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Souhrn

Zasadni novinkou soucasnych evropskych doporuceni pro diagnostiku a Iécbu akutnf plicni embolie je nova stratifikace rizika, kde vymizela plvodni nejrozporu-
plnéjsi kategorie stredniho rizika. Pacienti z této skupiny jsou dle rozméru pravé komory, funkce pravé komory a hladiny troponinu nové kategorizovani do sku-
piny s vysokym nebo nizkym rizikem. Dle této nové kategorizace je zde specifikovéna diagnostika i moderni [é¢ba, véetné novych perorédlnich antikoagulancii,
trombolyzy i embolektomie. Je zde zasadné aktualizovana problematika plicni embolie v téhotenstvi a plicni embolie v koincidenci s nddorovym onemocnénim.

Kli¢ova slova

plicni embolie — stratifikace rizika — diagnostické principy — Ié¢ebné strategie

Commented abbreviated 2014 version of ESC guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism
Abstract

The major innovation of the current European guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism is a new risk stratification, where
the most contentious medium risk category was cancelled. According to the size of the right ventricle, function of the right ventricle and the troponin level
in this group of patients has now been categorised into the groups with either high risk or low risk. According to this new categorisation, specified diagnostic
methods and advanced treatment are presented, including new oral anticoagulants, thrombolysis and embolectomy. The guidelines also update the issues of

pulmonary embolism in pregnancy and in connection with cancer.
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Uvod

Nova evropska doporuceni byla publikovana
v srpnu 2014 (European Heart Journal) a dd-
vodem jejich inovace byla potfeba klinické
aplikace novych poznatkd, které optimalizuji
diagnostiku a na zékladé presnéjsi stratifikace
optimalizuji také 1éc¢bu akutni plicni embolie
(PE). Vzhledem k tomu, Ze tato nova doporu-
¢enf jsou piilis podrobnd a obséahla, komento-
vana zkracend verze, kterou nabizi nas ¢asopis,
by méla slouzit hlavné k rychlé orientaci prak-
tické obce lékar.

Vyznam epidemiologie

a patofyziologie pro nové
klasifikace a stratifikace akutni
plicni embolie

Hluboka Zilni trombdza (HZT) a PE jsou tietim
nejcastéjsim kardiovaskuldrnim (KV) onemoc-

nénim s ro¢ni incidenci 100-200/100 000 oby-
vatel a ve vyspélych zemich je PE hlavni
pficinou Umrti matek v souvislosti s téhoten-
stvim [1]. Nové evropskéd doporuceni uvadeji
celou fadu predisponujicich faktor(, které
rozdéluje na silné, stfednf a slabé. Ke stano-
veni zadvaznosti PE je tfeba znét patofyziologii.
Akutni PE méa vliv jak na obéh, tak i na vymeénu
plynd. Selhani pravé komory (PK) zplsobené
tlakovym pretizenim je povazovéano za pri-
marni pricinu umrti pfi zdvazné PE. Tlak v plic-
nici stoupne, pokud se uzavie 30-50 % cel-
kové plochy plicniho fecisté [2]. Embolizaci
vyvoland vazokonstrikce pfispiva ke zvysené
plicnirezistenci a také k Umérnému snizenf ar-
teridlni poddajnosti. Nahlé zvyseni plicni cévni
rezistence a tlaku v PK zvysuje napéti v myo-
cytech, coz vede k dilataci PK, kterd pak méni
kontraktilnf vlastnosti dle Starlingova zakona.

Neurohumoralnf aktivace vede déle k inotropni
a chronotropni stimulaci. Tyto kompenzacni
mechanizmy zvysi tlak v plicnici, ¢imz zlepsi
pratok plicnim fecistém, a docasné tak stabi-
lizuji systémovy tlak, ale rozsah téchto kom-
penzaci je limitovan, jelikoZ PK neni schopna
vytvorit stfedni tlak v plicnici nad 40 mmHg.
Prodlouzeni pravokomorové kontrakce do
Casné diastoly levé komory (LK) vede k vykle-
novani interventrikuldrniho septa do LK, ¢imz
brani radnému plnéni LK v ¢asné diastole, a to
mUzZe pfispivat k systémové hypotenzi a k he-
modynamické nestabilité [3]. Desynchronizace
komorovych kontrakci vede ke vzniku bloku
pravého Tawarova raménka. Spojeni mezi zvy-
$enou hladinou biomarkerd myokardialniho
postizeni a horsimi ¢asnymi vysledky ukazuje,
Ze pravokomorova ischemie vede k poskozenf
myocytl s dalsi redukci kontraktility a je patofy-
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Obr. 1. Bazalni rizikova stratifikace akutni PE.

<

bez vysokého rizika®

PE — plicni embolie, 2 definovano jako systolicky krevni tlak < 90 mm Hg, nebo pokles systolic-
kého tlaku krve o > 40 mm Hg, po dobu > 15 min, pokud toto nenf zapfic¢inéno cerstvé vznik-
lou arytmii, hypovolemii, nebo sepsi, ® na zékladé odhadu PE vyzadujici hospitalizaci, nebo dle

30denni mortality.

