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Souhrn

Clanek se vénuje plicni embolizaci jako soucasti trombembolické nemoci, ktera je vyznamnym medicin-
skym i socialné-ekonomickym problémem. Pripomina zakladni epidemiologické a patofyziologicka data
trombembolické plicni embolizace. Shrnuje rizikové faktory a klinicky obraz onemocnéni, nazory na pouzi-
vani diagnostickych metod. Vybira podstatné, dle literarni a zejména klinické praxe. Vedle anamnézy a kli-
nického stavu jsou to echokardiografické vySetfeni a CT angiografie plicnice. Laboratorni vySetfeni (napfi-
klad stanoveni D-dimeru a troponinu) jsou jen pomocnymi prognostickymi testy. Poukazuje na odliSnosti
v chapani termind masivni plicni embolizace z hlediska popisu CT a klinického stavu a na nékteré obtiz-
nosti diagnostiky a terapie u pacientd s chronickou obstrukénf plicni chorobou a u téhotnych. Komentuje
lé¢ebné postupy, jako jsou léEba heparinem a trombolyza, a diskutované pristupy, trombektomie nebo en-
dovaskularni techniky.
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Abstract

Pulmonary embolism. The paper reviews pulmonary embolism as part of thromboembolic disease that
represents an important medical and social and economic problem. The paper reminds the readers of
the main epidemiological and pathophysiological data relevant to thromboembolic pulmonary embolism.
It summarizes the risk factors and clinical picture of the disease and opinions relevant to the use of diag-
nostic methods. The paper selects what is important according to literature and to clinical practice in par-
ticular. Apart from anamnesis and patient clinical status, echocardiography and CT angiography of the pul-
monary vein are included. Laboratory examinations (for example D-dimer and troponin determination)
represent supportive prognostic measures. The paper highlights discrepancies in understanding of the
term massive pulmonary embolism with respect to CT description and clinical status of the patient and
some diagnostic and therapeutic difficulties in patients with chronic obstructive pulmonary disease and in
pregnant women. [t comments on the treatment modalities such as heparin therapy and thrombolysis, and
the currently discussed approaches, including thrombectomy and endovascular techniques.
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Uvod

Plicni embolizace je definovana jako uzaver
tepenné ¢asti plicniho feciste, ktery mize byt
rGzného rozsahu. Nejcastéji byva zplsobena
vmetenim krevniho trombu z Zilniho feCiste,
ale mlze to také byt tukovou tkani, vzduchem,
plodovou vodou, nadorovymi a trombotickymi
hmotami i cizim télesem.

Nejvétsim zdrojem plicnich embolizaci
jsou Zily dolnich koncetin a panevniho fe-
¢isté. Z nich jsou nejvyznamnéjsim zdrojem
(ve > 85 az 90 %) proximalni hluboké Zily kon-
cetiny (podkolenni a stehenni Zzily) a panevni
zily, méné Casto jsou to samotné bércové Zzily
(ty byvaji zdrojem spiSe pro paradoxni emboli-
zace) a velka saféna, zvlasté pfi insuficienci sa-
feno-femoralniho spojeni. Dalsimi zdroji plicni
embolizace mohou byt obé duté Zily, podklic-
kové a jugularni Zily a Zily hornich koncetin. Ra-

ritné€ se mohou zdrojem plicni embolizace stét
rGzné venozni malformace vétsiho rozsahu
[1-2].

Dale se ¢lanek zabyva trombembolickou
plicni embolizaci.

Hluboka Zilni trombdza a plicni embolizace
spolu neoddélitelné tvofi trombembolickou
nemoc (venoézni trombembolizmus — VTE).

Pravdépodobnost plicni embolizace (PE)
rtizného rozsahu (od klinicky nepatrnych pfihod
az po smrtelné udélosti) se u proximalnich hlu-
bokych Zilnich trombdz (deep vein thrombosis —
DVT) odhaduje na 20-65 %. Distalni hluboké
Zilni trombdzy (postizeni samotnych bércovych
hlubokych Zil) a v urcitych pripadech také povr-
chova tromboflebitida velké safény v jejim pro-
béhu na stehné a v misté spojeni se stehenni
Zilou (safeno-femoralni junkce — SFJ) jsou zati-
zeny komplikaci PE ve 2-10 % pfipadd, a to ob-

zvI&sté pfi postizeni kmen( v. tibialis posterior.
Plicni embolizace mlze byt prvni zndmkou pro-
bihajici DVT [3-4].

