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Plicni embolie v praxi
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Plicni embolie je v klinické praxi casté onemocnéni. Myslime na ni u nemocnych s typickou trias — dudnost, bolest na hrudi, nebo
hemoptyza - ale i u nemocnych s atypickymi projevy, véetné pleuralniho syndromu, bolesti zad, nebo zmatenosti u starsich
nemocnych. V diagnostice je zasadni provedeni vysetieni D-dimert a angio-CT plic. Pfi vysetfeni patrame po etiologii plicni em-
bolie. Antikoagula¢nilé¢bu zahajujeme okamZité pfi vysloveni podezieni na tuto diagn6zu. Trombolytickd [é¢ba je v soucasnosti
vyhrazena pro nemocné v 3oku, ostatni nemocné antikoagulujeme. Souc¢asna doporuceni preferuji |é¢bu NOAK pred standardni
warfarinizaci.

Kli¢ova slova: etiologie, diagnostika, antikoagulacni 1é¢ba, trombolyticka lé¢ba.

Pulmonary embolism in the practice

Pulmonary embolism is a disease commonly encountered in the clinical practice. It is typically taken into consideration in patients
who present with a classic triad — dyspnoea, chest pain, and haemoptysis — but also in those with atypical manifestations, including
pleural syndrome, back pain, or, in the elderly, confusion. D-dimer testing and an angio-CT scan of the lungs are essential in the
diagnostic process. Examination is aimed at elucidating the aetiology of pulmonary embolism. Anticoagulant therapy is initiated
once this diagnosis has been suspected. At present, thrombolytic therapy is reserved for those in shock; the other patients receive

anticoagulation. Current guidelines prefer NOAC treatment to standard warfarinization.

Key words: etiology, diagnosis, anticoagulant therapy, thrombolytic therapy.

Uvod

Plicni embolie (PE) je i v soucasnosti zdvazné
onemocnéni, u néhoz ¢asné poznani mdze zna-
menat zachranu zivota. Incidence tromboembo-
lickych pffhod kolisa v rlznych populacich v roz-
mezi 1,2-1,4 pfipady na 1000 obyvatel za rok,
z nich tietinu tvofi plicni embolie (1). Umrtnost
na plicni embolii je vyssi, nez se pfedpoklada.
20 % nemocnych zemfe pred pfijetim do ne-
mocnice, nasledné umrtnost dosahuje 17 %
v prvnich 3 mésicich, kdy vétsi ¢ast pacientl
zemre na pfidruzené choroby, nadory a zejména
kardiorespirani choroby.

Etiologie

Rizikovymi faktory tromboembolické piihody
je vyssivek, pfftomnost nddorového onemocnéni,
chirurgicky zakrok, imobilizace, fraktura nebo

paréza koncetiny, téhotenstvi ¢i uzivani kontra-
ceptiv. ZdUrazhovany jsou odstranitelné rizikové
faktory, kterymi jsou kouteni, hypertenze a choro-
by jako je pneumonie nebo srde¢ni selhdvani (2).

V minulosti se kladl d@raz na detekci hyper-
koagulacnich stavl. Jeden nebo vice vrozenych
faktor& mazeme zjistit u 50 % nemocnych s prv-
ni manifestaci PE. Je tfeba na né myslet u ne-
mocnych s opakovanou trombdézou, u trombdz
v atypické lokalizaci, pfi zivot ohrozujici embolii,
u nemocnych s rodinnou anamnézou trombo-
embolie v mladsim véku, u zen s opakovanymi
aborty nebo pfi vyskytu kumarinovych nekréz.
Leidenska mutace je ¢astym nalezem (pfitomna
u 3-7 % zdravé populace), ale zvysené riziko
recidivy pfihody je otazné. V soucasnosti vy-
Setfujeme hyperkoagulacni stavy az pfi recidivé
pfihody.

Ndadory a tromboembolicka
nemoc
Souvislost mezi nddorovym onemocnénim
a tromboembolickou nemoci je jiz dlouho zna-
ma a podle piitomnosti rizikovych faktorl ma
2-19% nemocnych s HZT nador. Otazkou z{-
stava pffnos onkologického screeningu, protoze:
B nddory zjisténé v souvislosti s Zilni trombo-
zou majf Spatnou prognodzu
B vCasné zjisténi nadoru vétsinou neovlivni
prognézu nemocného
B vysetieni jsou pro nemocné fyzickou i psy-
chickou zatéz.

