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Vendzni tromboembolicka nemoc patii mezi bézna onemocnéni, postihujici 7 z 10000 obyvatel kazdoro¢né. Je vyznamnou pfi€inou mor-
bidity a mortality, a to zejména u starSich lidi. Terapie se fidi zadvaznosti onemocnéni a zahrnuje Ié¢bu antikoagulacni a antitrombotickou,
trombolytickou, Ié¢bu intervenéni a chirurgickou.
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Ovod

Vendzni tromboembolickd nemoc (VTE) zahr-
nuje plicni embolii (PE) a hlubokou Zilni trombdzu
(DVT), jako dva odliSné projevy téhoZ onemocnéni.
Tromboembolie je proces, pfi kterém se za uréitych
podminek vytvofi uvnitf cévy formace (trombus), kte-
ra se nasledné uvolni, je unasena krevnim proudem,
a posléze uzavfe dalsi cévu (embolizace). Rizikové
faktory VTE vychazeji z teorie, kterou pfed vice nez
150 lety vyslovil berlinsky patolog Rudolf Virchow
a kterd je v zakladnich bodech dosud platna.
Popisuje tfi hlavni faktory trombogeneze — abnor-
mality cévni stény, krevniho toku a koagulace.

Hluboka zilni trombéza

Hluboka zilni trombdza (DVT,; flebotrombéza) je
onemocnéni s tvorbou trombl v hlubokych Zilach,
nejcastéji dolnich koncetin. Incidence DVT je odha-
dovana 3-4 pfipady na 1000 osob a rok. Mezi nej-
a posttromboticky syndrom. Podle postizeni Zilniho
feCisté se déli na skupinu proximélnich DVT, kam
patfi ilické, stehenni a podkolenni flebotrombdzy,
a distalni DVT s postizenim bércovych Zil pod vét-
venim v. poplitea. Proximalni flebotrombdza (DVT)
je ve 40-55% pfipadu doprovazena plicni emboli-
zaci rizného rozsahu (od klinicky némych pfihod az
po smrtelné). Distélni DVT jsou komplikovany PE
v mens$im rozsahu (mezi 2-10% pfipadl), a to ob-
zvlasté pfi postizeni kmen v. tibialis posterior.

Klinicky obraz

V anamnéze je tfeba aktivné patrat po rizikovych
faktorech, které jsou stejné pro hlubokou Zilni trom-
bdzu i plicni embolii (tabulka 1).

Pfiznaky akutni flebotrombdzy mohou byt nevy-
razné a necharakteristické. Mnohdy pacienti pocituji
pouze zvySené napéti v postizené konéetiné a po-
zoruji mendi otok. V pfipadé vyrazného otoku kon-
Cetiny, palpacni rezistence, pozitivniho Homansova
a plantarniho znameni ¢i pfitomnosti Prattovych zil je
diagnéza DVT velmi pravdépodobna. V diferencialni
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diagnostice je tfeba myslet na lymfedémy, hypo-
tyredzu, zevni Utlak Zilniho systému (napfiklad
Backerovou cystou nebo nadorem), posttromboticky
syndrom, neurologicka postizeni, nefrologické poru-
chy, méstnavé srdecni selhani, Iéky (napfiklad blo-
katory kalciového kanalu), ortopedické onemocnéni,
erysipel a dalsi.

Diagnéza

K laboratornim vySetfenim pati stanoveni hladi-
ny D-dimeru (viz nize) které ma, stejné jako u plicni
embolie, vyznam predevsim jako negativni pfedpo-
védni faktor. Negativita D-dimeru vyznamné snizuje
pravdépodobnost akutni trombdzy.

Standardnim zobrazovacim vySetfenim je du-
plexni barevna sonografie s vyuzitim kompresnich
testd. Zakladnim kritériem je komprimovatelnost
zily, a také jeji expanze. Akutni trombus (stafi
max. 14 dnd) charakteristicky expanduje Zilu na vi-
ce nez dvojnasobek priméru soubézné probihajici
tepny a jeho struktura je vyrazné hypoechogenni.
Chronické formy tromb0 naopak vykazuji mensi
primér nebo srovnatelny se soubézné probihajici
tepnou. Fale$né negativni ndlez mizeme ziskat
u trombdz postihujicich lytko nebo u asymptoma-
tickych nemocnych s postizenim proximalnich zil.
Opakované vySetfeni zvySuje senzitivitu metody. PFi
pochybnostech, je metodou volby kontrastni flebo-
grafie, postupné nahrazovana CT- a MR-flebografii.