Presna incidence vendzniho tromboembo-
lizmu (VTE) neni pfesné znama, ale podle riz-
nych Setfeni se odhaduje na asi kolem 90 tis.
pripadl na 100 tis. osob ro¢né! Uvadéné hod-
noty a metodiky zjistovani se dost lisi. Pravdé-
podobné se na tomto stavu podepisuje rlz-
noroda metodika Setfeni a fakt, ze znacna
ast pfipadd plicni embolizace a zejména hlu-
boké Zilni trombdzy unika klinické pozornosti.
Odhady incidence DVT se velmi rizni a obtizné
stanovuji. Pfedpoklada se incidence kolem
100-500, dokonce az tisice pfipadd/ 100 tis.
osob/rok. Incidence PE se uvadi kolem
100-180 pripadl na 100 tis. osob/rok. Sku-
te¢né mnozstvi, podobné jako u DVT, bude
pravdépodobné podstatné vyssi. Hluboka Zilni
trombéza je pravdépodobné tFikrat castéjsi nez
plicni embolizace [1,4-7]. Postizeni Zil v horni
castitéla (jugularni nebo podklickové Zily) je re-
lativné Casté u hospitalizovanych pacientd, ze-
jména u osob se zavaznymi stavy. V riznych
studiich byla pozorovana plicni embolizace asi
u 5-36 % pacientt s trombdzami v horni ¢ésti
téla, které na rozdil PE u pfipadl s trombdézami
v hlubokém Zilnim systému dolnich koncetin
byly méné zévazné [8]. Vendzni trombembo-
lizmus je vyznamny socio-ekonomicky problém.
Dle dat ¢asti zemi Evropské unie se pfimé na-
klady na terapii venézniho trombembolizmu po-
hybuji vice nez 1 mil. eur na 100 tis. obyvatel
a rok. Pfitomnost trombembolické nemoci na-
sobné zvySuje naklady na Ié¢enf jednotlivych
pacient. Rozvoj posttrombotického syndromu
jesté navysi rocni naklady u trombembolické
nomociasio 4 [1,9].

Predpoklada se, ze klinicky vyznamné jsou
pouze 2-5 % viech pfihod plicni embolizace.

V mnoha (az pfes 50 %) pfipadech ma-
nifestni PE nejsou pfitomné priznaky DVT
a mohou byt negativni i neinvazivni vySet-
feni (napf. duplexni sonografie). Plicni emboli-
zace nejcastéji probiha asymptomaticky (malé
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emboly) nebo pod pfechodnym kratkodobym
obrazem dusnosti a tachypnoe bez pfiznakl
,Chfipkového" charakteru ¢i s nimi. Plicni in-
farkt s pleuréini bolesti, ¢asto doprovazeny he-
moptyzou a pleuralnim vypotkem, se objevuje
pouze u ¢asti pacientd s PE (do perifernich seg-
mentarnich vétvi). Obvykle u pacientd s chro-
nickym plicnim onemocnénim ¢ méstnavou
srdecni slabosti, protoze fyziologicka plicni cir-
kulace chrani pred rozvojem nekrézy. Rozsahlé
plicni embolizace jsou pfi¢inou kardiogenniho
Soku az nahlé smrti. Asi 8—13 % pacientl s di-
agnostikovanou PE umira v prvnich dvou hodi-
nach onemocnéni. Autoptické studie nachazely
az v 35 % pripadd smrt na PE izolovanou bér-
covou (distélni) DVT. Priblizné tretina pacientl
s prodélanou PE (malou ¢i velkou) umira na-
sledné na recidivu onemocnéni. Patofyziolo-
gické pochody pfi PE priblizuje tab. 1 [1,4,10].

Na rozvoji vendzniho trombembolizmu se
podili cela fada rizikovych faktorl (tab. 2).