Dvé tretiny nddorl zjistujeme na zakladé
anamnézy, fyzikalniho vysetieni a zakladnich
biochemickych vysetieni a pouze tfetina nddord
byla prokdzana pomocnymi vysetfovacimi meto-
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Obr. 1. Diagnosticky postup u nemocného s podezienim na plicni embolii (podle Vavery (€))
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dami. Diagndza nadoru muze zlepsit progndzu
nemocnych, pokud se jednd o nddor prsu, ovaria,
tlustého stfeva nebo délozniho &ipku. V pfipadé
nadoru plic, mozku, prostaty a pankreatu vzhle-
dem k povaze nddoru prognézu véasnou diagnoé-
zou neovlivnime (3). 44 % nddord u nemocnych
s PE ma jiz prokazatelné metastdzy, jeden rok
preZije pouze 12 % nemocnych.

Onkologicky screening zahrnuje dlkladnou
anamnézu a fyzikaInf vysetieni, zakladni bioche-
mické vysetfeni, RTG plic a sonografii bficha (4).
Pausalni vysetieni tumordznich markerd, vyset-
feni stolice na okultni krvaceni nebo pocitacova
tomografie se nedoporucuiji.

Cestovni plicni embolie

Cestovnitrombdza vznikla v souvislosti s cesto-
vanim trvajici vice jak 5 hodin u osob, které nemély
pred cestou znamky HZT. Etiopatogenetickym
Cinitelem je Zilni stéza s kompresi podkolent Zi-
ly, dehydratace, v letadle pfistupuje snizeni at-
mosférického tlaku v kabiné a relativni hypoxie.
Cestovani letadlem na dlouhou vzdélenost podle
soucasnych znalosti mUze zvysit riziko az 4krat,
i tak ale zUstava v absolutnich ¢islech velmi nizka
(04 pipadd na milion cestujicich). Zvysené riziko je
u osob s homozygotniformou Leidenské mutace
nebo Zen uZivajicich hormonalini antikoncepci (5).
Jinak vyssiriziko maji cestujici starsi 75 let, nemocni
s anamnézou tromboembolické pfihody, poru-
chou hybnosti, s nddorovym onemocnénim nebo
morbidni obezitou.

Pooperacni tromboembolicka
nemoc

Riziko tromboembolické pfihody je nejvyssi
po ortopedickych vykonech. Operace fraktury
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kycle vede bez profylaxe ke vzniku trombdzy
u 46-60 % nemocnych a k fatalni plicni embo-
lii u2,5-75 %. Riziko u artroplastiky kycelniho
kloubu nebo kolenniho kloubu je o néco nizsi
(2). Profylaxe vede k snizenf rizika tromboem-
bolické choroby o 36-64%. Podavan( nizko-
molekuldrnich heparind nebo fondaparinu je
Ucinnéjsi nez podavani warfarinu nebo kyseliny
acetylsalicylové, nutna je ale dostatecna délka
profylaxe. Nejvyssi riziko vzniku trombdzy je
5.-7.den po operaci, pretrvava ale az 35 dni po
operaci. Z toho divodu je doporuceni podavat
profylaxi tyden po artroplastice a 30 dni po na-
hradé kycelniho kloubu.

Hormonalni antikoncepce
a tromboembolicka nemoc
Odhaduje se, 7e celosvétové uziva hormo-
ndlni antikoncepci vice nez 100 milionl Zen,
které jsou ohrozeny umrtim na plicni embolii ve
2-6 pifpadech/1 milion. Podle britskych udajt se
u 100 000 mladych Zen bez rizikovych faktord,
pokud neuzivajf antikoncepci, diagnostikuje v 5
piipadech tromboembolickd nemoc, pfi uzivani
hormonalni antikoncepce 2. generace jeto u 15
Zen a v pripadé uzivaniantikoncepce 3. genera-
ce u 25 Zen. Navic antikoncepce zdvojnasobuje
riziko vzniku akutniho infarktu myokardu, zejmé-
na u kuracek. U zen s primarnim hyperkoagulac-
nim stavem se riziko nésobi a k pfihodé dochazi
nejcastéji v prvnim roce uzivani antikoncepce (5).