Lécba

Lécba se zahajuje nizkomolekuldmimi hepariny
(LMWH) za hospitalizace, nebo u spolupracujicich
pacientl s distalni DVT (méné éasto u femoralnich
trombdz), ambulantné. Davkovani LMWH je za hospi-
talizacii vambulantni terapii stejné, 1 mg/kg s.c./12h.
Po tvodnim zalé&eni pinou davkou se obvykle pokra-
¢uje redukovanym mnozstvim aplikovanym jen 1krat
denné. Trombolyza, chirurgickd lécba (trombektomie)
nebo intervenéni postupy jsou indikovany u kompli-
kovanych a/nebo rozsahlych proximélnich DVT (ob-
zvlasté vileofemoralni oblasti). V nasledné dlouhodo-
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bé fazi léCeni se podavaji peroralné antikoagulancia
pfi udrzovani terapeutickych hodnot Quickova testu
(INR2--3). Pfipfechodu zLMWH na peroréini1écbu se
oba |éky musi vzajemné prekryvat do doby dosazeni
ucinnych hodnot INR a po 2 nasledujici dny. LMWH
jsou pro pokracujici 1é¢bu indikovany u téhotnych
pacientek a tam, kde neni mozno spolehlivé udrzo-
vat hladinu INR. Délka antikoagulace se v pfipadech
nekomplikovanych DVT doporucuje 3-6 mésica,

Tabulka 1. Rizikové faktory pro vznik VTE

Hlavni (relativni riziko 5-20)

Rozsahlé bfisni a panevni operace
Ortopedické operace kolen a kycli, zlomenin dolnich
koncetin

Pozdni téhotenstvi/poporodni obdobi
Dlouhodoba imobilizace/hospitalizace
Anamnéza trombembolické nemoci

Pokro¢ila malignita (hematoonkologicka, plicni, posti-
hujici bficho a panev)

Venézni varixy

Vedlejsi (relativni riziko 2-4)

Terapie estrogeny

Obezita

Dlouhé cestovani dopravnimi prostfedky
Zavedeny centralni Zilni katétr

Trombéza povrchovych zil

Chronicka onemocnéni

Nespecifické stfevni zanéty (IBD)

Nefroticky syndrom

Myeloproliferativni nemoci

Dlouhodoba dialyza

Méstnané srdecni selhani

Eisenmenger(iv syndrom

Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Arteridlni hypertenze

Skryta malignita

Trombofilni stavy

Deficit antitrombinu IlI, Proteinu C, S

Mutace protrombinu G20210A

Leidenska mutace

Antikardiolipinové a lupus antikoagulans protilatky
Hyperhomocysteinémie

Dalsi faktory

Vek, vyskyt tromboembolické nemoci v rodiné
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v komplikovanych pfipadech (recidivy, trombofilie)
je antikoagulaéni terapie dlouhodobé az 24 mésicd,
nebo v ojedinélych pfipadech dozivotni. Pfi peroral-
ni antikoagulacni 1é¢bé kumarinovymi preparaty je
tfeba dodrzovat pfislusna dietni opatfeni, pravidelné
kontrolovat krevni obraz a uc¢innou hladinu INR. P¥i
|é¢bé LMWH lIze, v pfipadé klinickych pochybnosti,
ovéfit ucinnost stanovenim hladiny faktoru anti-Xa,
pravidelna monitorace vSak u pfevazné vétsiny pa-
cientl neni nutnd. Nedilnou souc¢ésti terapie DVT je
komprese dolnich konéetin, a to zejména k prevenci
nebo zmirmnéni posttrombotického syndromu, ktery
se objevuje aZz u 70-75% pacienttl do 5 let po DVT
na podkladé morfologického poSkozeni a nasledné
nedostatecnosti zilnich chlopni. Kompresni terapie
vyzaduje vyvinuti u¢inného tlaku na cely povrch kon-
Cetiny a vyvijeny tlak musi byt nejvy$si v oblasti nohy
a kotnikd (cca 30-40, pfip. az 40-50mm Hg) a musi
klesat proximalnim smérem (s uspéchem lze vyuzit
kompresni punéochy od mnoha vyrobc(). Klid na ldz-
ku se obvykle dodrzuje prvnich 24 hodin a nasleduje
rehabilitace pacienta véetné chlze (10, 12).