Klinicky pravdépodobné nejvyraznéjsim rizi-
kovym faktorem je pfitomnost maligniho one-
mocnéni. Vyznamnym faktorem podilejicim
se na rozvoji VTE jsou trombofilni stavy. Sa-
motna hospitalizace je rizikovym faktorem, na-
pfiklad u pacientl hospitalizovanych tyden
a déle na internich oddélenich se popisuje
vyskyt VTE v 10-13 %. Cast&jsi vyskyt je u pa-
cientd s plicnim onemocnénim (az 18-22 %).
Jesté castéjsi vyskyt VTE je popisovan na jed-
notkéach metabolické intenzivni péce, po chirur-
gickych, urologickych, gynekologickych a orto-
pedickych vykonech. U téhotnych vyssiho véku
(> 35 let) jsou PE castéjsi nez u mladsich. U té-
hotnych jsou rizikem i hypovolemie a v Sestine-
déli infekce. Peroralni antikoncepce s sebou
prindsi zvySeni rizika rozvoje trombembolické
choroby, preparaty vysSich generaci pfinaseji
riziko vys&i [1,3-4,11]. Plicni embolizace se
umi dobfe maskovat pod rlznymi klinickymi
obrazy. Kompletni diagnostika trombembo-
lické nemoci ajejich pficin, zejména PE, nadne-
sené& mize pripominat v nékterych pfipadech
skladani puzzle, kdy mame slozit velky obraz,
ale mame jen nékolik kouskd a pokud nam par
z nich k sobé pfinalezi, neznamena to, Ze jiz
znédme cely obraz. | v dobé modernich diagnos-
tickych metod je spravnd logicka anamnéza vy-
znamnym pocinem pro rozhodovani. Informovat
se na pripadné rizikové stavy je nezbytnosti. Kli-
nické priznaky PE jsou nespecifické a jejich pfi-
tomnost je mnohdy individudlni.

Klinicky obraz plicni embolizace se proje-
vuje nej¢astéji dusnosti, vétsinou nahlou nebo
rychle se rozvijejici, tachypnoi (DF > 16/min),

Tab. 1. Nasledky plicni embolizace.

® zvySeni plicnf vaskularni rezistence (plicni hypertenze)
® zvétSeni mrtvého prostoru plic, zhorSeni vymény plyn

® alveolarni hyperventilace
® zvétSeni plicnich a-v zkratd

® zvySeni rezistence dechovych cest (bronchokonstrikce)

® snizeni plicni poddajnosti, atelektazy

® zvySeni tlaku na sténu pravé komory (PK) vedouci k dilataci a poruse funkce (komprese pravé ko-

ronarni tepny, ischemie PK)

® paradoxni pohyb interventrikularniho septa (pfi systole vyklenuti septa do dutiny levé komory)
® snizeni pInénf levého srdce, druhotné snizeni koronarniho pritoku

® systémova hypotenze

Tab. 2. Rizikové faktory obecné souvisejici s rozvojem DVT.

Rizikoveé faktory Zilniho trombembolizmu
klinické faktory

vék nad 70 let

predchézejici trombembolizmus

malignity

imobilizace (klid na lizku, parézy, plegie; fixace koncetin)

Vétsi chirurgicky vykon (anestézie > 30 min)
nebo trauma, popaleniny

zlomeniny stehenni kosti; stfedni a tézké ortopedické vykony

(zejm. vykony na kolennich a kycelnich kloubech)
cévni mozkové piihody

méstnava srde¢nf slabost

téhotenstvi, Sestinedéli

p.o. antikoncepce

vrozené faktory

antitrombin [l deficience
protein C, protein S deficience
faktor V Leiden

poruchy plazminogenu

abnormity plazminogen aktivatoru
abnormality fibrinogenu

rezistence aktivovaného proteinu C
protrombinova mutace (FIl A20210)
HLA - antigen CW 4, DR 5, DOW 3

venoézni staza (varixy; cestovani, dlouho trvajici vynucené polohy)

obezita, koureni

antifosfolipidovy syndrom (vEetné lupus antikoagulans)

