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Tromboembolicka nemoc (TEN) je pomérné casto se vyskytujici onemocnéni, zejména u starsich a pacientt s malignim onemocnénim,
imobilitou, trombofilnimi stavy a fadou interkurentnich onemocnéni. Incidence se pohybuje v rozmezi 0,8-2 pfipady na 1000 obyvatel
arok. V nasi praci jsme hodnotili incidenci plicni embolie (PE), rizikové faktory, hemodynamickou zédvaznost a nasledné i zptsob zvolené
IéCby a jeji ucinnost u pacientl hospitalizovanych v okresni nemocnici se spadovou oblasti 150 000 obyvatel. Soubor konsekutivnich
pacient tvofilo 657 nemocnych pfijatych na interni oddéleni ve Frydku-Mistku s diagnézou plicni embolie v obdobi od 1/2000 do
12/2006.

Kli¢ova slova: akutni plicni embolie, incidence, zdvaznost, Ié¢ba, trombolyticka Iécba.

Venous thromboembolism is a relatively common disease especially with elderly and high risk patients such as those with cancer, im-
mobilized due to injury or carriers of thrombophilic gene mutations. The incidence is 0.8 to 2 in 1000 patients/year. In our review we
analyzed the incidence of pulmonary embolism, risk factors, hemodynamic severity, treatment strategy and its efficacy with patients
hospitalizated for acute pulmonary embolism in a district hospital. We analyzed the data of a group of 657 in-patients, who were admit-
ted to the Department of Internal Medicine in Frydek-Mistek Hospital for pulmonary embolism in the period between January 2000 and

December 2006.

Key words: acute pulmonary embolism, incidence, severity, treatment, intravenous thrombolysis.

Akutni PE vznikd nejcastéji v dusledku nahlé
tromboembolické obstrukce ¢asti plicniho cév-
niho fecisté. Ojedinéle mlze byt i dUsledkem ji-
nych pficin (embolie tukova, embolie vzduchem,
embolie plodovou vodou). Plicni TEN zahrnuje
viechny stavy, pfi kterych dochdzi k obstrukci
plicnich tepen trombem. Tento trombus se vy-
tvoff v Zilnim systému nebo v pravém srdci, pak
se uvolnia embolizuje do plicnice. Tromboticka
PE tedy neniizolované hrudni onemocnéni, ny-
brz komplikace Zilni trombdzy v riizné lokalizaci.
Hluboka Zilni trombdza (HZT) a plicni embolie
jsou soucasti jednoho procesu, zilni trombo-
embolické nemoci (TEN). Vzhledem k tomu, ze
HZT predchézi PE, jsou faktory predisponujici
k témto dvéma onemocnénim tytéz a odpovi-
daji Virchowové triddé - Zilnf stdze, poranéni zilni
stény a zvysené srazlivosti krve. Rizikové faktory
jsou vrozené a ziskané (1, 2).

Mezi vrozené rizikové faktory patfi: hy-
perkoagula¢ni stav z dlsledkd nedostatku an-
titrombinu Ill, deficitu proteinu C, proteinu S;
bodova mutace v genu pro koagula¢ni faktor
V (Leidenskad mutace), MTHFR, mutace genu
kodujiciho protrombin a dale velmi vzacné ge-
neticky podminéné priciny trombofilie — dysfibri-
nogenemie a homozygotni homocystinurie.

Mezi ziskané rizikové faktory patfi: Zilni
staza pfi venozni insuficienci, imobilité a mést-
navém srde¢nim selhani, Zilni obstrukce z jaké-
koli pficiny, zraneni, pfedevsim dolnich koncetin
a panve, chirurgické vykony obecné. Dale jsou to
zhoubné nadory, které predisponuji k TEN zvyse-
nou prokoagulacnf aktivitou nddorovych bunék
a pravodnimi stavy (imobilizace, infekce, staza
pfiinvazi nédoru do Zil, operace, chemoterapie,
katetry). Dalsim vyznamnym rizikovym faktorem
jsou estrogeny ve farmakologickych davkach
a tehotenstvi, u néhoz se kombinuji hormonalni
zmeény se Zilni stdzou, astym rizikem je obezita
spojend s omezenou pohyblivosti. Rizikovou
skupinou jsou pacienti hospitalizovan{ z ddvodu
jakychkoliv akutnich onemocnéni na jednotkach
intenzivni péce (3).