Plicni embolie

Plicni embolie je astd, asto nediagnostikovana
a potencialné zivot ohrozujici nemoc, jejiz klinické
spektrum tvoff jak akutni, tak i chronicky probihajici
proces. Odhadovand incidence plicni embolie je 50—
200 pipadi na 100000 obyvatel. V Ceské republice
onemocni asi 10000 lidi roné. Pfesné epidemiologic-
ké studie pouzivajici ekvivalentni metodiku vSak chy-
bi. Skutecny vyskyt embolii bude zfejmé podstatné
vy$8i, protoZe az 50 % z nich se vyskytuje bez privod-
nich symptomd, tzv. némé embolie. Nejvice postize-

Tabulka 2. Zdroje plicnich embolizaci

Hluboké zily dolnich koncetin
* proximalni Sifeni trombu vzniklého pod kolenem

o vytvoreni nového trombu nad kolenem (nahrady ky-
¢elniho kloubu)

* Sifeni z povrchovych zil pii pitomnosti zilni insuficience

Horni koncetiny

* katetrizace véna subclavia

* pfi malignich onemocnénich (pfimou kompresi, diky
hyperkoagulaénimu stavu)

* vnéjsi kompresi (syndrom horni hrudni apertury, vro-
zené Zilni malformace)

¢ hnisava tromboflebitida u drogoveé zavislych
* infekce shuntu (u hemodialyzovanych pacientu)
Srdce

* pravostranna endokarditida

* insuficience pravostrannych srdecnich oddilt
* infikované vodice kardiostimulatoru

Panevni zily

* pfi onemocnénich prostaty

e chirurgie v oblasti panve

* téhotenstvi

* potraty
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nou vékovou skupinou jsou nemocni od 60 do 80 let.
Spréavné stanoveni diagndzy klesa obecné s vékem
nemocnych a snizuje se u nemocnych, majicich
soucasné jiné onemocnéni srdce a plic. Zdrojem az
90% v8ech tromboemboll je hluboky Zilni systém
dolnich kongetin, ktery je sou¢asné plvodcem vétsi-
ny masivnich plicnich embolizaci, vedoucich k umrti.
Tromboflebitidy postihujici povrchovy Zilni systém dol-
nich konCetin k embolizacim za normalnich okolnosti
nevedou. Vyjimkou jsou vSak situace, kdy trombdza
postihuje mista komunikace s hlubokym Zilnim sys-
témem u nemocnych s Zilni nedostate¢nosti. Zdroje
zbyvajicich plicnich embolii jsou rdznorodé (tabul-
ka 2). Relativné Castym zdrojem jsou panevni Zily,
naproti tomu Zilni systém hornich koncetin je zdrojem
vzacnym. Hlubokd zilni trombdza se naléza jen asi
u 50% nemocnych s akutni plicni embolii, proto jeji
chybéni diagndzu plicni embolie nevyluéuje (10).

Rizikové faktory jsou stejné pro plicni embolii
i hlubokou Zilni trombézu i (tabulka 1).

