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Úvod
Plicní embolizace je defi nována jako uzávěr 
tepenné části plicního řečiště, který může být 
různého rozsahu. Nejčastěji bývá způsobena 
vmetením krevního trombu z žilního řečiště, 
ale může to také být tukovou tkání, vzduchem, 
plodovou vodou, nádorovými a trombotickými 
hmotami i cizím tělesem.

Největším zdrojem plicních embolizací 
jsou žíly dolních končetin a pánevního ře-
čiště. Z nich jsou nejvýznamnějším zdrojem 
(ve > 85 až 90 %) proximální hluboké žíly kon-
četiny (podkolenní a stehenní žíly) a pánevní 
žíly, méně často jsou to samotné bércové žíly 
(ty bývají zdrojem spíše pro paradoxní emboli-
zace) a velká saféna, zvláště při insufi cienci sa-
feno-femorálního spojení. Dalšími zdroji plicní 
embolizace mohou být obě duté žíly, podklič-
kové a jugulární žíly a žíly horních končetin. Ra-

ritně se mohou zdrojem plicní embolizace stát 
různé venózní malformace většího rozsahu 
[1– 2].

Dále se článek zabývá trombembolickou 
plicní embolizací.

Hluboká žilní trombóza a plicní embolizace 
spolu neoddělitelně tvoří trombembolickou 
nemoc (venózní trombembolizmus –  VTE).

Pravděpodobnost plicní embolizace (PE) 
různého rozsahu (od klinicky nepatrných příhod 
až po smrtelné události) se u proximálních hlu-
bokých žilních trombóz (deep vein thrombosis –  
DVT) odhaduje na 20– 65 %. Distální hluboké 
žilní trombózy (postižení samotných bércových 
hlubokých žil) a v určitých případech také povr-
chová trombofl ebitida velké safény v jejím prů-
běhu na stehně a v místě spojení se stehenní 
žílou (safeno-femorální junkce –  SFJ) jsou zatí-
ženy komplikací PE ve 2– 10 % případů, a to ob-

zvláště při postižení kmenů v. tibialis posterior. 
Plicní embolizace může být první známkou pro-
bíhající DVT [3– 4].

Přesná incidence venózního tromboembo-
lizmu (VTE) není přesně známa, ale podle růz-
ných šetření se odhaduje na asi kolem 90 tis. 
případů na 100 tis. osob ročně! Uváděné hod-
noty a metodiky zjišťování se dost liší. Pravdě-
podobně se na tomto stavu podepisuje růz-
norodá metodika šetření a fakt, že značná 
část případů plicní embolizace a zejména hlu-
boké žilní trombózy uniká klinické pozornosti. 
Odhady incidence DVT se velmi různí a obtížně 
stanovují. Předpokládá se incidence kolem 
100– 500, dokonce až tisíce případů/ 100 tis. 
osob/ rok. Incidence PE se uvádí kolem 
100– 180 případů na 100 tis. osob/ rok. Sku-
tečné množství, podobně jako u DVT, bude 
pravděpodobně podstatně vyšší. Hluboká žilní 
trombóza je pravděpodobně třikrát častější než 
plicní embolizace [1,4– 7]. Postižení žil v horní 
části těla (jugulární nebo podkličkové žíly) je re-
lativně časté u hospitalizovaných pacientů, ze-
jména u osob se závažnými stavy. V různých 
studiích byla pozorována plicní embolizace asi 
u 5– 36 % pacientů s trombózami v horní části 
těla, které na rozdíl PE u případů s trombózami 
v hlubokém žilním systému dolních končetin 
byly méně závažné [8]. Venózní trombembo-
lizmus je významný socio- ekonomický problém. 
Dle dat části zemí Evropské unie se přímé ná-
klady na terapii venózního trombembolizmu po-
hybují více než 1 mil. eur na 100 tis. obyvatel 
a rok. Přítomnost trombembolické nemoci ná-
sobně zvyšuje náklady na léčení jednotlivých 
pacientů. Rozvoj posttrombotického syndromu 
ještě navýší roční náklady u trombembolické 
nomoci asi o ¼ [1,9].

Předpokládá se, že klinicky významné jsou 
pouze 2– 5 % všech příhod plicní embolizace.