Z Klinickych forem PE rozliSujeme akutni ma-
sivni PE, akutni submasivni PE, akutni malou PE,
plicnf infarkt a chronickou tromboembolickou
plicni nemoc/hypertenzi. Akutni masivni plicni
embolie se vyznacuje hemodynamickou nestabi-
litou s hypotenzi. M(ze byt provézena synkopou
a mUze vést az k rozvoji Soku. M& zdvaznou pro-
gndzu a mortalita je i pres lécbu 20-50%. Mlze
vést k ndhlé smrti pfi nahlé masivni obstrukci
plicniho cévniho fecisté (nastava u cca 10% PE).
Akutni submasivni PE je charakterizovana dys-
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funkci pravé komory patrnou pfi echokardiogra-
fickém vysetteni. Mze byt pfitomna tachykardie
a tachypnoe, aviak bez hypotenze. Tito nemocni
vykazuji zhruba 2x vy3$si mortalitu neZli stabili-
zovani nemocni bez dysfunkce pravé komory.
Akutni mald PE se muze projevit jen dusnostf,
bolesti na hrudniku, tachypnof a tachykardii, ma-
lym zvysenim teploty nebo mize byt klinicky
néma. K plicnimu infarktu dochézi ¢astéji pfi
obstrukci mensich vetvi plicnice (napf. segmental-
nich vétvi) a mezi predisponuijici faktory patff plic-
ni kongesce. Viyskytuje se tedy ¢astéji u kardiakd
s chronickym srde¢nim selhdnim komplikovanym
plicniembolif. Chronickd tromboembolickd plic-
ni hypertenze je definovana stfednim tlakem
v plicnici vetsim nez 25 mm Hg za predpokladu
normalniho tlaku v zaklinéni a angiografickych
znamek onemocnéni (4, 5).

Cilem nasi prace bylo hodnocenf vyskytu
rizikovych faktord TEN, hemodynamické zavaz-
nosti PE a efektu rdznych lécebnych postupd,
predevsim trombolytické lécby.

Vedlejsimi cili bylo srovnani vyskytu ri-
zikovych faktorl podilejicich se na vzniku PE
a zhodnocenf hemodynamické zavaznosti vsech
pacientl s diagnostikovanou PE.



Metodika a soubor nemocnych

Soubor tvofilo celkem 657 konsekutiv-
nich nemocnych pfijatych na interni oddélenf
ve Frydku Mistku s diagndzou plicni embolie
v letech 2000-2006. Definitivni diagndza byla
potvrzena perfuznim plicnim scanem (6) v kom-
binaci s echokardiografickym vysetfenim (ECHO)
(7), které je na nasem pracovisti k dispozici nepre-
trzité. ECHO bylo provedeno kazdému pacientovi
v souboru. U masivni PE bylo provedeno akutné,
v tomto pffpadé je zaroven rozhoduijici diagnos-
tickou metodou. Ve skupiné hemodynamicky
stabilnich pacientl bylo ECHO provedeno v pri-
béhu hospitalizace. Vysetfenf plicniho fecisté
pocitatovou tomografif s intravendzné podanym
kontrastem (CTA) v této dobé nebylo na nasem
pracovisti dostupné, pfi diagnostickych rozpa-
cich bylo CTA doplnéno na jiném pracovisti. Od
doby 04/2008 jiz provadime CTA, tato metoda
zUstava v nasi nemocnici doménou diagnostiky
malé a submasivni PE (4, 5).

Nemocni ve skupiné s hemodynamickou
stabilitou byli Iéceni nefrakcionovanym he-
parinem (UFH) nebo nadroparinem (LMWH).
Schéma lécby UFH zahrnovalo bolusové podéni
heparinu v davce 80 IU/kg s naslednou konti-
nudlni intravendzni infuzi se snahou o udrzenf
APTT na 2,5-3,5ndsobku normy. Lé¢ba LMWH
zahrnovala podani nadroparinu v terapeutické
davce vypoctené dle vahy, rozdélené do dvou
dennich déavek formou subkutannich injekci.