Patogeneze plicni embolie

Pfi plicni embolii dojde ke zvyseni plicni
rezistence, poruse vymény plynd, alveolarni
hyperventilaci a ke snizeni plicni kompliance.
Na velikosti embolu a pfitomnosti kardiopulmo-

/ Med. praxi 2019; 16(5): 296-299 / MEDICINA PRO PRAXI 297

PREHLEDOVE CLANKY (
PLICNT EMBOLIE V PRAX

nalni choroby zavisi hemodynamicka odpovéd.
Dochézi ke zvyseni tlaku v pravé komorte a plic-
nici, dilatuje se pravé komora, pfipadné dochazi
k jeji dysfunkci a selhani vedouci k dmrti. U ne-
mocnych bez preexistujictho onemocnéni se
stfedni tlak v plicnici mGze zvysit na 40 mmHg,
u nemocnych s plicni nebo srde¢nf chorobou
muze dosdhnout jesté vyssich hodnot (2).
Pretizeni pravé komory zhorsuje funkci komory
levé se sklonem k poruse perfuze a k ischemii
pravé komory s rozvojem jejiho selhdni, pfipad-
né infarktu pravé komory (6).

Klinicky obraz

Nen/ tézké diagnostikovat velkou plicniem-
bolii pfi pfitomnosti klasické trias: nové vzniklé
bolesti na hrudi, dusnosti ¢i hemoptyze (7).
Diagnostika malé plicni embolie je jiz obtizna.

U mladych zdravych lidf se projevuje PE
mirnymi projevy a tito nemocni pfi klasickych
klinickych projevech mivaji rozsahlou plicni em-
bolii. U osob stfedniho a vyssiho véku jsou pfi-
znaky plicni embolie ¢asto totozné s klinickym
obrazem akutniho koronarniho syndromu nebo
exacerbaci chronické obstrukenf plicni nemoci.
V klinické praxi se pfi diagnostice spoléhdme na
pfitomnost tachykardie, hypotenze, nahle vznik-
|é dusnosti s normalnim poslechovym nélezem
na plicich. Na druhé strané vyssi hodnoty krev-
niho tlaku, postupny vznik ndmahové dusnosti
a poslechovy nélez nepfizvu¢nych chrupkl
nebo nélez prodlouzeného vydechu s piskoty
hovotf proti diagndze plicnf embolie. U starsich
nemocnych s malou embolif pozorujeme ¢asto
anamnézu kolapsu nebo zmatenosti, jejiz pfici-
nou je hypoperfuze mozku pfi hypotenzi.

V literatufe je doporucovan skérovaci sys-
tém, ktery zejména méné zkusenym lékardm
pomdze pfi stanoveni diagndzy plicni embolie.
Nejcastéji je uvadén skorovaci systém podle
Wellse (3), kdy u nemocného se 4 a méné body
je diagndza plicni embolie nepravdépodobna
(tabulka 1).

Vysetreni

VySetfovaci postup podle doporuceni
Evropské kardiologické spole¢nosti zavisi na
pravdépodobnosti diagndzy plicni embolie (9).
U nemocnych s vysokou pravdépodobnosti
preferujeme jako prvni vysetfeni angioCT plic,
v pfipadé nizké pravdépodobnosti vysetfeni
D-dimerd (obrazek 1).
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Tab. 1. Skérovaci systém podle Wellse

Hluboka Zilni trombdza 3 body
Jind diagndza nepravdépodobna 3 body
Tachykardie nad 100/min. 1,5 bodu
Imobilizace nebo chirurgicky zakrok 1,5 bodu
Anamnéza trombozy nebo plicni 1,5 bodu
embolie

Nédor 1 bod
Hemoptyza 1 bod

VySetfovaci postup pfi podezfeni na plicnf
embolii zahajujeme na oddéleni centrainiho
pfijmu nebo na interni ambulanci zhodnoce-
nim EKG a vysetienim D-dimer(. V EKG obraze
patrdme po kmitu S ve svodu |, kmitu Q a nega-
tivniviné Tve lll. svodu (S1, Q3, T3), kompletnim
nebo inkompletnim bloku pravého Tawarova
raménka s negativnimi vinami T ve svodech
V1-3. EKG mUze rovnéz diagnostikovat jinou
pficinu obtizi nemocného (napt. ST zmény pfi
akutnim srde¢nim infarktu nebo perikarditidé).
RTG plic vylouci jinou diagndzu, rozsiteni trun-
kus intermedius vpravo, oligémie nebo elevace
branice podporuje podezfeni na plicni embolii.

Dulezité je vysetfeni D-dimer(. Zvysenou
hodnotu prokdzeme u nékterych nemocnych
se srde¢nim infarktem, pneumonii, sepsi, ne-
mocnych s nddorem, v téhotenstvi, po operac-
nim zakroku, u leZictho nemocného a po padu.
Normalni hodnoty D-dimerd vylucuji z 97 %
tromboembolickou pfihodu (7).