V mnoha (až přes 50 %) případech ma-
nifestní PE nejsou přítomné příznaky DVT 
a mohou být negativní i neinvazivní vyšet-
ření (např. duplexní sonografi e). Plicní emboli-
zace nejčastěji probíhá asymptomaticky (malé 

Souhrn
Článek se věnuje plicní embolizaci jako součásti trombembolické nemoci, která je významným medicín-
ským i sociálně-ekonomickým problémem. Připomíná základní epidemiologická a patofyziologická data 
trombembolické plicní embolizace. Shrnuje rizikové faktory a klinický obraz onemocnění, názory na použí-
vání diagnostických metod. Vybírá podstatné, dle literární a zejména klinické praxe. Vedle anamnézy a kli-
nického stavu jsou to echokardiografi cké vyšetření a CT angiografi e plicnice. Laboratorní vyšetření (napří-
klad stanovení D-dimeru a troponinu) jsou jen pomocnými prognostickými testy. Poukazuje na odlišnosti 
v chápání termínů masivní plicní embolizace z hlediska popisu CT a klinického stavu a na ně kte ré obtíž-
nosti diagnostiky a terapie u pacientů s chronickou obstrukční plicní chorobou a u těhotných. Komentuje 
léčebné postupy, jako jsou léčba heparinem a trombolýza, a diskutované přístupy, trombektomie nebo en-
dovaskulární techniky.

Klíčová slova
plicní embolizace –  masivní plicní embolizace –  trombolýza

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 diffi culties in patients with chronic obstructive pulmonary disease and in 
pregnant women. It comments on the treatment modalities such as heparin therapy and thrombolysis, and 
the currently discussed approaches, including thrombectomy and endovascular techniques.

Keywords
pulmonary embolism –  massive pulmonary embolism –  thrombolysis

PLICNÍ EMBOLIZACE

I. Hofírek

proLékaře.cz | 25.10.2025



171KARDIOL REV 2009; 11(4): 170–173

PLICNÍ EMBOLIZACE

emboly) nebo pod přechodným krátkodobým 
obrazem dušnosti a tachypnoe bez příznaků 
„chřipkového“ charakteru či s nimi. Plicní in-
farkt s pleurální bolestí, často doprovázený he-
moptýzou a pleurálním výpotkem, se objevuje 
pouze u části pacientů s PE (do periferních seg-
mentárních větví). Obvykle u pacientů s chro-
nickým plicním onemocněním či městnavou 
srdeční slabostí, protože fyziologická plicní cir-
kulace chrání před rozvojem nekrózy. Rozsáhlé 
plicní embolizace jsou příčinou kardiogenního 
šoku až náhlé smrti. Asi 8– 13 % pacientů s di-
agnostikovanou PE umírá v prvních dvou hodi-
nách onemocnění. Autoptické studie nacházely 
až v 35 % případů smrt na PE izolovanou bér-
covou (distální) DVT. Přibližně třetina pacientů 
s prodělanou PE (malou či velkou) umírá ná-
sledně na recidivu onemocnění. Patofyziolo-
gické pochody při PE přibližuje tab. 1 [1,4,10].

Na rozvoji venózního trombembolizmu se 
podílí celá řada rizikových faktorů (tab. 2).

Klinicky pravděpodobně nejvýraznějším rizi-
kovým faktorem je přítomnost maligního one-
mocnění. Významným faktorem podílejícím 
se na rozvoji VTE jsou trombofi lní stavy. Sa-
motná hospitalizace je rizikovým faktorem, na-
příklad u pacientů hospitalizovaných týden 
a déle na interních odděleních se popisuje 
výskyt VTE v 10– 13 %. Častější výskyt je u pa-
cientů s plicním onemocněním (až 18– 22 %). 
Ještě častější výskyt VTE je popisován na jed-
notkách metabolické intenzivní péče, po chirur-
gických, urologických, gynekologických a orto-
pedických výkonech. U těhotných vyššího věku 
(> 35 let) jsou PE častější než u mladších. U tě-
hotných jsou rizikem i hypovolemie a v šestine-
dělí infekce. Perorální antikoncepce s sebou 
přináší zvýšení rizika rozvoje trombembolické 
choroby, preparáty vyšších generací přinášejí 
riziko vyšší [1,3– 4,11]. Plicní embolizace se 
umí dobře maskovat pod různými klinickými 
obrazy. Kompletní diagnostika trombembo-
lické nemoci a jejích příčin, zejména PE, nadne-
seně může připomínat v ně kte rých případech 
skládání puzzle, kdy máme složit velký obraz, 
ale máme jen několik kousků a pokud nám pár 
z nich k sobě přináleží, neznamená to, že již 
známe celý obraz. I v době moderních diagnos-
tických metod je správná logická anamnéza vý-
znamným počinem pro rozhodování. Informovat 
se na případné rizikové stavy je nezbytností. Kli-
nické příznaky PE jsou nespecifi cké a jejich pří-
tomnost je mnohdy individuální.

