemocnych se 2 nebo vice epizo-
dami objektivné prokazané plicnf
embolie zvazit trvalou antikoagu-
laéni 1é¢bu.

U pacientt s prvou epizodou plicni
embolie, ktefi maji antifosfolipidové
protildtky (antifosfolipidovy syn-
drom) nebo ktefi maji 2 nebo vice
trombofilnich stavd (napt. kombi-
nace faktor V Leiden + mutace genu
protrombin 20210) trvani lécby
12 mésict. U téchto nemocnych zva-
zit trvalou antikoagulaéni lé¢bu.

Dlouhodobé sledovéni vybranych
pacientd

Vhodné je dlouhodobé sledovéni pa-
cientl nasledujicich skupin nemoc-
nych (tab. 17).

Doraz klademe na vymizeni zndmek
dilatace pravé komory a znamek plicni
hypertenze. Vhodnd kontrola je za 3 mé-
sice. Pokud dojde ke zhor3eni klinického
nélezu (zhorseni dusnosti) nebo zhor-
Seni nebo pretrvavani znamek dilatace
pravé komory a/nebo plicni hypertenzi,
je vhodny kontroln{ scan. U nékterych
pacientld muze vzniknout chronicka
tromboembolicka plicni hypertenze.
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