Z trombolytik byla podavana streptokindza
v davce 1,5 milionl jednotek v pradbéhu 1,5 ho-
din s naslednou kontinudlnf infuzi UFH v ddvce
18 IU/kg/hod. Pred podanim streptokinazy bylo
vzdy striktné aplikovano 200 mg hydrokorti-
zonu (5).

Altepldzu jsme podavali ve schématu 10 mg
i.v. bolus s ndslednou kontinudlnf i.v. infuzf
90 mg na 2 hodiny (5). Podani trombolytické
lé¢by by mélo byt zvézeno u kazdého hemo-
dynamicky nestabilniho pacienta s nutnostf
brat v ivahu jeho celkovy stav, biologicky vek
a dalsf pfitomnou zavaznou komorbiditu. U he-
modynamicky stabilnich pacientl indikujeme
podani trombolytické 1é¢by pfi pfitomnosti
tromb0 v pravostrannych srdec¢nich oddilech,
piftomnosti pravolevého zkratu pfi foramen ova-
le perzistens a dale pfi recidivujici a narlstajicf
plicni embolii i pres [é¢bu heparinem (5).

Vi¢as nasazena trombolyticka lé¢ba umoz-
nuje zvladnout kardiogenni $ok u plicni embolie
s vyraznym zlepsenim dlouhodobé progndzy
téchto pacientl. Absolutni kontraindikaci podanf
trombolyzy je hemoragickd CMP, ischemicka
CMP v poslednich 6 mésicich, nddory CNS, re-

centnf velké trauma, operace, nebo poranénf
hlavy v poslednich 3 tydnech, krvacenf do GIT
v poslednim mésici, nebo zndmé aktivni krva-
ceni. VSechny ostatnijsou dnes v doporucenich
odsunuty do relativnich kontraindikaci.

Vysledky

Z predisponujicich rizikovych faktord se
ve vyse uvedeném souboru podilely nej¢astéji
pooperacni stavy (25 %), malignita (16 %), obezita
(14%), koutent (11 %) a imobilita (8 %). Daleko nej-
Castéjsi pficinou PE byla prokdzana piitomnost
HZT dolnich koncetin (59%). Z celého souboru
bylo 41 pacientd hemodynamicky nestabilnich
(6,25%) a zbylych 616 pacientd (93,75 %) bylo
hemodynamicky stabilnich. Z téchto hemo-
dynamicky nestabilnich pacientd bylo Ié¢eno
akutni systémovou trombolytickou terapif cel-
kem 17 pacientl (41 %), ostatn{ byli vzhledem
k pfitomnosti kontraindikaci [é¢eni heparinem.
Z pacientl lé¢enych systémovou tromboly-
zou byla ¢tyfem pacientlim podana alteplaza
(23,5%), dalsim 13 pacientdm byla aplikovana
streptokinéza (76,5 %). DGvodem castéjsiho po-
dani streptokindzy byla jejf vyssi dostupnost
v této dobé, s korelact jeji vyrazné nizsi ekono-
mické naro¢nosti. 10 pacientd, ktefi byli léceni
trombolytickou terapii, piezilo. Uspésnost akutni
trombolyzy byla dosazena v 58,8 %, mortalita
pro masivni PE pfi trombolytické terapii byla
41,2%, to jest zbylych 7.V tomto souboru nefi-
guruje zadny pacient se submasivn{ PE, ktery by
byl lé¢eny trombolyzou.

Pacientd s masivni PE, ktefi nebyli éceni
trombolyticky, bylo celkem 24. Systémova trom-
bolyza nebyla podana z déivodu generalizované
malignity ¢i ¢asného stavu po intrakranidlnim
krvéceni (9 pacient(; 37,5 %), ¢asného poope-
ra¢niho stavu (4 pacienti, 16,7 %), pacienti po
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KPCR + ostatni (11 pacientl 45,8 %). Ve tfech
pfipadech se jednalo o KPCR v souvislosti s PE,
trombolyza v téchto pfipadech nebyla poda-
na z ddvodu pfitomnosti rezistentni asystolie.
Z hemodynamicky nestabilnich pacientd, kteff
nebyli léCeni trombolyzou (24), preZilo 8 (33 %).
Mortalita pacientd s masivni PE, kteff nebyli |é-
Ceni trombolyticky, byla 67 %.