Klinický obraz plicní embolizace se proje-
vuje nejčastěji dušností, většinou náhlou nebo 
rychle se rozvíjející, tachypnoí (DF > 16/ min), 

někdy povrchním dýcháním, již méně často 
bolestí na hrudníku, pleurální bolestí, akcen-
tací II. ozvy srdečními, sinusovou tachykardií 
a tachyarytmií (supraventrikulární tachy-
kardie, fi brilace a fl utter síní, komorové extra-
systoly), synkopálními stavy, někdy spojenými 
s izometrickou námahou. Mnohdy jen anxio-
zitou, neklidem, kašlem, mírnou hemoptýzou, 
případně celkovou slabostí a malátností, po-
cením, teplotami, suchým pokašláváním, ho-
rečkami („chřipkovými“ příznaky), dokonce 
nočním pocením. Otoky dolních končetin, kli-
nické příznaky hluboké žilní trombózy bývají 
pozorovány jen u asi třetiny pacientů s plicní 
embolizací [1,3– 4].

Z instrumentárních a laboratorních vyšetření 
jsou pro diagnostiku PE nejpřínosnější ventilač-
ně-perfuzní plicní scan a spirální CT angiografi e 
plicnice (CT vyšetření s kontrastem) a ultrazvu-
kové vyšetření srdce.

V akutní situaci je vedle anamnézy, klinic-
kého vyšetření nejpraktičtější echokardiogra-
fi cké vyšetření včetně posouzení funkce pravé 
komory a tlaku v plicnici. Echokardiografi e má 
v běžné klinické praxi pro svoji dostupnost a po-
měrnou jednoduchost nezastupitelný význam. 
Známky dysfunkce pravé komory (dilatace 
pravé komory, paradoxní pohyb mezikomorové 
přepážky) plicní hypertenze upozorňují na mož-
nost významné plicní embolizace.

Zlatým standardem se stala CT angiografi e 
plicnice (CTPA), ovšem prováděná a hodno-
cená zkušeným personálem na technicky vyba-
vených přístrojích, např. nejméně 12detektoro-
vých. Hodnotící personál, samotné provedení 
a vyšetřovací technika může výsledek vyšetření 
významně jak pozitivně, tak negativně ovlivnit.

Pokud je dostupný, je ventilačně-perfuzní 
plicní scan (V/ Q scan), který má vysokou sen-
zitivitu a specifi citu v diagnostice PE, obě přes 

  zvýšení plicní vaskulární rezistence (plicní hypertenze)
  zvětšení mrtvého prostoru plic, zhoršení výměny plynů
  alveolární hyperventilace
  zvětšení plicních a- v zkratů
  zvýšení rezistence dechových cest (bronchokonstrikce)
  snížení plicní poddajnosti, atelektázy
  zvýšení tlaku na stěnu pravé komory (PK) vedoucí k dilataci a poruše funkce (komprese pravé ko-
ronární tepny, ischemie PK)

  paradoxní pohyb interventrikulárního septa (při systole vyklenutí septa do dutiny levé komory)
  snížení plnění levého srdce, druhotné snížení koronárního průtoku
  systémová hypotenze

Tab. 1. Následky plicní embolizace.

Rizikové faktory žilního trombembolizmu
klinické faktory vrozené faktory
věk nad 70 let antitrombin III defi cience
předcházejicí trombembolizmus protein C, protein S defi cience
malignity faktor V Leiden
imobilizace (klid na lůžku, parézy, plegie; fi xace končetin) poruchy plazminogenu
větší chirurgický výkon (anestézie > 30 min) 
nebo trauma, popáleniny abnormity plazminogen aktivátoru
zlomeniny stehenní kosti; střední a těžké ortopedické výkony abnormality fi brinogenu
(zejm. výkony na kolenních a kyčelních kloubech) rezistence aktivovaného proteinu C
cévní mozkové příhody protrombinová mutace (FII A20210)
městnavá srdeční slabost HLA – antigen CW 4, DR 5, DQW 3
těhotenství, šestinedělí 
p.o. antikoncepce 
venózní stáza (varixy; cestování, dlouho trvající vynucené polohy) 
obezita, kouření 
antifosfolipidový syndrom (včetně lupus antikoagulans) 
získané poruchy koagulace 
(např. nefrotický syndrom, polycytemia vera) 
cizí tělesa v žilním systému 
(např. elektrody kardiostimulace, katetry)

Tab. 2. Rizikové faktory obecně související s rozvojem DVT.
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90– 95 %, nadále přínosným vyšetřením v dia-
gnostice plicní embolizace.

Duplexní sonografi e žilního systému nemá 
v případě jasné diagnózy plicní embolizace 
větší význam a většinou není třeba se jejím pro-
váděním zdržovat [1,3,1– 13].

