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Pl'icna embodlia: retrospektivny pohl'ad na zname
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Suahrn

Uvod: Akutna plicna emboélia spravidla vyvolana tromboembolizmom je napriek technickému pokroku v dia-
gnostike ako i rozsireniu profylaktickych a terapeutickych moznosti stale zavaznym medicinskym problémom.
Ciel prace: Zhodnotit charakteristiku, vyskyt, diagnostiku, lie¢cbu a dmrtnost pacientov s plicnou embdliou, ktori
boli hospitalizovani na I. internej klinike JLF UK a UN v Martine v rokoch 1996-2017. Metodika: Autori predkladaju
retrospektivnu analyzu 699 (359 muzov) pacientov s plucnou embdliou. Plicna embdlia bola potvrdena klasickou
plicnou angiografiou, perfuznou scintigrafiou plic alebo CT angiografiou plic. Udaje o pacientoch boli zbierané
priebezne a su archivované na pracovisku autorov. Vysledky: Pacienti s plicnou embéliou tvorili 1,01 % v3etkych
hospitalizovanych pacientov, ich priemerny vek bol 60,2. Priemerny vek muzov oproti zendm bol nizsi (56,6 vs 65,9).
14,88 % pacientov bolo diagnostikovanych ako pltcna embélia s vysokym, 40,77 % so strednym a 44,34 % s nizkym
rizikom. Zdroj plticnej embdlie bol zisteny u 46,35 % a rizikové faktory u 52,79 % pacientov. Trombolyticka liecba
bola podana u 23,18 % zo vietkych pacientov s plicnou embdliou, intrakranialne krvécanie sa vyskytlo u 0,28 %
z nich. Pocas hospitalizacie exitovalo 7,58 % zo vietkych pacientov s plicnou embéliou. Zaver: Autori zistili naras-
tajuci vyskyt pacientov s plicnou embdliou, od roku 2005 narastajuci vyskyt pacientov s neprovokovanou plic-
nou embdliou. Priemerny vek pacientov s neprovokovanou oproti provokovanej plicnej embdlii bol nizsi u muzov
(53,5 vs 60,9) aj u zien (56 vs 67,7). U pacientov s neprovokovanou oproti pacientom s provokovanou plicnou em-
boéliou bolo hospitalizovanych pre akutny korondrny syndrém 5,03 % vs 2,91 % pacientov a pre hypoxicku cievnu
mozgovu prihodu 7,16 % vs 5,61 % pacientov do 1. roka po pliucnej embdlii.
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Pulmonary embolism: retrospective view at known disease

Summary

Introduction: Acute pulmonary embolism, usually caused by thromboembolism is still a serious medical prob-
lem in spite of technical progress in diagnostics, as well as the enhancements in prophylactic and therapeutic op-
tions. Aim: The evaluation of characteristic, incidence, diagnostic, treatment and mortality rate of patients with pul-
monary embolism hospitalized at the 1st Internal Clinic, University Hospital in Martin, within the years 1996-2017.
Methods: The authors offer retrospective analysis of 699 (359 men) patients with pulmonary embolism. Diagno-
sis was confirmed by angiography, perfusion scan or computed tomography. The data of patients were collected
continuously and they are archived at the workplace of the authors. Results: Patients with explicitly confirmed pul-
monary embolism created 1.01 % of all hospitalized patients with average age 60.2. The average age of men was
lower compared to women (56.6 vs 65.9). As high-risk pulmonary embolism presented 14.88 %, intermediate-risk
40.77 % and low-risk 44.34 % patients with pulmonary embolism. The source of pulmonary embolism was detected
in 46.35 % and risk factors were detected in 52.79 % patients with pulmonary embolism. With thrombolytic ther-
apy were treated 23.18 % of all patient with pulmonary embolism and intracranial bleeding occurred in 0.28 % of
them. Early mortality rate was 7.58 % of all patients with pulmonary embolism. Conclusion: The authors detected
increasing occurrence of patients with pulmonary embolism and from 2005 increasing occurrence of non-pro-
voked pulmonary embolism. An average age in the patients with non-provoked pulmonary embolism compared
to patients with provoked pulmonary was lower in men (53.5 vs 60.9) as well in women (56 vs 67.7). Patients with
non-provoked pulmonary embolism compared to patients with provoked pulmonary were more frequent hospi-
talized because acute coronary syndrome (5.03 % vs 2.91 %) as well ischemic stroke (7.16 % vs 5.61 %) within one
year after pulmonary embolism.
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Uvod