ziskané poruchy koagulace

(napf. nefroticky syndrom, polycytemia vera)
cizi télesa v Zilnim systému

(napt. elektrody kardiostimulace, katetry)

nékdy povrchnim dychanim, jiz méné Casto
bolesti na hrudniku, pleuralni bolesti, akcen-
taci . ozvy srdeénimi, sinusovou tachykardi
a tachyarytmii (supraventrikularni tachy-
kardie, fibrilace a flutter sini, komorové extra-
systoly), synkopalnimi stavy, nékdy spojenymi
s izometrickou namahou. Mnohdy jen anxio-
zitou, neklidem, kaslem, mirnou hemoptyzou,
pfipadné celkovou slabosti a malatnosti, po-
cenim, teplotami, suchym pokaslavanim, ho-
reCkami (,chfipkovymi® ptiznaky), dokonce
nocnim pocenim. Otoky dolnich koncetin, kli-
nické pfiznaky hluboké Zilni trombozy byvaji
pozorovany jen u asi tretiny pacientd s plicni
embolizaci [1,3-4].

Z instrumentérnich a laboratornich vySetreni
jsou pro diagnostiku PE nejpfinosnéjsi ventilac-
né-perfuzni plicni scan a spirélni CT angiografie
plicnice (CT vySetieni s kontrastem) a ultrazvu-
kové vySetfeni srdce.

V akutni situaci je vedle anamnézy, klinic-
fické vySetfeni véetné posouzeni funkce pravé
komory a tlaku v plicnici. Echokardiografie ma
v bézné klinické praxi pro svoji dostupnost a po-
mérnou jednoduchost nezastupitelny vyznam.
Znamky dysfunkce pravé komory (dilatace
pravé komory, paradoxni pohyb mezikomorové
prepazky) plicni hypertenze upozorfuji na moz-
nost vyznamné plicni embolizace.

Zlatym standardem se stala CT angiografie
plicnice (CTPA), ovSem provadénd a hodno-
cenda zkuSenym personalem na technicky vyba-
venych pfistrojich, napf. nejméné 12detektoro-
vych. Hodnotici personal, samotné provedeni
a vySetfovaci technika mize vysledek vySetreni
vyznamné jak pozitivné, tak negativné ovlivnit.

Pokud je dostupny, je ventilacné-perfuzni
plicni scan (V/Q scan), ktery ma vysokou sen-
zitivitu a specificitu v diagnostice PE, obé pres
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90-95 %, nadéle pfinosnym vysetfenim v dia-
gnostice plicni embolizace.

Duplexni sonografie Zilniho systému nema
v pfipadé jasné diagndzy plicni embolizace
vétsi vyznam a vétsinou neni treba se jejim pro-
vadénim zdrzovat [1,3,1-13].

Vyznam terminu masivni plicni embolizace
vhodnoceni CT angiografie plicnice mé rozdilny
vyznam oproti klinickému chapani. Pro zobrazo-
vaci metodu jde pouze o popis zobrazeni. Pro
klinickou praxi je masivni plicni embolizace, de-
finovana jako plicni embolizace se systolickym
arterialnim krevnim tlakem < 90 mmHg nebo
doprovéazena Sokovym stavem [1,14].

Z laboratornich vySetfeni nejsou pro dia-
gnostiku plicni embolizace doposud znamé
zadné specifické testy. Pouze pomocny vyznam
pro hodnoceni plicnich embolizaci ma vySetfeni
D-dimeru, troponinu a natriuretického peptidu
(brain natriuretic peptide — BNP). V akutni me-
dicin€ se vyuzivaji pfedevsim prvni dva.