Význam termínu masivní plicní embolizace 
v hodnocení CT angiografi e plicnice má rozdílný 
význam oproti klinickému chápání. Pro zobrazo-
vací metodu jde pouze o popis zobrazení. Pro 
klinickou praxi je masivní plicní embolizace, de-
fi novaná jako plicní embolizace se systolickým 
arteriálním krevním tlakem < 90 mmHg nebo 
doprovázená šokovým stavem [1,14].

Z laboratorních vyšetření nejsou pro dia-
gnostiku plicní embolizace doposud známé 
žádné specifi cké testy. Pouze pomocný význam 
pro hodnocení plicních embolizací má vyšetření 
D-dimeru, troponinu a natriuretického peptidu 
(brain natriuretic peptide –  BNP). V akutní me-
dicíně se využívají především první dva.

Stanovení D-dimeru má v diagnostice plicní 
embolizace spíše jen negativní předpovědní 
význam. Pozitivní D-dimer (> 500 μg/ l; dle 
věku > 200 až 500 μg/ l) neznamená jen ak-
tivní trombotický stav, protože se objevuje i při 
zánětech a sepsích, v těhotenství, při neopla-
ziích, větších traumatech, onemocněních ledvin. 
S věkem jeho fyziologická hladina stoupá. Velmi 
vysoké hladiny (např. > 5 000 μg/ l) jsou pozo-
rovatelné při fi brinolytických procesech, ale také 
u ně kte rých neoplastických stavů. Nízké (nega-
tivní, < 500 μg/ l) hladiny D-dimeru mohou s vy-
sokou pravděpodobností vylučovat přítomnost 
aktivního trombotického procesu. Neplatí to 
však beze zbytku a můžeme plicní trombembolii 
pozorovat i v případech nízkých hladin D-dimeru.

Náhlé zvýšení tlaku v plicnici může vyvolat 
ischemii myokardu až srdeční infarkt (ob-
vykle pravé komory). Srdeční troponin (cTnT) 
se může využít pro odhad rizika nemocných 
s akutní plicní embolizací. Zvýšení srdečního 
troponinu (cTnT > 0,1 μg/ l) při PE je odrazem 
srdeční ischemie až nekrózy a masivní PE 
a představuje podstatně zvýšené riziko smrti. 
Nachází se přibližně asi u 10– 50 % pacientů 
s plicní embolizací. Srdeční troponin a natriu-
retický peptid (BNP) jsou marginální pro dia-
gnostiku plicní embolizace, ale mohou sloužit 
v odhadu prognózy pacientů (pacienti s vy-
sokým troponinem mají při PE prognózu horší) 
a snad i při spolurozhodování o vhodných lé-
čebných postupech [1– 2,15– 17].

V klinické praxi je možné se setkávat s pří-
pady, které vyžadují individuální přístup a přiná-
šejí obtíže v rozhodování.

Například u pacientů s chronickou ob-
strukční plicní chorobou s jejím akutním zhor-
šením je diagnostika případné plicní emboli-
zace nebo její diferenciální diagnóza obtížná. 
Využití echokardiografi ckého vyšetření nebo 
stanovení D-dimeru může selhávat. V tako-
výchto případech se nejvýznamněji uplatňuje 
CT angiografi e plicnice (CTPA). Podobně tomu 
může být u pacientů s chronickou trombembo-
lickou chorobou [18– 19].

Obtížnosti v diagnostice a terapii se objevují 
také například u těhotných, kde se přednostně 
uplatňují vyšetření ultrazvukem, echokardiografi e 
a duplexní sonografi e žilního systému [20].

Existuje několik schémat na klinickou kla-
sifi kaci plicní embolizace (PE). Praktické se 
jeví definování plicní embolizace jako: ma-
sivní plicní embolizace se systémovou hypo-
tenzí (systémový systolický arteriální krevní tlak 
SAP < 90 mmHg), střední nebo velká plicní em-
bolizace s dysfunkcí pravé komory dle echokar-
diografi ckého vyšetření bez systémové hypo-
tenze (s normálním systémovým systolickým 
krevním tlakem, ≥ 90 mmHg), střední nebo 
malá plicní embolizace s normálním systé-
movým systolickým krevním tlakem a normální 
funkcí pravé komory. Prognóza pacientů s ma-
sivní plicní embolizací je jednoznačně horší než 
u ostatních skupin. U pacientů s masivní embo-
lizací jsou nalézány významné autoptické nálezy 
podstatně častěji než u pacientů bez masivní 
plicní embolizace (SAP > 90 mmHg) [1– 4,14].