Diskuze

Razné literdrni zdroje poskytujici idaje o in-
cidenci PE se mirné odlisuji, podle novéjsich
populacnich studif se odhaduje incidence PE na
1-2 pffpady na 1000 osob a rok. Dle vyse uve-
deného souboru byla incidence PE ve spddové
oblasti Frydek Mistek cca 1,1 pfipadd na 1000
0sob a rok, coz je ¢islo srovnatelné s Udaji figuru-
jicimi v Ceské i svétové literature (4, 7). Skutecna
incidence PE je v3ak vyssi. Pfesné Udaje nejsou
zndmy z fady ddvodd, mnoho pfhod je asym-
ptomatickych a na druhou stranu velkd vétsina
ptthod konci fatéIng jizambulantné. Déle je nut-
no uvést, ze nékteré nespecifické symptomy
a klinické priznaky manifestujici se pfi akutni PE
mohou simulovat fadu dalsich onemocnént,
proto mudze byt incidence ovlivnéna i chybné
stanovenou diagndézou. Toto dokumentuje Udaj
ze studie PIOPED (6), kterd hodnoti ¢etnost né-
kterych symptom( u nemocnych s podezienim
na PE a bez pfedchoz kardiopulmonalni nemoci.
Vysledkem bylo, Ze typické subjektivni sympto-
my charakteristické pro PE nejsou pro definitivni
diagndézu PE signifikantnf (graf 1). V souboru byla
diagndza PE posléze definitivné potvrzena nebo
vyloucena plicnf angiografif.

Vyskyt nékterych typickych klinickych
pfiznakd u nemocnych s podezfenim na PE
hodnotf studie PISA-PED (8). Diagndza PE by-
la posléze potvrzena nebo vyloucena stejné

Graf 1. Porovnani typickych subjektivnich symptomd u nemocnych s podezienim na plicni embolii
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Graf 2. Porovnani typickych klinickych pfiznakd ve skupiné s prokédzanou plicni embolif
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jako v predchozim pripadé plicni angiografif.
Klinické vysetfeni nebylo pfinosné pro rozlisenf
nemocnych s prokdzanou PE od nemocnych
bez ni. Jedinymi dvéma zndmkami vyskytujicimi
se Castéji u nemocnych s prokdzanou PE bylo
rozsiteni kr¢nich Zil a jednostranny otok dolni
koncetiny. Prevalence téchto klinickych néle-
zU je vsak pfilis nizkd na to, aby byla pfinosem
v odliseni nemocnych s PE od nemocnych bez
PE (graf 2).

Z vyse uvedeného vyplyva, ze na podkladé
typickych symptom a klinickych pfiznakd je
na PE nutno pomyslet, k definitivni diagnoéze je
viak tfeba pouzit dalsf vysetient, jakymijsou bio-
chemicka diagnostika, EKG, rtg hrudniku, ECHO,
plicni scintigrafie, CTA, nebo plicni angiografie.

Echokardiografie

Transtorakalni ECHO je neinvazivni diagnos-
tickd metoda, kterd patff k zakladnim vysetfenim
pacienta s podezfenim na plicni embolii. Jejf
vypovédni hodnota je obrovska a navic pomaha
k diferencidlni diagnostice jinych onemocnéni
(tamponada, ruptura komorového septa ¢i pa-
pilarniho svalu, ischemie myokardu, levostranné
srdecni selhdnf, disekce aorty, endokarditida).
Hlavni dlohou transtorakalniho ECHO vysetfent
je zjistit dopad PE na morfologii a funkci pravého
srdce s verifikaci stupné plicni hypertenze.

Doménou jicnového ECHO vysetieni je
pak vizualizace trombU v pravém srdci, v kme-
ni plicnice, nebo v odstupu levé vétve plicnice
(9, 10).