Plicna embolia (PE) spdsobena obstrukciou plicnych
artérii tromboembolmi je pomerne casté ochorenie, no
napriek dosiahnutym pokrokom je nadalej tazko dia-
gnostikovanym kardiovaskuldrnym ochorenim pre jej ne-
Specifické symptomy, znaky a asociované rizikové faktory
[1]. Nerozpoznanie PE ako aj jej stanovenie u pacientov,
ktori ju v skuto¢nosti nemaju, ma zavazné dosledky. Zda
sa, Ze najviac Umrti (viac ako 90 %) nastéva u nelie¢enych
pacientov, ¢asto z pri¢iny nepoznania spravnej diagnézy,
u spravne liecenych pacientov Umrtnost klesa pod 10 %.
Na druhej strane stanovenie PE u pacientov, ktori ju v sku-
tocnosti nemaju, ma za nasledok zbyto¢né vysetrenia
a neopodstatnenu liecbu, ktora sa navyse spaja s poten-
cidlnym rizikom komplikacii [2]. Ide o 3. najcastejsie kar-
diovaskularne ochorenie a jednu z hlavnych pri¢in morta-
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lity, morbidity a pri¢in hospitalizacii v Eurépe [3], ¢o bolo
doévodom pre retrospektivnu analyzu pacientov s PE,
ktori boli v ostatnych 22 rokoch hospitalizovani na naom
pracovisku.

Subor pacientov a metodika

V obdobi od 1. janudra 1996 do 31. decembra 2017 bolo
na l. internej klinike JLF UK a UN v Martine hospitalizova-
nych celkovo 69 059 pacientov, z toho 699 (359 muzov)
s PE. U 653 pacientov bola PE hlavna diagnéza pri pri-
jati a u 46 islo o komplikaciu pocas hospitalizacie pre inu
vstupnu diagnézu. Zo suboru boli vylu¢eni zomreli pa-
cienti s klinickym podozrenim na PE, u ktorych tato diag-
ndza za Zivota nebola jednoznacne potvrdend a neboli
pitvani. U vietkych pacientov bol vy3etreny D-dimér, do
roku 2004 semikvantitativne a nasledujice roky kvan-

Graf 1. Vyskyt pl'icnej embaélie v jednotlivych rokoch a priemerny vek pacientov
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Graf 2. Vyskyt plucnej embélie u muzov a Zien v jednotlivych rokoch a ich priemerny vek
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titativne, za cut-off hodnotu do roku 2014 bola pokla-
dana hodnota 0,5 mg/l, v nasledujucich rokoch bola
tato hodnota korigovand na vek pacienta. Do roku
2008 bolo transtorakalne echokardiografické (TTE) vy-
Setrenie srdca doplnené v den prijatia u vietkych $o-
kovych pacientov ako aj u hemodynamicky stabilnych
pacientov, u ktorych sa zvazovala trombolyticka lie¢ba
(TLL) a u vSetkych pacientov po podani TLL za 24 hod.
U hemodynamicky stabilnych pacientov od zaciatku
lie¢enych antikoagula¢nou lie¢bou bolo TTE vy3etrenie
srdca doplnené pocas hospitalizacie pred demitaciou.
Od roku 2008 je TTE vySetrenie srdca vyuzivané v strati-
fikacii pacientov s PE vzdy podla ostatnych odporucani
Eurdépskej kardiologickej spolo¢nosti (EKS). Na potvr-
denie hlbokej Zilovej trombdzy (HZT) mali pacienti do-
plnend duplexnu ultrasonografiu (USG) dolnych kon-
¢atin. Od roku 1996 do roku 2004 sme na diagnostiku
PE pouZzivali perfuznu scintigrafiu pluc alebo klasicku
plucnu angiografiu. Od roku 2005 sme klasicku plicnu
angiografiu nahradili CT angiografiou pluc. Pacienti s PE
po potvrdeni diagnézy boli lie¢eni od zaciatku antikoa-
gula¢nou lie¢bou, alebo TLL a ndsledne antikoagulac¢nou
liecbou. Ako TLL sme pouzili alteplazu (rtPA, rekombino-
vany tkanivovy aktivator plazminogénu) alebo strepto-
kinazu, po ktorej nasledovalo podavanie nefrakciova-
ného heparinu intravenézne s prechodom na lie¢bu
antagonistami vitaminu K. Z antikoagula¢nej lie¢by sa
k nefrakcionovanému heparinu podavanému intrave-
nézne rokmi postupne pridavali hepariny s nizkou mole-
kulovou hmotnostou (LMWH) a fondaparinux podavané
subkutdnne a od roku 2015 nové priame perordlne an-
tikoagulancia (NOAK). Udaje o pacientoch boli zbierané
priebezne a su archivované na naSom pracovisku.