Klinicky obraz

Pfiznaky plicni embolizace (tabulka 3) jsou roz-
manité a malo specifické, coz pfispiva k mensi Uispés-
nosti diagnostiky. Povaha téchto pfiznakd zavisi na
velikosti @ mnozstvi emboll, stavu kardiovaskular-
niho a dychaciho Ustroji a rychlosti, s jakou dochazi
k naslednému rozpadu a fibrinolyze. NejcastéjSim kli-
nickym pfiznakem je dudnost, ktera mize byt mima
a pfechodnd u malych embolizaci nebo naopak tézka
a neustupuijici, zvlasté pokud dojde k rozvoji plicni
arteriani hypertenze. Bolest na hrudniku nastupu-
je béhem nékolika hodin, nékdy i dnd, po probéhlé
embolizaci. Je obvykle lokalizovand a ma pleuraini
charakter. Pokud dojde k podrazdéni branice pfilehlé
k poskozenému plicnimu parenchymu, miZe se bo-
lest ifit do ramene. Pleurdini bolest provazi Castéji
malé, periferné lokalizované embolie, zatimco pfi
akutnich masivnich emboliich byva bolest za hrud-
ni kosti, pfipominajici typickou bolest pfi ischemické
chorobé srde¢ni. Hemoptyza byva lehkého stupné
a doprovazi plicni infarkt nebo alveolarni krvaceni.
Kasel, pokud je pfitomen, je ve vétsiné pfipadli ne-
produktivni. Klasicka tridda — dusnost, bolest na hrudi
a hemoptyza je pfitomna asi u 20 % pacientd. Naproti
tomu dusnost, bolest na hrudi a tachypnoe je pfitom-
na u vice nez 85 % pacientl s plicni embolii. Synkopa
je spojena s masivni embolizaci nebo ma piivod v ta-
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chyarytmii, vyprovokované embolizaci. U malého pro-
centa nemocnych se vyviji chronicka plicni hyperten-
ze, kterou charakterizuje dlouhodobd dusnost, Uinava
a znamky pravostranného srde¢niho selhani, které
se rozviji béhem tydnd, mésicl nékdy i rokd. Horecka
doprovazi zhruba jednu tfetinu plicnich embolii, zpo-
¢éatku maze prevysit i 39 stupil Celsia, ale ¢astéji
byvaji pfitomny subfebrilie. Tachypnoe a tachykardie
jsou bézné, ale pfechodné stavy. Trvaji-li dlouho, pak
jsou pfiznakem rozsahlé embolizace. Zfidka se vy-
skytuje paradoxni pulz a slySitelné vedlejsi respiracni
fenomény (piskoty). Néktefi pacienti mohou vykazo-
vat méné obvyklé pfiznaky — nejasné hore¢ky, zma-
tenost, tachyarytmie, postupné pravostranné srde¢ni
selhavani nejasné etiologie nebo levostranné srdecni
selhavani rezistentni k terapii. Bolesti na hrudi a dus-
nost nemusi byt patrny u pacient(i pod vlivem sedativ
nebo analgetik. Pfiznaky plicni embolizace byvaji
také Casto prehlédnuty u pacientd s existujicim one-
mocnénim srdce a plic. V klinické praxi byva plicni
embolie nej¢astéji zaménovana s pneumonii a ische-
mickou chorobou srdeéni (3, 4).

Pro Ucely diagnostiky a IéCby rozeznavame né-
kolik klinickych typd plicni embolie:

Akutni masivni plicni embolie, jez mé $patnou
progndzu a vysokou mortalitu, se vyznacuje hemo-
dynamickou nestabilitou (tabulka 4).

Subakutni plicni embolie je vyvolana vicecet-
nymi menSimi emboliemi. Obstrukce cévniho fecis-
té plicnice zde vznika pomaleji, béhem 1-2 tydnd.
Hlavnim symptomem je pomalu nardstajici ndmaho-
va dudnost a snizovani télesné vykonnosti. Pfi kazdé
zhorujici se namahové dusnosti vznikajici béhem
1-2 tydnu je tfeba na moznost subakutni plicni em-
bolie myslet.

Chronicka plicni hypertenze se vyviji u méné
nez 2% pacientd s plicni embolizaci. Na jejim vzniku
maji podil opakované epizody mensich embolizaci.
Provazi ji méné napadné zhorSovani dechu, Unava,
a postupné selhavani pravé srde¢ni komory.

Laboratorni a zobrazovaci metody
D-dimery jsou koneCné rozpadové produkty
fibrinu, vznikajici nasledkem plsobeni plazminu na
vlaknity fibrin béhem procesu fibrinolyzy. ZvySené
hodnoty D-dimerd (nad 500ng/L) nachazime u hlu-
boké Zilni trombdzy a plicni embolie, ale i u mnoha
dalSich onemocnéni (zénéty, nekrézy, nadorova

Tabulka 3. Nejcastéjsi klinické projevy plicni embolie a jejich pficiny
Dusnost (80 %)

Bolest na hrudi (pleuralni charak-
ter 52 %, substernalni 12 %)

hypoxémie, zvySena ventilace ,mrtvého prostoru*
zanét parietalni pleury pfiléhajici k oblastem krvéaceni do plice, ischemie visceral-
ni pleury, anginézni bolest u masivnich embolii vznikla Spatnou perfuzi myokardu

Hemoptyza (11 %) krvéaceni do alveoll
Synkopa (19 %) snizeny srde¢ni vydej, tachyarytmie
Horecka > 38,5°C (7 %) atelektaza, hluboka Zilni trombéza

Kasel (20 %) bronchokonstrikce
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Tabulka 4. Posouzeni tize akutni plicni embolie

Mala Submasivni Masivni

Symptomy dusnost, bolest na hrudi  du$nost, bolest na hru-  Sok
di, zavrat, hypotenze

Troponin/BNP normalni zvyseny zvyseny
EKG/ECHO normalni PK, dysfunkce PK, dysfunkce a dekompen-

normalni Ppa Ppa lehce zvyseny zace PK, Ppa zvyseny
Terapie antikoagulace antikoagulace trombolyza trombolyza, antikoagu-

lace, Embolektomie (?)