Mirné zvysenitroponinu svédcici pro infarkt
pravé komory, které znamend horsi progno-
zUu nemocného s plicni embolii, ale maze vést
k chybné diagndze srde¢niho infarktu (8).
Prognosticky vyznam maji zvysené hodnoty
natriuretickych peptidd (6).

Kombinace perfuznf a ventila¢ni scintigrafie
je indikovana u téhotnych, nemocnych s alergif
na kontrastni latky a nemocnych s renalnfinsufi-
cienci (2). Angio-CT vysetfeni je povazovano za
zlaty standard, je dostupné ve vétsiné nemocnic
24 hodin denné.

Echokardiografie je pfinosna pro svou mobili-
tu az k 1dZzku nemocného. Dilatace pravé komory
a prakaz plicni hypertenze nevysvétlitelny jinou
pficinou, je pro diagnostiku plicni embolie velmi
pfinosny, nicméné u 50 % nemocnych s plicn{
embolif je echokardiograficky ndlez normalni.

Stratifikace nemocnych
s plicni embolii

Pfi klinickém vysetfen( je rozhoduijici tepova
frekvence a systolicky krevni tlak, které nam de-

Tab. 2. Stratifikace rizika plicni embolie

Velikost PE | Castost | Mortalita | Sok | Dysfunkce PK | Troponin Lécba

Masivn{ 5% 15 % + + + Trobolyza
Submasivni 15 % 5-15% - +/- +/- Antikoagulace (trombolyza?)
Mala 80 % 1% - - - Antikoagulace

tekuji nemocné s vysokym rizikem (tabulka 2).
Rizikovymi faktory mrti na plicni embolii jsou:
pfitomnost nadoru, srde¢niho selhdni, hypoxe-
mie, anamnéza HZT nebo piftomnost HZT pii
dupplexni sonografii. Rovnéz zvysend hodnota
troponinu nebo natriuretickych faktor zname-
naji horsi prognoézu (8). Porucha funkce pravé
srde¢ni komory je vyznamnym rizikovym fakto-
rem - je pfitomna u tfetiny nemocnych s plicni
embolif a znamena 15% hospitaliza¢ni mortalitu.
Nemocni bez rizikového faktoru (tabulka 3), tedy
s SPESI =0 maji 30denni mortalitu 1%, v pfipadé
pfitomnosti rizikovych faktord (ePESI =1 a vice)
stoupa mortalita na 10 %.

Lécba plicni embolie

Lécbha plicnfembolie zacina v dobé vyslove-
ni podezieni na tuto digndzu, kdy nemocnému
aplikujeme prvni davku nizkomolekuldrmiho he-
parinu - tedy jesté pfed odeslanim na vysetfen(
¢i k hospitalizaci.

Stabilizované nemocné bez hypotenze
a poruchy funkce pravé srdec¢ni komory |é-
¢ime antikoagula¢ni 1é¢bou (5, 9). Nemocné
s dysfunkci pravé komory klasifikujeme jako
submasivni plicni embolii. Pfitomnost Sokové-
ho stavu (systolicky TK pod 100 mmHg, tachy-
kardie nad 100/min.) znamena masivni plicni
embolii. Pro nemocné s masivni nebo subma-
sivni plicni embolif je 1é¢bou volby trombolyza
nebo embolektomie, i kdyZ o tomto postupu
jsou stdle vedeny diskuze. Doporuceno je po-
dani 100 mg t-PA (altepldzy) v dvouhodinové
infuzi, pokud neni vysoké riziko krvaceni a ne-
jsou pfitomny kontraindikace jejtho podéni
(10). Riziko intracerebralniho krvacenfje 1-3 %.
U pacientd s akutni PE a hypotenzi, u kterych
je trombolyza kontraindikovana, selhala nebo
se rozviji Sok, ktery by mohl pacienta usmrtit
pred ukoncenim trombolyzy je tfeba pfikrocit
ke katétrové trombektomii. Pokud je katétrova
trombektomie neproveditelnd, tak je na misté
chirurgicka plicnf embolektomie, oviem za
podminky dostupného instrumentaria a kva-
lifikovaného a erudovaného personalu (11).