Vysledky

V uvedenom ¢asovom obdobi tvorili pacienti s PE 1,01 %
vietkych hospitalizovanych pacientov na nasom praco-
visku. Priemerny vek vietkych pacientov s PE bol 60,2
(SD 16,4) rokov, priemerny vek muzov bol 56,6 (SD 14,4)
rokov a Zien 65,9 (SD 17,17) rokov. Graf 1 znazoriuje
vyskyt pacientov s PE v jednotlivych rokoch a ich prie-
merny vek. Graf 2 zndzorfiuje vyskyt muzov a zien s PE
a ich priemerny vek v jednotlivych rokoch.

Z dominujucich symptémov pri prijati bola u 392
(56,08 %) pacientov pritomna dychavica, bolesti na hrud-
niku u 161 (23,03 %), synkopa u 74 (10,58 %), hemoptyza
u 39 (5,58 %) a kasel u 33 (4,72 %) pacientov. Pri riziko-
vej stratifikacii pacientov s PE sme na nasom pracovisku
vzdy brali do Uvahy ostatné odporucania EKS, podla
ktorych 104 (14,88 %) pacientov bolo diagnostikovanych
ako plicna embdlia s vysokym rizikom (do roku 2008 ako
masivna PE), 285 (40,77 %) so strednym rizikom (do roku
2008 ako submasivna PE) a 310 (44,34 %) s nizkym rizi-
kom (do roku 2008 ako mald PE).

Zdroj PE nebol zisteny u 375 (53,65 %) pacientov,
u zvys$nych pacientov bola HZT na dolnych konéatinach
zistend u 313 (44,77 %) pacientov, trombdza na hornych
koncatinach u 6 (0,86 %) a trombus v pravom srdci u 5
(0,72 %) pacientov.

Graf 3 zndzorfuje lie¢bu pacientov s PE. TLL bola
podand u celkove 162 (23,18 %) pacientov, ztoho u 90 zo
104 (88,46 %) pacientov s PE a vysokym rizikom a u 72
z 285 (25,2 %) pacientov s PE a strednym rizikom, po
ktorej nasledovalo podavanie nefrakciovaného hepa-
rinu intravendzne. Samotnou antikoagulac¢nou lie¢bou
bolo lie¢enych celkove 537 (76,82 %) pacientov. Kompli-
kacie TLL sa vyskytli u 9 pacientov (1,43 %), z toho intra-

Graf 3. Liecba pl'icnej embdlie podla rizikovej stratifikacie
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kranidlne krvéacanie u 2 pacientov (0,28 %), z toho 1 pa-
cient na nédsledky krvacania exitoval, dalej krvacanie zo
zaludka u 2 pacientov a relativne ¢asté boli podkozné
hematémy, ale len v 5 pripadoch vyzadovali substitu-
ciu krvi. Pocas antikoagulacnej lie¢by sa intrakranidlne
krvacanie nevyskytlo, vacsie krvacavé komplikacie sa
vyskytli u 5 pacientov (0,71 %), z toho krvacanie zo Za-
ludka u 1 pacienta a podkozné hematémy vyZzadujuce
transfuziu krvi u 4 pacientov.

Rizikové faktory (RF) zilového tromboembolizmu boli
zistené u 369 (52,79 %) pacientov. K silnym RF sme zara-
dili 69 (19 %) pacientov po fixacii predkolenia pre uraz
alebo ortopedicku operaciu a 23 (6 %) pacientov po
brusnej operacii, k stredne zavaznym RF 37 (10 %) pa-
cientov s chronickym srdcovym zlyhdvanim NYHA -1V,
6 (2 %) pacientov na dlhodobej kortikoterapii pre systé-
mové choroby spojiva, 3 (1 %) pacientov s nefrotickym
syndromom, 52 (14 %) Zien, ktoré uzivali kombinované
kontraceptiva, 5 (1 %) gravidnych Zien, 66 (18 %) pacientov
so znamou malignitou, a 31 (8 %) pacientov so zndmym
vrodenym trombofilnym stavom, k malym RF sme zaradili
28 (8 %) pacientov vo veku nad 65 rokov, u ktorych neboli
pritomné iné RF a 49 (13 %) pacientov, ktori boli dlhodobe
imobilizovani. Prehlad rizikovych faktorov je znazorneny
na grafe 4. Z malignych ochoreni sa naj¢astejsie vyskytoval
kolorektélny karciném u 15 (6 Zien) pacientov a karciném
prsnika u 12 Zien, dalej nasledovali maligné nddory obliciek
u 9 (5 Zien) pacientov, karcindm Zaludka u 5 (1 Zena) pacien-
tov, karcindm mocového mechura u 4 (1 Zena) pacientov,
karciném pluc 3 (1 Zena) pacientov, maligny lymfém u 3
muzov, plazmocytédm 2 (1 Zzena) pacientov, karciném zI¢-
nika u 2 Zien, karcindm prostaty u 6 muzov a karciném ovarif
u 5 Zien. Ako vrodeny trombofilny stav bol faktor V Leiden
znamy u 15 pacientov, protrombin G20210A (mutacia fak-
tora ll) u 3 pacientov, deficit proteinu C alebo S u 4 pacien-
tov, hyperhomocysteinémia u 3 pacientov a syndrém le-
pivych dosti¢iek u 6 pacientov, z toho v 2 pripadoch bol
izolovany a v 4 pripadoch bol v kombinacii, a to 2-krat s fak-
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torom V Leiden, 1-krat s protrombinom G20210A a 1-krat
s deficitom proteinu C a S. Zvysnych 330 (47,21 %) pacien-
tov nemalo v ¢ase stanovenia diagnézy PE zisteny Ziadny
z uvedenych rizikovych faktorov, a boli to pacienti mladsi
ako 65 rokov, islo o neprovokovanu (idiopaticku) PE.