Stupen obstrukce plicniho fecisté (%) <20 >30 > 50-75
Mortalita (%) <4 5-10 > 30

PK - prava srde¢ni komora, Ppa — tlak v plicnici, BNP — brain natriuretic peptide (natriureticky peptid produkovany srde¢ni komorou

pfi srde¢nim selhavani)

onemocnéni). Jejich specifita pro samotnou plicni
embolii je tedy nizka, ale pro svou vysokou nega-
tivni prediktivni hodnotu slouzi zejména k vylouceni
plicni embolie a Zilni trombdzy. Z vySe uvedenych
dlvodll je diagnostickd hodnota D-dimerd nizka
u hospitalizovanych nemocnych (vzhledem k prav-
dépodobnosti jiného onemocnéni, které pusobi po-
zitivitu D-dimerd) a jejich pozitivita pfi podezieni na
plicni embolii m& vy$si vypovédni hodnotu zejména
u ambulantnich pacientd. Pokud je klinické podezie-
ni na plicni embolii vysoké, musi byt i pfes normalini
hodnoty D-dimer( plicni embolie vzdy vylou€ena,
mUzZe totiZ se jednat o chybu pfi odbéru krve, $pat-
nou manipulaci nebo o chybné zpracovani vzorku.
Srdecni biomarkery (Troponin, BNP) slouzi
k posouzeni zavaznosti, progndzy a mife agresivity
terapie u akutni plicni embolie, jejich uZiti je vyme-

Obrazek 1a. Westermarkovo znameni

'L

Obrazek 2a. Akutni plicni embolie
(16detektorové CT)

zeno specialistdm. Troponiny jsou vysoce senzitivni
markery poskozeni myokardu.

EKG: vyznamnéjsi plicni embolie vede ke vzniku
obrazu S1 Q3 s negativni vinou T3 ve standardnich
svodech. S kmit m& byt hlubsi nez 1,5mm nebo po-
mér R/S mensi nez 1 v |. standardnim svodu. Casto
vznikaji negativni viny T ve svodech V1-V3 nebo blok
pravého Tawarova raménka. U nékterych nemoc-
nych dochazi pouze k posunu elektrické osy doprava
a k obrazu P2,3 pulmonale. Inverze vin T v prekor-
didlnich svodech je nejcastéjsi abnormalita akutni
plicni embolie, kterou Ize nalézt u 68 % nemocnych
a tato zndmka nejlépe koreluje se zavaznosti plicni
embolie. Znadmky hypertrofie pravé komory na EKG
nepatfi k obrazu akutni plicni embolie. Jsou-li pfi-
tomny, ukazuji na chronickou plicni hypertenzi (di-
sledkem napf. opakované plicni embolizace).

Skiagram hrudniku: pfestoze neni prosty sni-
mek hrudniku pro plicni embolii pfili§ specificky, pou-

Obrazek 1b. Hamptnv hrbol

Obrazek 2b. Akutni plicni embolie
(16detektorové CT)

www.medicinapropraxi.cz / MEDICINA PRO PRAXI

Tabulka 5. Abnormality na skiagramu hrudniku

u plicni embolie
Hamptntv hrbol (Hampton’s hump) — zastinéni nad branici

Westermarkovo znameni (oslabeni az vymizeni cévni
kresby na postizené strané)

elevace branice na postizené strané
atelektaza

prominence plicnice

plicni infiltrat

pleurdini vypotek na postizené strané
rozSifeni srde¢niho stinu

ze 1/3 pacientd s plicni embolii ma snimek normalni
(obrazky 1a, b) Skiagram hrudniku ma téz dllezitou
tlohu v diferencidlni diagnostice. Vyskyt moznych
abnormalit ukazuje (tabulka 5).

Echokardiografie umoZziuje rozpoznat di-
lataci pravé komory srdeni pfi hemodynamicky
vyznamné plicni embolii. Stupen plicni hypertenze
Ize kvantifikovat odhadem systolického tlaku v plic-
nici na zakladé rychlosti regurgitaniho proudéni na
trikuspidalni chlopni. Diagndzu plicni embolie pod-
poruje téZ dilatace plicnice a vrcholova rychlost re-
gurgitaéniho toku. Dalsi vyhodou echokardiografie
je, ze umoziuje vylouCit jind kardiovaskularni one-
mocnéni. Napomaha ve vylou¢eni akutniho infarktu
myokardu, disekujiciho aneuryzmatu aorty, infekéni
endokarditidy, perikardidlni tamponady a dalSich
stav(i. Omezeni echokardiografie pfedstavuji tézké
obezita a plicni emfyzém.