Plicni scintigrafie

Perfuzni scintigrafie plic po nitrozilnim
vstiiku makroagregéatu albuminu znacenych
techneciem-99m je v prikazu PE velmi citliva.
Tyto radioaktivni ¢astice pfesné zobrazf distri-

buci krevniho pratoku. Normalni scintigram
vykazuje homogennf distribuci radioaktivity,
hladké okraje a konfiguraci odpovidajici nor-
malni anatomii plic. Jakdkoli odchylka v téchto
charakteristikdch vyZzaduje vysvétleni, protoze
predstavuje abnormalitu v distribuci plicniho
krevniho pratoku. Normalni perfuzni scintigram
v Sesti projekcich prakticky vylucuje diagndzu
neddvné PE, protoZe embolie viech typU vy-
vold perfuzni defekt. Defekt perfuze viak nenf
pro PE specificky, protoZe jej mize zpUsobit
i mnoho jinych chorob nez PE, napf. néddory,
zanéty, bulézniléze, levostranné srdecni selhani
a chronicka obstrukéni bronchopulmonalni ne-
moc. Doplnéni o ventila¢ni scintigrafii vyrazné
zvysi specificitu scintigrafie pro diagnostiku PE,
tato vyvold defekt perfuze, nikoli vak ventilace,
kdezto vétsina ostatnich poruch vede ve stejné
oblasti k defektu ventilace i perfuze. Viyvine-li se
plicnf infarkt, mdze PE zpUsobit také tento typ
defektu, v této situaci prokaze snimek hrudniku
témeér vzdy zastinéni v oblasti scintigrafovaného
defektu. U akutnf i subakutni masivni PE jsou
perfuzni defekty vzdy rozsahlé (6, 11).

Pravostranna katetrizace
a plicni angiografie

Plicni angiografie se povazuje za nejpresnéjsi
techniku k priikazu ¢i vylouceni PE, i kdyz jeji dia-
gnosticka presnost nebyla nikdy testovana u lidf
proti nezavislému zlatému standardu. Na zakladé
studif sledujicich nemocné po angiografii se jeji
senzitivita pohybuje kolem 98 % a specificita
mezi 94-98 %. K nevyhodam plicni angiografie
patfi omezend dostupnost a urcité, i kdyz malé
(pod 0,3 %) riziko Umrti. Angiografii Ize provést
z femoralniho, brachidlniho, juguldrniho nebo
podklickového pfistupu. Vykon se provadi na
specializovanych pracovistich (5, 7).
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Vypocetni tomografie

Moderni pfistroje pro vypocetni tomografii
(CT) (spirdIni CT nebo CT s elektronovym svaz-
kem — EBCT) umoznf vysetfit cely hrudnik bé-
hem jednoho nadechu pfi soucasné nitrozilnf
injekci kontrastnf atky. Ve srovnani s klasickou
plicni angiografif je CT rychlejsi, neinvazivni a vi-
ce komplexni. Co se tyce senzitivity a specificity,
je CT srovnatelné s vysetienim klasickou angio-
grafii. Shoda v interpretaci mezi vice pozorovateli
je u CT podstatné lepsi nez u angiografie. Dalsi
vyhodou CT proti klasické angiografii je kom-
plexniznazorneénf nitrohrudnich organ s moz-
nosti odhalenf alternativni diagnézy (napf. nador,
pneumonie, plicni otok, pohrudni¢ni vypotek,
mediastinalni adenopatie, disekce aorty), jestlize
PE neni pfitomna. Jako u plicni angiografie je
i u CT pfimou zndmkou pritomnosti embolu Upl-
na obstrukce vétveé plicnice nebo nekontrastnf
hypodenzni defekt naplné (5, 7).

Ve vyse uvedeném souboru bylo kazdému
pacientovi udéldano EKG, rtg srdce a plic, kom-
pletni biochemické vysetieni a ECHO. U akutni
masivni PE byla definitivni diagndza stanove-
na na podkladé ECHO vysetfeni bez nutnosti
indikace dalsich doplikovych vysetfeni. Co se
tyce definitivni diagnézy akutni submasivni
PE, akutni malé PE, plicniho infarktu a chro-
nické tromboembolické plicni hypertenze,
bylo k definitivni diagndze zapottebi provedeni
perfuzni plicni scintigrafie a v pffpadé nejasnosti
pak dopInéni CT angiografie plicnice. Vsichni he-
modynamicky stabilni pacienti byli lé¢eni hepa-
rinem, zhemodynamicky nestabilnich pacientd
bylo 59% léc¢eno heparinem a 41 % systémovou
trombolyzou. Hemodynamicky nestabilnf paci-
enti léceni heparinem vykazovali mortalitu 67 %,
na druhou stranu pacienti [éceni systémovou
trombolyzou vykazovali mortalitu 41,2 %.