Graf 5 zndzoriuje vyskyt provokovanej PE (PPE), PE
s pritomnym minimalne jednym rizikovym faktorom a ne-
provokovanej PE (NPE) v jednotlivych rokoch. Priemerny
vek pacientov s NPE bol u muzov 53,5 a u Zien 56 rokov.
Priemerny vek pacientov s PPE bol u muzov 60,9 a u Zien
67,7 rokov. Z celkového poctu pacientov s PPE bola dia-
gndza stanovena pri 1. vysetreni u 349 (92,33 %) z nich.
Na druhej strane z celkového poctu pacientov s NPE
bola diagndza stanovend pri 1. vysetreni u 263 (81,93 %)
z nich. Zo symptémov u pacientov s PPE dominovala dy-
chavica, bola pritomnd u 269 (71,16 %) pacientov, nasle-
dovala bolest na hrudniku u 45 (11,9 %), dalej synkopa
u 35 (9,26 %), hemoptyza u 20 (5,29 %) a kasel u 9 (2,38 %)
pacientov. U pacientov s NPE dominovala bolest na hrud-
niku, ktord bola pritomna u 126 (39,25 %) pacientov, na-
sledovala dychavica u 95 (29,6 %), synkopa u 42 (13,08 %),
kasel'u 37 (11,53 %) a hemoptyza u 21 (6,54 %) pacientov.

V subore pacientov s kvantitativnym stanovenim
D-diméru (ELISA) boli jeho priemerné hodnoty u viet-
kych pacientov s PE 7,45 mg/I, z toho u muzov 9,73 mg/I
a u zien 6,01 mg/l, jeho negativna prediktivna hodnota
bola v naSom subore 100 %. Ked' sme vyltcili pacientov
s dokézanou ischemickou chorobou srdca a po prekona-
nej hypoxickej cievnej mozgovej prihode (CMP) v ¢ase
PE, tak u pacientov s PPE bolo do 1 roka po PE hospita-
lizovanych 11 z 378 (2,91 %) pacientov pre akutny koro-
narny syndrém a 19 z 378 (5,03 %) pre hypoxickd CMP.
U pacientov s NPE bolo do 1 roka po PE hospitalizova-
nych 18z 321 (5,61 %) pre akutny koronarny syndrém a 23
2321 (7,16 %) pre hypoxickd CMP.

U 39 (5,58 %) pacientov, z toho u 23 muzov a 16 Zien,
bola pocas hospitalizacie zistend nova malignita. Nova
malignita v nasledujucich 12 mesiacoch bola zistena

Graf 4. Rizikové faktory Zilového tromboembolizmu
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u dalich 21 (3,01 %) z nich. U 12 (1,72 %) pacientov

v tomto ¢asovom obdobi bola diagnostikovana chro-

nicka tromboembolickd plicna hypertenzia (CTEPH).
Pocas hospitalizacie exitovalo 53 (7,58 %) pacientov.