Duplexni (barevna) sonografie umoziuje dia-
gnostikovat hlubokou Zilni trombdzu, coz indikuje za-
hajeni antikoagulacni terapie i bez prikazu plicni em-
bolie. Tato metoda je vysoce vytézna hlavné u akutni
Zilni trombdzy (pfiblizné do stafi 14 dnd), méné pfesna
je v diagnostice chronické Zilni trombdzy a mélo vhod-
na je pak pro detekci tromb0 panevnich Zil (zde je nej-
vhodnéjsi metodou magnetickd rezonance).

VentilaGni/perfuzni scintigrafie (V/Q scan)
patfila po dlouhou dobu k zakladnim metodam slou-
Zicim k diagnostice plicni embolie. Normalni nalez pfi
perfuzni scintigrafii, provedeny ve 4-6 projekcich do
24 hodin od nastupu symptomd, spolehlivé vyluéuje

Obrazek 2c. Akutni plicni embolie
(16detektorové CT)
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diagndzu plicni embolie. Scintigraficky nalez ,vyso-
ce pravdépodobny“ z embolizace, potom stanovi di-
agnozu plicni embolie u pacientd s vysokym rizikem
PE. Problémem je, Ze vétSina pacientl s prokdzanou
plicni embolii nema pfi provedeni scintigrafie nalez
,vysoce pravdépodobny“ a naopak mnoho pacient
bez prokazané plicni embolie, zejména s onemoc-
nénim srdce a plic, vykazuje nalez abnormalni.

CT angiografie (CTPA) jako neinvazivni zob-
razovaci metoda a hraje hlavni Ulohu v diagnostice
plicni embolie. Jeji pfesnost se neustéle zvySuje
Vyhodou této metody je posouzeni viech organd
uvnitf hrudniku, posouzeni zmény plicniho paren-
chymu v souvislosti s embolizaci (plicni infarkt, kr-
véceni, atelektaza), posouzeni zmén pravé srdecni
komory. V disledku pak CTPA umoziuje stanoveni

alternativni diagndzy v pfipadech, kdy se o plicni
embolii nejednd. Spolu s vySetfenim plicni cirkulace
mozné posoudit i horni a dolni dutou zilu, panevni Zi-
ly i hluboky Zilni systém dolnich koncetin, k odhaleni
zdroje embolizace. Nevyhodou vySetfeni je radiacni
z4téZ organizmu a nutnost podat kontrastni latku
(obrazky 2a-c).

MR angiografie (MRPA) a konvenéni angio-
grafie jsou metody vyhrazeny pro uzké skupiny pa-
cientl a jsou indikované specialistou.

Diagnosticky algoritmus (schéma 1)
Komplexni posouzeni klinickych pfiznakd a pro-
jev plicni embolie je hlavnim vychozim bodem
k stanoveni spravné diagndzy. Pacienty Ize klasifi-
kovat do tfi kategorii dle miry rizika, coz je mozné
ucinit bud empiricky (vyzaduje klinickou zkuSenost)

Schéma 1. Diagnosticky postup pfi podezieni na plicni embolii u hemodynamicky stabilnich pacientu

| Plicni embolie |

Riziko nizké a stfedni | |

Riziko vysoké

D-dimery

nad 500 ng/L

pod 500ng/L

/ UZ Zil dolnich kongetin

pozitivni

negativni

|—{ CT angiografie

Tabulka 6. Skérovaci systémy k uréeni rizika plicni embolie

Wellsovo skore

Model Body
anamnéza plicni embolie nebo hluboké zil- 1,5
ni trombdzy

TF > 100/min 1,5
nedavna operace/imobilizace 1,5
klinické zndmky HZT 3
neni pravdépodobna jina dg. 3
hemoptyza 1
malignita 1
Riziko plicni embolie

nizké (0-1)
stfedni (2-6)
vysoké (>7)
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Zenevské skore
Model Body

anamnéza plicni embolie nebo hluboké Zil- 2
ni trombdzy

TF > 100/min 1
nedavnd operace/imobilizace 3
vék

60-79 let 1
> 80 let 2
Pao0, (kPa)

<6,5

6,5-7,99

8,00-9,49

9,5-10,99

PaCO, (kPa)

> 4,80

4,80-5,19

atelektaza

elevace braniéniho oblouku
Riziko plicni embolie

- NN W s

BN N S

nizké (©
stiedni (5-
vysoké (>9)
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nebo na zakladé existujicich skérovacich systému
(Wellsovo nebo Zenevskeé skére — tabulka 6).