Co se tyce porovnani obou soubord, skupi-
na pacientd lécenych heparinem méla obecné
vyssi primérny vek a vyssi vyskyt dalsi zavazné
kardiovaskularni komorbidity. U ¢asti z nich byly
taky respektovény kontraindikace trombolyzy.
Pacienti, kterym byla podana systémova trom-
bolyza, byli primérné mladsi a vétsinou bez
pritomnosti dalsich zdvaznych internich komor-
bidit. Z vyse uvedeného vyplyva, ze mortalita
akutnf masivni PE je vysoka v obou souborech.
Lepsich vysledkl je dosaZeno pfi [é¢bé systé-
movou trombolyzou, kterou ¢astéji indikuje-
me u pacientl v prdméru mladsich a bez dalsi
zavazné kardiovaskuldrni komorbidity. Dalsim
vyznamnym faktorem ovliviujicim mortalitu je
vys$si vék nemocnych. Vysledkem je, Ze u viech
pacientl s akutni masivni PE s vyjadfenou hemo-



dynamickou nestabilitou je nutné zvazit podani
trombolytické systémové terapie. Pro vysokou
mortalitu v obou souborech je viak nezbytné
pecliveé zvazit benefit podané trombolytické lé¢-
by s respektovanim jejich kontraindikaci a taky
zohlednit dalsi zavaznou interni komorbiditu
se zohlednénim celkového biologického stavu
nemocného.

Zaver

Incidence PE ve spadové oblasti nemocnice
Frydek-Mistek v letech 2000-2006 byla 1,1 pfi-
pad na 1000 obyvatel a rok (4, 7). Naprosta vét-
sina pacientd byla hemodynamicky stabilnich.
Pacienti s masivni PE jsou hospitalizovani na JIP.
Hemodynamicka nestabilita je vyznamnym pre-
diktorem ¢asné mortality nemocnych. U vsech
téchto pacientl je akutné provedeno ECHO,
pokud je potvrzena masivn{ PE, tak metodou
volby je podéni systémové trombolyzy s respek-
tovanim absolutnich kontraindikaci. Relativni
kontraindikace je tfeba hodnotit striktné indi-
vidudIné s piihlédnutim k celkovému stavu ne-
mocného se zhodnocenim profitu podani trom-
bolyzy vi¢i manifestaci eventuélnich zavaznych
nezadoucich krvacivych projevd (12, 13). Nase
prace porovnava mortalitu pacient s masivni
PE lé¢enych trombolyzou (41,2%) a heparinem
(67 %). Tato je vysoké v obou skupindch, mno-
hem vyssi vsak ve skupiné pacientl lé¢enych
heparinem (13).

Co se tyce podani trombolyzy u subma-
sivni PE s vyjadienou dysfunkci pravé komory

a pozitivnim troponinem, to zatim nenf jed-
noznac¢né zodpovézeno. V dostupné literature
figuruje jedind randomizovana dvojité slepa
studie MAPPET-3 z roku 2002 (14), ktera u he-
modynamicky stabilnich pacientd porovnava
trombolytickou lécbu vici lé¢bé heparinem.
Vysledkem je, Ze nebyl nalezen signifikantni
rozdil v mortalité u pacientd lécenych trombo-
lyzou proti skupiné Ié¢ené heparinem. Otdzkou
z0stava, jak tedy postupovat u submasivni PE
s dysfunkci pravé komory a se zvysenou hla-
dinou troponinu. V tomto pfipadé je nutné se
rozhodovat individudlné se zvazenim rizika kr-
vaceni a na druhou stranu s rizikem nepodanf
trombolytické lécby.

ECHO je dudlezitym vysetfenim u pacienta
s podezienim na submasivni a malou PE a su-
verénni diagnostickou metodou pro definitivn{
diagnézu akutni masivni PE, proto by jeho do-
stupnost méla byt nepfetrzita (9, 10). Ze zob-
razovacich metod pfi diagnostice submasivni,
malé PE a chronické TEN je dulezity perfuzni
scintigram plic v kombinaci s ECHO vysetfenim,
pfi diagnostickych nejasnostech pak doplnénf
CTA plic.
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