Diskusia
Klinicky obraz PE sa lisi v zavislosti od stupna obstrukcie
plucneho rieciska a kardiopulmonalnej rezervy pacien-
tov v zdvislosti od pridruzenych ochoreni, hlavne srdca
a pluc. Zavaznost potom kolise od asymptomatickych
stavov po emergentné stavy s kardiogénnym Sokom
anahlu srdcovd smrt [4]. Data o vyskyte PE s nepresné,
pretoze je to ochorenie, ktoré je ¢asto zdrojom diagnos-
tickych omylov. Podla udajov Eurépskej kardiologickej
spolo¢nosti z roku 2014 je jej ro¢ny vyskyt 100-200 pri-
padov na 100 000 obyvatelov v beznej populdcii, pre-
nesené na Slovensko predstavuje 5000-10 000 pripa-
dov rocne a tvori 5-12 % vsetkych Uumrti na internych
oddeleniach [5]. Predpokladd sa v3ak, ze jej vyskyt
bude vys3i, pretoze az v 40-50 % je HZT komplikovana
asymptomatickou PE a $tudie z autopsii odhalili klinicky
potvrdenu PE pred smrtou len u 35-40 % pacientov [6].
Napriek nepresnym udajom o vyskyte Zilového trom-
boembolizmu sa predpokladé zdvojnédsobenie jeho vy-
skytu do roku 2050 [7]. Ako vidiet z grafu 1, vyskyt PE na
nasom pracovisku postupne narastd a priemerny vek
vietkych pacientov s PE v jednotlivych rokoch bol pri-
blizne vo vekovej skupine 60-70 rokov, ¢o odpoveda aj
klinickym Udajom [6]. Z grafu 2 vidiet, Ze narasta vyskyt
PE u muzov aj Zien a priemerny vek muzov oproti Zendm
bol v poslednych rokoch niZzsi.

PE ma variabilny klinicky obraz, naj¢astejsie sa prezen-
tuje ako néhle vzniknutd alebo akutne zhorsena kludova
dychavica, dalej bolesti na hrudniku, ktoré mézu pripo-

minat akutny koronéarny syndrom alebo maju pleuralny
charakter. Menej ¢astymi symptédmami su kasel, synkopa
a hemoptyza [8]. U nasich pacientov v ivode hospitaliza-
cie dominovala dychavica alebo bolesti na hrudniku, ale
relativne ¢astym symptédmom bola synkopa, ktora bola
pritomna u 74 (10,58 %) pacientov s PE, z toho u 3 pacien-
tov s PE a nizkym rizikom a u 16 pacientov s PE a vysokym
rizikom, ale az u 55 pacientov s PE a strednym rizikom.
Prave synkopa modze byt prvym prejavom PE a mnoho-
krat aj jedinym, a preto by sa malo mysliet v ramci dife-
rencidlnej diagnostiky jej priciny aj na PE [9]. K Umrtiam
v dosledku PE dochddza najéastejsie v prvych 48 hod,
preto je nutna inicialna rizikova stratifikacia pacientov,
ktord ma potom vplyv na terapeuticky postup [4], to zna-
mena vyclenit pacientov, ktori si hemodynamicky ne-
stabilni, su Sokovi alebo hypotenzni, od hemodynamicky
stabilnych pacientov [1,10].

Uz podla odporuceni EKS z roku 2008 sa v klinickej
praxi neodporuca pouzivat terminy masivna, subma-
sivna a mald PE hlave preto, Ze pri popise CT angiogra-
fie pltc sa Casto pouziva termin masivna PE, o nemusi
vzdy korelovat s jej klinickou zavaznostou a pri prene-
seni terminu na hemodynamicky stabilnych pacientov to
moze byt zavaznou chybou [2]. Aktualne pouZzivana ter-
minolégia je zalozend na riziku véasnej mortality spoje-
nej s PE, na PE s vysokym rizikom a bez vysokého rizika.
PE bez vysokého rizika na zaklade kombinécie biomarke-
rov myokardidlneho poskodenia alebo pritomnosti dys-
funkcie pravej komory srdca potom mozno rozdelit na
PE so strednym a nizkym rizikom. Podla ostatnych od-
poruceni EKS sucastou zakladnej rizikovej stratifikacie je
prognosticky model PESI (Pulmonary Embolism Severity
Index) alebo jeho zjednodusena varianta sPESI (simpli-
fied PESI), podla ktorého PE so strednym rizikom mozno

Graf 5. Vyskyt provokovanej a neprovokovanej plicnej emboélie v jednotlivych rokoch
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rozdelit na PE so strednym vysokym a strednym nizkym
rizikom [11]. PESI skdre na naSom pracovisku pouzivame
posledné 4 roky a u pacientov s PE a strednym vysokym
rizikom v Uvode vzdy preferujeme lie¢bu nefrakciova-
nym heparinom poddvanym intravenézne pred LMWH
a ich hemodynamicky stav pocas lie¢by je sledovany na
jednotke intenzivnej starostlivosti.