Po zhodnoceni rizika za¢indme, u hemodynamic-
ky stabilnich pacientd, vySetfenim s vysokou senzi-
tivitou, jehoz negativni vysledek u pacientd s nizkym
a stfednim rizikem dostatetné spolehlivé vylou¢i
plicni embolii. V nize uvedeném algoritmu jsou timto
vySetfenim D-Dimery, zejména pro snadné provedeni,
vSeobecnou dostupnost, vysokou senzitivitu a v nepo-
sledni fadé i relativné nizkou cenu. Jako dal$i vhodna
vySetfovaci metoda pfi pozitivité D-dimerd se jevi du-
plexni sonografie hlubokého Zilniho systému dolnich
koncetin jako nejCastéjsiho zdroje plicni embolizace.
Pfi negativni sonografii je indikovana CT angiografie.

Diagnostika obéhové nestabilnich pacient(
spada do nemocniéni péCe, metodou prvni volby je
echokardiogafické vySetfeni a stabilizace pacienta.

Na zakladé nespecifickych klinickych projevi
musime brat v Uvahu pomérmné Sirokou diferencidlni
diagnostiku plicni embolie (tabulka 7).

Lééba
Lécba plicni embolie je zaméfena na prevenci
Umrti a zabranéni recidivy, ktera zvySuje riziko vyvoje

Tabulka 7. Diferencialni diagnostika klinickych
projevil plicni embolie
Dusnost

Akutni exacerbace chronické obstrukéni plicni nemoci
Pneumonie

Astma

Téhotenska dyspnoe
Hyperventilace pfi hypertyredze
Srdecni selhani

Metabolicka acidéza

Sepse

Hemoptyza

Akutni bronchitida
Bronchiektazie

Plicni hemosiderdza

Plicni nédory

Mitralni stendza

Tuberkuldéza

Bolest na hrudi pleuralniho charakteru
Perikarditida

Pneumonie

Drazdéni branice

Pneumotorax

Pleuritida pfi SLE

Onemocnéni hrudni stény
Kolaps, synkopa

Akutni cor pulmonale

Disekce aorty

Srdecni tamponada

Masivni vnitfni krvaceni

Infarkt myokardu

Sepse

Tenzni pneumotorax
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chronické plicni hypertenze. Lécba se odviji dle z&-
vaznosti onemocnéni. Antikoagulaéni terapie slouzi
k zamezeni dal§imu narlstani srazeniny v plicnici,
nez se v organizmu nastartuje fibrinolyticky proces,
ktery krevni zatku rozpusti. Téz slouzi k prevenci
opakovani embolie (rekurence). Lé¢ba se Fidi stejny-
mi principy jako u hluboké Zilni trombdzy (viz vySe).
Nefrakcionovany heparin se uziva v 16¢bé akutni plic-
ni embolie u hemodynamicky nestabilnich pacientt
za hospitalizace. Pokud je pacient obéhové stabilni,
je mozné zahajit subkutanni Ié¢bu nizkomolekularnim
heparinem v terapeutickych davkach. Pokud neni
indikovana dlouhodobd 1é¢ba nizkomolekularnim
heparinem, pak souCasné s podavanim heparinu za-
¢neme podavat peroraini antikoagulancia, a 24 hodin
po dosazeni terapeutické hodnoty INR je vysadime.
Optimalni délka peroraini antikoagulacni Ié¢by kuma-
riny by méla trvat po prvni epizodé plicni embolie se
zndmou pficinou 3-6 mésict. Deldi antikoagulacni
|é¢ba — 12 a vice mésicd, je indikovana u embolie
z neznamé pficiny (idiopatické) a embolie rekurentni.
Trombolyza, mechanickd lé¢ba katétrem (perkutanni
trombektomie PMT) a chirurgickd trombektomie se
uzivaji v Ié¢bé hemodynamicky nestabilnich pacient
a jejich uziti indikuje specialista pfislusného interniho
nebo chirurgického oboru (13, 14).