Stanoveni D-dimeru ma v diagnostice plicni
embolizace spiSe jen negativni predpovédni
vyznam. Pozitivni D-dimer (> 500 pg/I; dle
véku > 200 az 500 pg/!1) neznamena jen ak-
tivni tromboticky stav, protoZe se objevuje i pfi
zanétech a sepsich, v te€hotenstvi, pfi neopla-
ziich, vétsich traumatech, onemocnénich ledvin.
S vékem jeho fyziologicka hladina stoupa. Velmi
vysoké hladiny (napf. > 5 000 pg/I) jsou pozo-
rovatelné pfifibrinolytickych procesech, ale také
u nékterych neoplastickych stavil. Nizké (nega-
tivni, < 500 pg/1) hladiny D-dimeru mohou s vy-
sokou pravdépodobnosti vylucovat pritomnost
aktivniho trombotického procesu. Neplati to
vSak beze zbytku a mGzeme plicni trombembolii
pozorovat i v pripadech nizkych hladin D-dimeru.

Nahlé zvyseni tlaku v plicnici mize vyvolat
ischemii myokardu az srdecni infarkt (ob-
vykle pravé komory). Srdeéni troponin (cTnT)
se muze vyuzit pro odhad rizika nemocnych
s akutni plicni embolizaci. ZvySeni srde¢niho
troponinu (cTnT > 0,1 pg/I) pfi PE je odrazem
srde¢ni ischemie aZ nekrézy a masivni PE
a predstavuje podstatné zvysené riziko smrti.
Nachézi se pfiblizné asi u 10-50 % pacientl
s plicni embolizaci. Srde¢ni troponin a natriu-
reticky peptid (BNP) jsou marginélni pro dia-
gnostiku plicni embolizace, ale mohou slouzit
v odhadu progndzy pacientd (pacienti s vy-
sokym troponinem maji pfi PE prognézu horsi)
a snad i pfi spolurozhodovani o vhodnych [é-
cebnych postupech [1-2,16-17].

V Kklinické praxi je mozné se setkavat s pfi-
pady, které vyzaduji individudlni pfistup a pfina-
Seji obtize v rozhodovani.

Napfiklad u pacientl s chronickou ob-
strukéni plicni chorobou s jejim akutnim zhor-
Senim je diagnostika pfipadné plicni emboli-
zace nebo jeji diferencialni diagndza obtizna.
Vyuziti echokardiografického vySetfeni nebo
stanoveni D-dimeru mlze selhavat. V tako-
vychto pfipadech se nejvyznamnéji uplatiuje
CT angiografie plicnice (CTPA). Podobné tomu
mize byt u pacientl s chronickou trombembo-
lickou chorobou [18-19].

Obtiznosti v diagnostice a terapii se objevuji
také napfiklad u téhotnych, kde se prednostné
uplatiuji vySetfeni ultrazvukem, echokardiografie
a duplexni sonografie Zilniho systému [20].

Existuje nékolik schémat na klinickou kla-
sifikaci plicni embolizace (PE). Praktické se
jevi definovani plicni embolizace jako: ma-
sivni plicni embolizace se systémovou hypo-
tenzi (systémovy systolicky arteridlni krevni tlak
SAP <90 mmHg), stfedni nebo velka plicni em-
bolizace s dysfunkci pravé komory dle echokar-
diografického vySetfeni bez systémové hypo-
tenze (s normalnim systémovym systolickym
krevnim tlakem, = 90 mmHg), stfedni nebo
mala plicni embolizace s normalnim systé-
movym systolickym krevnim tlakem a normalni
funkci pravé komory. Prognéza pacientd s ma-
sivni plicni embolizaci je jednoznacné horsi nez
u ostatnich skupin. U pacient(l s masivni embo-
lizaci jsou nalézany vyznamné autoptické nalezy
podstatné Castéji nez u pacientd bez masivni
plicni embolizace (SAP > 90 mmHg) [ 1-4,14].

Tato klasifikace plicni embolizace napo-
maha i pro rozhodovani k terapii. Terapie malé
a stfedni nebo v lehcich pFipadech velké plicni
embolizace spociva obvykle v aplikaci nefrak-
cionovaného heparinu (unfractionated he-
parin — UFH) i. v. bolus 5 000-10 000 j, nebo
70-80 j/kg hmotnosti. Nésleduje i. v. infuze
UFH v dévce, kterd prodlouzi aktivovany par-
cialni tromboplastinovy ¢as (aPTT) 2-3na-
sobné, obvykle kolem 1 250 (1 000-1 500)
j/hod. Stejné je mozné v léCeni pouzivat pod-
kozni aplikace nizkomolekularnich heparind
(low molecular weight heparins — LMWH)
v davce 1 mg/kg po 12 hod nebo odpovidajici
davce v jednotkach antifaktor Xa, cca 100 az
175 1U/kg (dle typu LMWH) pfi normélnich
ledvinnych funkcich. Nebo podéavani fondapa-
rinuxu v davce 7,5 mg podkozné po 24 hod
u osob o hmotnosti 50-100kg. P¥i postizeni
funkce ledvin je treba davky LMWH a fondapa-
rinuxu pfislusné redukovat.