Tato klasifikace plicní embolizace napo-
máhá i pro rozhodování k terapii. Terapie malé 
a střední nebo v lehčích případech velké plicní 
embolizace spočívá obvykle v aplikaci nefrak-
cionovaného heparinu (unfractionated he-
parin –  UFH) i. v. bolus 5 000– 10 000 j, nebo 
70– 80 j/ kg hmotnosti. Následuje i. v. infuze 
UFH v dávce, která prodlouží aktivovaný par-
ciální tromboplastinový čas (aPTT) 2– 3ná-
sobně, obvykle kolem 1 250 (1 000– 1 500) 
j/ hod. Stejně je možné v léčení používat pod-
kožní aplikace nízkomolekulárních heparinů 
(low molecular weight heparins –  LMWH) 
v dávce 1 mg/ kg po 12 hod nebo odpovídající 
dávce v jednotkách antifaktor Xa, cca 100 až 
175 IU/ kg (dle typu LMWH) při normálních 
ledvinných funkcích. Nebo podávání fondapa-
rinuxu v dávce 7,5 mg podkožně po 24 hod 
u osob o hmotnosti 50– 100 kg. Při postižení 
funkce ledvin je třeba dávky LMWH a fondapa-
rinuxu příslušně redukovat.

Kvalitní stupňovaná (vyšší tlak distálně, nižší 
proximálně) komprese dolních končetin je ne-
zbytnou součástí terapie.

Trombolýza není indikována u pacientů 
s plicní embolizací s normálním systémovým ar-
teriálním systolickým tlakem bez známek dys-
funkce pravé komory.

Trombolýza (TL) je indikována u masivní em-
bolizace se systémovou arteriální hypotenzí 
a při pravostranné srdeční dysfunkci. Podle 
praktických zkušeností se doporučuje i. v. sys-
témové podávání tkáňového plazminogen ak-
tivátoru (tPA) obvykle v dávce 100 mg apliko-
vané během dvou hodin. Možné je i podávání 
tPA v dávce 0,6 mg/ kg maximálně celkem 
50 mg i. v. infuzí během 15 min a popřípadě 
dávku při nelepšení klinického stavu po 30 min 
opakovat. Podle starších doporučení je možné 
podat i 1,5 m. j. streptokinázy během 45 min, 
ovšem s riziky menší účinnosti a častějších ved-
lejších účinků.

Po TL se popisuje větší rozsah reperfundo-
vaných oblastí plic než po HT. Trombolýzu je 
možné u plicní embolizace podat přibližně do 
24 hod od vzniku příznaků, v případech refrak-
terních na dosavadní heparinovou léčbu a vý-
znamné PE je možné podání TL až do 5– 7 dnů 
od vzniku onemocnění. Místní podání trombo-
lýzy (lokální TL) není při plicní embolizaci vý-
hodnější oproti i. v. systémové aplikaci.

U pacientů s plicní embolizací s dysfunkcí 
pravé komory, ale normálním systémovým arte-
riálním systolickým tlakem (SAP ≥ 90 mmHg) 
se k použití trombolýzy přistupuje přísně in-
dividuálně s řádným zvážením rizik krvácení, 
rozhodně není doporučována jako standardní 
postup.

Trombolytická terapie nemění krátkodobou 
mortalitu na plicní embolizaci ani nemá pod-
statnější vliv na recidivu onemocnění. Je dopro-
vázena častějšími většími krvácivými komplika-
cemi (nejčastěji zůstává jejich zdroj nenalezen, 
jinak se objevují v oblasti trávicího traktu 
a retroperitoneálně).

U těhotných je systémová trombolýza altep-
lázou jen výjimečně použitelná a s vysokým ri-
zikem nejméně ztráty plodu, jistou možností je 
lokální katetrové podávání za přísné kontroly 
dávkování a hemokoagulačních parametrů.

Na endovaskulární postupy (léčba PE 
pomocí katetrů) jsou rozporné názory, většinou 
však nebývají velkým přínosem a je nutnost 
doplňovat je trombolýzou. Chirurgický výkon 
(Trendelenburgova operace) je rezervován 
pro masivní fulminantní PE. Výkony jsou zatí-
ženy vysokou mortalitou (10– 30 %) a nutností 
urgentního provedení, přežije-li pacient prv-
ních 60– 120 min po vzniku PE, má vysokou 
pravděpodobnost přežití příhody. Aplikace ka-
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válních fi ltrů nemá v léčení plicní embolizace 
žádný význam [1– 4,14,21].

Práce byla vypracována v rámci Výzkumného 
záměru MŠMT –  MSM0021622402.
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