MUDr. Bohdan Kadlec

Klinika nemoci plicnich a tuberkuldzy, LF MU a FN Brno
Jihlavska 20, 625 00 Brno

e-mail: bkadlec@fnbrno.cz
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Doporucéeny postup pro praktické lékare

Ambulantni lé¢ba hluboké Zilni trombdzy a plicni embolie je pro vybrané skupiny pacientt (spolupracujici, s prvnim

Setfi naklady (2, 10).

Pro iniciélni lécbu hlubokeé Zilni trombdzy by mél byt pouzit nizkomolekularni spiSe nez nefrakcionovany heparin,
zejména kvdli snizeni mortality a vyskytu krvacivych komplikaci. Pro inicidlni Iécbu plicni embolie mohou byt uzity
oba, protoze dosavadni studie neprokazaly niz8i mortalitu pfi pouziti nizkomolekuldmiho heparinu. Pfi podavani
nizkomolekularniho heparinu se méné ¢asto vyskytuiji problémy s optimalnim davkovanim, nastup Ucinku je rychly
a hladina konzistentni (5, 6, 8).

K prevenci posttrombotického syndromu by se mély rutinné pouzivat elastické kompresni punéochy. Optimaini zahajeni
kompresni Ié¢by je do 1 mésice od diagnézy proximalni DVT a mélo by pokrac¢ovat minimalné 1 rok. Je prokazano, ze
pouzivani kompresnich punéoch zna¢né redukuje vyskyt a zavaznost posttrombotického syndromu (7).

Béhem téhotenstvi jsou Zeny v 5x nasobném riziku VTE ve srovnani s netéhotnymi. V klinické praxije kontraindikovano
pouzivani antagonistu vitaminu K, protoze prechazi pres placentarni bariéru a mohou zpUsobit poskozeni embrya
nebo fatalni krvaceni pfi porodu. K 16¢bé mizeme pouzit nizkomolekularni nebo nefrakcionovany heparin, které
pfes placentu nepfechazeji, a nebylo téz dokumentovano fatalni krvaceni pfi porodu. Pro jednoznacné doporuceni
|éEby VTE v téhotenstvi vSak stale neni dostatek dikaz( (1).

Délka antikoagulacni IéEby u pacientli se zndmym a prechodnym rizikovym faktorem VTE by méla trvat 3—6 mésicd.
Terapie u rekurentni VTE by méla trvat 12 a vice mésicU. Prestoze patiicnd délka antikoagulacni terapie u idiopatické
a rekurentni VTE neni definitivné znama, jsou dikazy o jistém benefitu del$i terapie a to zejména snizenim vyskytu
dal$ich pfihod. Protoze vétSina studii neprobihala déle nez 4 roky, nelze jednoznaéné posoudit pfinos a nezadouci
ucinky lécby pro pacienty Ié¢ené delSi dobu. LékaF by mél zvazit riziko a pfinos deli Iécby pro kazdého pacienta
zvlast a vzit v ivahu i preferenci pacienta (5).

Nizkomolekularni heparin je bezpe€ny a téinny pro dlouhodobé pouziti v I6¢bé VTE. Mél by byt preferovan pfi Iébé
nadorovych pacientl a tam, kde je slozita kontrola INR (6, 8, 9).

Diagnosticky postup pfi podezfeni na VTE uréujeme na zékladé predpovédnich testl a vySetfeni D-dimerd. U pacientd
s nizkym a stfednim rizikem VTE, u kterych jsou D-dimery pozitivni, by mél byt indikovan UZ dolnich konéetin.
U pacientt s nizkou pravdépodobnosti a negativnim vysledkem D-dimer( je pravdépodobnost plicni embolie pod
5%, UZ vySetfeni dolnich koncetin neindikujeme. U pacientt s vysokym odhadem rizika pravdépodobnosti VTE,
neovliviuje vySetfeni D-dimerd dalsi diagnosticky postup = jejich negativita v tomto pfipadé nemuze VTE vyloucit
(7,8, 14).

Pokud nezjistime zadnou vyvolavajici pfic¢inu VTE ani zadné klinické indikatory hyperkoagulacniho stavu (opako-
vané trombézy, flebotrombdza ve véku pod 50 let, trombdza v neobvyklé lokalizaci, atd.), je nutné zahajit vySetfeni
trombofilnich stavd. Pokud neni zjisténa primarni trombofilni porucha, pak vzniké podezfeni na skryté probihajici
maligni onemocnéni (8, 11, 12, 14).
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