Na odhalenie HZT sa posledné roky vyuziva USG vyset-
renie zilového systému, ktoré vytesnilo v minulosti pouzi-
vanu flebografiu. USG vysetrenie u pacientov s PE odhali
HZT na dolnych konéatinach u 30-50 % [12], ¢o odpoveda
aj udajom z nasho suboru, kedy HZT na dolnych konéa-
tinach bola odhalend u 44,77 % pacientov. Trombdza Zil
na hornych koncatinach sa vyskytuje asi u 4 % pacien-
tov [13], a u 1-7 % z nich sa diagnostikuje trombofilia [14].
Nélez trombu v pravostrannych dutinach srdca pri TTE vy-
Setreni srdca u pacientov s PE nie je zriedkavy. Prevalencia
trombov v pravom srdci u neselektovanych pacientov s PE
je <4 %, na druhej strane u hemodynamicky nestabilnych
pacientov s PE 7-18 % [15,16], v haSom subore bol trombus
zisteny u 0,72 % pacientov a az na 1 z nich, i$lo o hemody-
namicky stabilnych pacientov.

Hlavnym pilierom lie¢by PE je snaha o odstranenie ob-
Strukcie v plicnom cievnom riecisku. Okamzita primarna
reperfizna lie¢ba systémovou trombolyzou je indikovana
u pacientov s PE a vysokym rizikom, teda u pacientov So-
kovych a hypotenznych [11]. Multicentrickd, randomizo-
vand, dvojito zaslepend studia PEITHO (The Pulmonary
Embolism International Thrombolysis Study) porovnévala
tenektepldzu + heparin vs placebo + heparin u pacien-
tov s PE a vy33im strednym rizikom: trombolyza sice za-
brénila u tychto pacientov obehovej dekompenzécii, ale
viedla k zésadne vacsiemu poctu krvacavych komplikacii,
hlavne intrakranialnych [17]. Na zaklade tychto vysledkov
okamzita primarna reperfuzna liecba systémovou trom-
bolyzou nadalej nie je indikovana u pacientov s PE a stred-
nym vyssim rizikom, tito pacienti by v Uvode mali byt lie-
Ceniintraven6zne poddvanym heparinom a monitorovani
nasledujucich 48-72 hod a zachranna systémova trom-
bolyza je u nich indikovana pri prejavoch hemodyna-
mickej nestability [10,18]. Na naSom pracovisku bola sys-
témovd trombolyza podana u 88,46 % pacientov s PE
a vysokym rizikom, a az u 11,54 % z nich bola tato lie¢ba
absolutne kontraindikovéna pre vysoké riziko krvacania.
Prave u tychto pacientov sa v lie¢be javia byt nadejné ka-
tétrové techniky, lokdlne podévana trombolyza v redu-
kovanej dévke pod sonografickou kontrolou, ktora méze
byt kombinovana s katétrovou fragmentaciou trombu
alebo embolektémiou [10,19] ako alternativa k chirurgic-
kej embolektdmii, ktora je viazana na kardiochirurgické
pracoviska.

U pacientov s PE sa obvykle podari identifikovat pri-
tomnost jedného alebo viacerych rizikovych faktorov
zilového tromboembolizmu. V naSom stibore pacientov
sa nepodarilo identifikovat rizikové faktory az u 47,21 %
pacientov. Podla registra ICOPER proporcné zastupe-
nie pacientov s NPE bolo asi 20 % [8], podla udajov EKS
zroku 2008 to bolo 30 % [2], z dalSich udajov z registrov
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sa vyskyt NPE udava az 50 % [20]. Tehotenstvo a Sesto-
nedelie su silné rizikové faktory, pricom in vitro fertili-
zacia toto riziko este zvysuje [21], ale u v3etkych nasich
Zien islo o spontanne tehotenstvo.

V rokoch 1996-2001 (graf 5) na nasom pracovisku bol
evidentne vyssi vyskyt pacientov s PPE, v rokoch 2002-
2004 bolo zastupenie pacientov s PPE a NPE priblizne
vyrovnané, od roku 2005 narastd vyskyt pacientov s PE
a zaroven narastd aj vyskyt pacientov s NPE. NPE sa v po-
rovnani s PPE povazuje za prognosticky zavaznejsiu formu
s vyssim rizikom nielen recidiv, ale aj vyustenia do CTEPH
a znamend aj potrebu dlhodobej antikoagula¢nej lie¢by
[11]. Zilova trombéza a ateroskleréza s jej trombotickymi
komplikdciami sa doteraz uvadzaju ako rozdielne kardio-
vaskuldrne ochorenia s rozdielnymi pri¢inami, ale nedavne
epidemiologické studie naznacili medzi nimi asociaciu [22].