Bez ohledu na pocétecn( |é¢bu je zésadni
antikoagulac¢ni [é¢ba. Nizkomolekuldrni hepa-
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Tab. 3. Stratifikace podle sPESI

Vék nad 80 let 1 bod
Anamnéza nadoru 1 bod
Kardidlni choroba 1 bod
Tachykardie nad 110/min. 1 bod
Systolicky tlak pod 100 mmHg 1 bod
Saturace pod 90 % 1 bod

riny poddvané podle hmotnosti nemocného
jsou minimalné stejné Ucinné a bezpecné
jako nefrakcionovany heparin a navic pfinasi
nékolik vyhod, jakymi jsou zejména dlouhy
polocas a lépe predvidatelny Ucinek bez nut-
nosti laboratorni monitorace (hladina anti-Xa).
Dlouhodobé podévani nizkomolekularnich
heparinl je indikovdno u onkologickych ne-
mocnych (7). V pfipadé vyskytu HIT (hepari-
nem indukované trombocytopenie) uzijeme
fondaparin.

Lécbu warfarinem zahajujeme soucasné
s podanim LMWH, obvykla davka je 5 mg den-
né. Podle INR za 48 hodin po zahdjeni Ié¢by
upravujeme davku warfarinu, abychom ne-
prodluzovali hospitalizaci. Nemocny ma byt
|é¢en heparinem alespon 5 dni, v této dobé
u vétsiny nemocnych dosdhneme terapeutické
hodnoty INR (2-3). Davka warfarinu zavisi na
genetické variaci jeho metabolismu, genetické
testovani metabolismu se nedoporucuje (12).
Béhem antikoagulacnilécby k recidivdm trom-
boembolické pfihody prakticky nedochazi, po
ukoncenf{ antikoagulacni [é¢by je riziko recidivy
v prvém roce 7 % a nasledné 3 % ro¢né. U ne-
mocnych s idiopatickou plicni embolif je riziko
dvojndsobné oproti nemocnym s pfechodnymi
rizikovymi faktory tromboembolie (operace,
trauma, antikoncepce). V klinickych studiich
dosahovalo riziko krvaceni pfi antikoagulacni
|é¢bé 5-9% roc¢né.

Standardni délka antikoagulacnilécby plicni
embolie je 6 mésicl, u nemocnych s hyperkoa-
gula¢nim stavem muizeme |é¢bu prodlouZit,
v pfipadeé zZivot ohrozujici plicni embolie zvazuje-
me trvalou antikoagula¢nflé¢bu, u nemocnych
s aktivnim nadorem je antikoagulace doZivotni
(12). Pfi dlouhodobé antikoagulaci je 0,5% ro¢ni
riziko recidivy plicni embolie a 0,25% ro¢ni riziko
zavazného krvaceni.

www.medicinapropraxi.cz



Od roku 2011 se u nemocnych s trombo-
embolickou pfihodou uplatriuji nové antikoa-
gulacni 1éky (13-17), které blokuji tvorbu trom-
binu (dabigatran) nebo faktor X (rivoraxaban,
apixaban, edoxaban). Prokdzéana je jejich dobra
snasenlivost a srovnatelny klinicky efekt bez
zvyseni rizika krvacenf a hlavné jejich podavani
nevyzaduje laboratorni monitorovani koagulace.
Vétsina doporuceni pro Ié¢bu PE je upfednost-
nuje pred lé¢bou warfarinem (3).

U pacientl Iécenych antikoagulaci nenf ni-
kdy indikovéno zavedenikavélniho filtru (11). Ten
Ize pouZit pouze v pfipadé absolutni kontrain-
dikace antikoagulacni lé¢by.

Pacient s plicni embolif je v sou¢asnosti
témér vzdy pfijiman k hospitalizaci, i kdyz pro
nemocné s nizce rizikovou PE (sPESI = 0) a s dob-
rymi domacimi podminkami je doporucena
domdci lé¢ba (3, 11) nebo pouze kratkd hospi-
talizace (tabulka 3).
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Chronicka tromboembolicka
plicni hypertenze (CTEPH)
Nemocni se systolickym tlakem v plicnici
nad 50 mmHg v dobé vzniku plicni embolie
majf vysokou pravdépodobnost vzniku CTEPH.
V praxi je dllezitd ¢asna detekce téchto nemoc-
nych, a proto jsou doporucovany pravidelné
echokardiografické kontroly s neinvazivnim sta-
novenim tlaku v plicnici u véech nemocnych po

prodélané plicni embolii (2).

Prevence plicni embolie

Prevence je provadéna u ortopedickych, chi-
rurgickych a rizikovych internich pacient?. Nahrada
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