Kvalitni stupriovana (vyssi tlak distalné, nizsi
proximaln€) komprese dolnich koncetin je ne-
zbytnou soucasti terapie.

Trombolyza neni indikovana u pacientl
s plicni embolizaci s normélnim systémovym ar-
teridlnim systolickym tlakem bez znamek dys-
funkce pravé komory.

Trombolyza (TL) je indikovana u masivni em-
bolizace se systémovou arteridlni hypotenzi
a pfi pravostranné srdecni dysfunkci. Podle
praktickych zkuSenosti se doporucuje i. v. sys-
témové podavani tkanového plazminogen ak-
tivatoru (tPA) obvykle v davce 100 mg apliko-
vané béhem dvou hodin. Mozné je i podavani
tPA v davce 0,6 mg/kg maximalné celkem
50mg i. v. infuzi béhem 15 min a popfipadé
davku pfi nelepseni klinického stavu po 30 min
opakovat. Podle starsich doporuceni je mozné
podat i 1,5m. j. streptokinazy béhem 45 min,
ovSem s riziky mensi G¢innosti a ¢astéjSich ved-
lejsich acinkd.

Po TL se popisuje vétsi rozsah reperfundo-
vanych oblasti plic nez po HT. Trombolyzu je
mozné u plicni embolizace podat pfiblizné do
24 hod od vzniku pfiznakd, v pfipadech refrak-
ternich na dosavadni heparinovou lécbu a vy-
znamné PE je mozne podani TL az do 5-7 dnd
od vzniku onemocnéni. Mistni podani trombo-
lyzy (lokalni TL) neni pfi plicni embolizaci vy-
hodné&jsi oproti i. v. systémové aplikaci.

U pacientl s plicni embolizaci s dysfunkei
pravé komory, ale normalnim systémovym arte-
rialnim systolickym tlakem (SAP = 90 mmHg)
se k pouziti trombolyzy pfistupuje pfisné in-
dividualné s fadnym zvézenim rizik krvaceni,
rozhodné neni doporucovéna jako standardni
postup.

Trombolytickd terapie neméni kratkodobou
mortalitu na plicni embolizaci ani nemé pod-
statnéjsi vliv na recidivu onemocnéni. Je dopro-
vazena Casté&jSimi vétsimi krvacivymi komplika-
cemi (nej¢asté;ji zGstava jejich zdroj nenalezen,
jinak se objevuji v oblasti traviciho traktu
a retroperitonedlné).

U téhotnych je systémova trombolyza altep-
lazou jen vyjime€né pouZzitelna a s vysokym ri-
zikem nejmené ztraty plodu, jistou moznosti je
lokalni katetrové podavani za prisné kontroly
davkovani a hemokoagulacnich parametr{.

Na endovaskularni postupy (lé¢ba PE
pomoci katetr() jsou rozporné nazory, vétsinou
vSak nebyvaji velkym pfinosem a je nutnost
dopliovat je trombolyzou. Chirurgicky vykon
(Trendelenburgova operace) je rezervovan
pro masivni fulminantni PE. Vykony jsou zati-
zeny vysokou mortalitou (10-30 %) a nutnosti
urgentniho provedeni, pfezije-li pacient prv-
nich 60-120 min po vzniku PE, mé& vysokou
pravdépodobnost preziti pfihody. Aplikace ka-
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valnich filtrl nema v |éceni plicni embolizace
zadny vyznam [1-4,14,21].

Prace byla vypracovana v ramci Viyzkumného
zéméru MSMT — MSM0021622402.
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