Uz Sorensen et al odhalili na velkom subore pacien-
tov s PE a HZT v porovnani s kontrolnym siborom, Ze pa-
cienti s PE a HZT mali podstatne vys3ie riziko pre infarkt
myokardu a hypoxicki CMP v prvom roku po prihode
a toto riziko pretrvavalo v miernejsom stupni aj nasledu-
jucich 20 rokov [23]. Predpoklada sa, Ze trombus v pltc-
nom riecisku spusta nielen koagula¢nu kaskadu, ale aj
systémovu zépalovu reakciu, ktord ma vplyv nielen na
hemodynamicku stabilitu pacienta s PE, ale aj na periférne
artérie [24]. Systémova zapalova reakcia pravdepodobne
predstavuje zakladny etiopatogeneticky mechanizmus
v procese aterosklerézy ako aj Zilového tromboembo-
lizmu, s rozdielnymi rizikovymi faktormi, ktoré spustaju
formaciu trombu v zilach a artéridch. Niektoré rizikové fak-
tory, ako su vek, metabolicky syndrém, hypercholestero-
Iémia a trombofilia, sa prekryvaju [25,26].

Prenesené do klinickej praxe, pacienti s NPE alebo Zilo-
vou trombdzou by mohli byt vysetreni na asymptoma-
tickd aterosklerézu (korondrne artérie, karotidy, artérie
dolnych kon¢atin) a v pripade jej odhalenia by sa malo za-
merat nielen na prevenciu zilovej, ale aj artériovej trom-
bdzy [22,27]. Na identifikaciu postavenia systémovej za-
palovej rekcie na priebeh PE a moznosti jej ovplyvnenia
lie¢cbou budu potrebné dalsie studie [25]. U nasich pa-
cientov s NPE oproti pacientom s PPE sme zistili vy3si
vyskyt hospitalizacii pre akutny koronéarny syndrém
(5,61 vs 2,91) ako aj hypoxicku CMP (7,16 vs 5,03) do 1 roka
po PE.

Nedavno publikované randomizované studie odha-
lili nizsi vyskyt skrytej malignity u pacientov s 1. epiz6-
dou zilového tromboembolizmu oproti starsim idajom
(4 % vs 10 %), a do dnes nie je jednoznacény konsenzus
o tom, ¢i robit skrining na skrytd malignitu u vsetkych
pacientov s NPE [28]. Aj autori ostatnych odporuceni
EKS [11] sa prikldnaju k ndzoru, Ze vysetrenia zamerané
na patranie po skrytej malignite by sa mali posudzo-
vat individudlne u kazdého pacienta. U nasich pacien-
tov v case PE bola Cerstvo diagnostikovana malignita
u 5,58 % pacientov a novd malignita v nasledujucich
12 mesiacoch u dalsich 3,01 % z nich.

Vrodeny trombofilny stav (trombofilia) je definovany
ako geneticky podmieneny sklon k trombéze. V nasdej
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nemocnici je od roku 2006 Narodné centrum hemo-
stdzy a trombdzy so sidlom na Klinike hematoldgie
a transfuziolégie, ktoré zabezpecuje zdravotnu starost-
livost osobam predovsetkym s vrodenymi a tieZ so ziska-
nymi trombofilnymi stavmi s celoslovenskou posobnos-
tou a spravuje Narodny register trombofilnych stavov.
Podla poslednych Udajov z Registra u pacientov so Zi-
lovym tromboembolizmom (teda HZT a/alebo PE) je
vyskyt najcastejsich trombofilnych stavov na Slovensku
v porovnani so zapadnou Eurépou nasledovny: faktor
V Leiden (29,1 % vs 15-20 %), mutéacia protrombinu
G20210A (7,5 % vs 5-6 %), zvy3end hladina F VIII (18,1
vs 10-15 %), hyperhomocysteinémia (6,9 vs 10-25 %),
defekt proteinu C (2,2 vs 3-5 %), defekt proteinu S
(2,6 vs 1-5 %) a defekt antitrombinu (1,8 vs 1-2 %) [29].
V &ase stanovenia PE bol u 6 pacientov zndmy syndrém
lepivych dosticiek ako vrodena trombofilia. Toho ¢asu
nie su zndme Udaje o vyskyte syndrému lepivych do-
sticiek pre celd populdciu, rovnako ako ani u pacien-
tov so Zilovym tromboembolizmom, navyse absencia
univerzalneho molekulového defektu, netpiny dokaz
o dedi¢nosti, a skuto¢nost, ze dostickova agregacia
moéze byt zvysena aj pri urcitych chronickych ochore-
niach (napr. aj pri ateroskleréze a u diabetikov) viedli
k tomu, Ze vyznamna cast odbornikov zostéava kriticka
k prijatiu syndromu lepivych dosticiek ako skuto¢nej
klinickej jednotky [30]. Vyskyt vrodenej trombofilie
u nasich pacientov v Case stanovenia PE bol len 8 %, ¢o
mozno vysvetlit tym, Ze islo o pacientov s PE, boli vy-
nechani pacienti s HZT bez PE, ktori su su¢astou ZTE.
Na druhej strane u kazdého pacienta s recidivou NPE
bol doporuceny skrining na vrodeny trombofilny stav
za 6 mesiacov po prihode. U kolkych z tychto pacien-
tov bol odhaleny vrodeny trombofilny stav nam chy-
baju spatné udaje, tito pacienti su dispenzarizovani
v Narodnom centre hemostézy a trombdzy. Na trom-
bofilny stav treba mysliet pri vyskyte PE vo veku do
45 rokov, NPE alebo HZT, pri atypickej lokalizacii Zilovej
trombdzy, recidivujucich prihodach ZTE a pri pozitiv-
nej rodinnej anamnéze v zmysle ZTE. KedZe neexistuje
jediny globalny skriningovy test na trombofiliu a de-
fekty hemostazy mozu byt kombinované, je vzdy po-
trebné realizovat cely panel vysetreni, Co je ¢asovo a fi-
nanc¢ne narocné. Navyse sa mdzeme stretnut s falosne
pozitivnymi vysledkami pri nespravne realizovanych
odberoch a nakoniec ide spravidla o identicku lie¢bu
epizédy PE bez ohladu na jej pricinu, preto by tieto vy-
Setrenia mali byt zvazované individuélne [29].

Vztah medzi Zilovym tromboembolizmom a neskorsim
vyvojom CTEPH podporuju aj neddvne udaje z medzina-
rodnych registrov, Ze az 80 % pacientov ma v anamnéze
PE alebo HZT [31]. V na3om subore pacientov v tomto &a-
sovom obdobi bola CTEPH zistena u 1,72 % pacientov.
Mortalita na PE napriek intenzivnym preventivnym opat-
reniam a modernej liecbe celosvetovo neklesd, dokonca
dnesna doba prinasa so sebou viaceré nové rizikové fak-
tory Zilového tromboembolizmu. Mortalita nelie¢enej
PE je > 30 %, v¢asnou diagnézou a adekvatnou liecbou

klesa < 10 % [6], v naSom subore pacientov pocas hospi-
talizécie exitovalo 7,58 % pacientov. Viac ako 10 % pacien-
tov s PE zomiera nahle a 2 z 3 pacientov do 2 hod od za-
Ciatku tazkosti [6]. Prave preto by diagnostika PE mala byt
rychla so zahdjenim adekvatnej lie¢by. Multidisciplinarny
tim odbornikov zloZeny z kardiolégov, intervenénych ra-
diolégov, lekarov intenzivnych jednotiek, kardiochirur-
gov a hematolégov je relativne novy koncept na zahrani¢-
nych pracoviskach od roku 2013 zamerany na diagnostiku
alie¢bu PE. Velky vyznam md hlavne u pacientov s PE a vy-
sokym rizikom, pretoze kazdé oddialenie liecby je u tychto
pacientov vysokym rizikom [32].

Zaver

Narastajuci vyskyt pacientov s PE sa da vysvetlit na
jednej strane zlepSujucou sa Urovnou jej diagnostiky, na
druhej strane starnutim populécie a vyssou frekvenciou
rizikovych faktorov. Ide o ¢astu a nebezpecnu, potenci-
alne fatalnu diagndzu, ktora trvale predstavuje vysoko
aktudlny medicinsky problém. Navyse klinicky obraz PE
je velmi variabilny, od obrazu smrtelne chorého pacienta
az k pacientovi, ktory nema takmer zZiadne tazkosti, do-
konca moéze prebehnut asymptomaticky. Stanovenie
diagnézy je neraz néro¢né, preto byva casto pri prvom
vysetreni prehliadnutd alebo nespravne diagnostiko-
vana hlavne u polymorbidnych pacientov s preexistuju-
cim kardiopulmondlnym ochorenim, ale aj u pacientov
bez pritomnosti rizikovych faktorov. Na nasom praco-
visku sme v sledovanom obdobi zaznamenali narast pa-
cientov s PE, od roku 2005 nérast pacientov s NPE, kto-
rych priemerny vek oproti pacientom s PPE bol nizsi
a u ktorych bola diagnéza pri prvom vysetreni ¢astejsie
prehliadnutd, comu mohla prispiet nielen nepritomnost
rizikovych faktorov zilového tromboembolizmu, ale aj to,
ze dominujicim symptémom u vacsiny tychto pacientov
nebola dychavica, ale bolest na hrudniku.
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