Tab. 1. Prediktivni skére PE.

Parametry

Body prediktivnich
skorovacich systémi

puvodni simplifikovana
Wellsovo skére verze verze
predchozi PE nebo HZT 15 1
srdecni frekvence > 100 tep(/min 1,5 1
operace nebo imobilizace v poslednich 4 tydnech 1,5 1
hemoptyza 1 1
aktivni nadorové onemocnéni 1 1
kinické znamky HZT 3 1
alternativni diagndza méné pravdépodobna nez PE 3 1
Klinicka pravdépodobnost
Tri kategorie
- nizka 0-1 N/A
- stfednf 2-6 N/A
- vysokd >7 N/A
Dvé kategorie
- PE pravdépodobna 0-4 0-1
- PE nepravdépodobna >5 >2

PE - plicni embolie, HZT — hluboka Zilnf trombdza, min — minuta,

N/A (not available) - nezndmo

ziologickou zndmkou zavaznosti akutni PE [4].
Klinicka klasifikace zdvaznosti akutni PE je za-
loZena na ¢asné mortalité vztazené k akutni
embolii — bud hospitaliza¢ni nebo tficetidenni.
Tyto stratifikace/klasifikace maji vliv a vyznam
pro diagnostické i lé¢ebné strategie, které jsou
pak zaloZeny na klinickém stavu pacienta. Po-
dezfeni na vysoce rizikovou embolizaci je ddno

sokovym stavem nebo perzistentni arteridIni
hypotenzi. Pokud tyto klinické zndmky nejsou,
pak nejde o vysoce rizikovou akutni PE (obr. 1).

Klinické znamky akutni PE

VSeobecné platf, Ze ¢im vice symptom je pfi-
tomno, tim vétsi je podezieni na akutni PE
a tim spise by méla byt provedena specificka

vysetfenf k potvrzeni/vylouceni akutni PE.
K podezieni na akutni PE nejcastéji vede symp-
tomatika dusnosti, bolesti na hrudi, synkopy ¢i
presynkopy a/nebo hemoptyza [5]. Doposud
se k podezfeni na akutni PE na zakladé klinic-
kych symptomU pouZivala fada nestandardizo-
vanych schémat, z nichZ se v praxi nejvice po-
uziva skérovaci systém dle Wellse, véetné jeho
zjednodusené verze, kde vysledné rozdéleni
pravdépodobnosti ukazuje tab. 1.

Vyznam jednotlivych vysetfovacich
metod pro diagnostiku PE
D-dimery

Kvantitativni stanoveni D-dimer( metodou
ELISA méd diagnostickou senzitivitu 95 % nebo
vice, a mUze proto byt pouzito k vylouceni PE
u pacientd s nizkou nebo stfedni pravdépo-
dobnosti - tiimési¢ni tromboembolické riziko
u nelécenych pacientd bylo 1 %. D-dimery
jsou vsak castéji zvyseny u starsich pacientd,
u hospitalizovanych pacientl, u pacientd
s neoplazmaty a béhem téhotenstvi [6,7].

Pocitacovd tomograficka
angiografie (CTA)

Tato metoda se stala metodou volby pro zob-
razeni plicniho cévniho fecisté a predevsim
u pacientl bez podezieni na PE slouzi k jejimu
definitivnimu vylouceni. Tato metoda umoz-
nuje zobrazenf plicniho fecisté az na segmen-
talnf Uroven [8] a vykazuje senzitivitu 83 %
a specificitu 96 % [9]. Pozitivni prediktivni hod-
nota CTA je vysoka (92-96 %) u pacientl se
stfedni ¢i vysokou pravdépodobnosti akutni
PE stanovené na zakladé klinickych pfiznakd,
ale podstatné nizsi (58 %) u pacientl s nizkou
pravdépodobnosti akutni PE. Proto bychom
méli byt velmi opatrni v pfipadech, kdy nenf
soulad klinického hodnocenia CTA.

Scintigrafie plic

Kombinovana (ventila¢né perfuzni) scintigrafie
je bezpec¢na diagnostickd metoda pfi pode-
zfeni na PE.

Pozitivni nalez slouzi k potvrzeni PE s vy-
sokou pravdépodobnosti, normalni nalez per-
fuze PE vylucuje [10]. Jde o radia¢né i kon-
trastné setrné vysetreni, které se preferencné
doporucuje ambulantnim pacientdm s nizkym
klinickym podezfenim na PE pfi normalnim
RTG plic, u mladych pacientt (pfedevsim
u Zen), u pacientl s anafylaktickou reakci na
kontrastni latku v anamnéze, polyvalentnich
alergikd, pfi renalni insuficienci a u pacientt
s myelomem a paraproteinemif.

Kardiol Rev Int Med 2015; 17(3): 234-244
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Obr. 2. Navrhovany diagnosticky algoritmus pro pacienty s podezienim na vysoce rizikovou PE.

y

bezprostiedni dostupnost CT angiografie

———

CT angiografie je dostupna

\

ano

a pacient je stabilizovany

/ CT\

pozitivnl’

negativnl’

CT - pocitacova tomografie, PE — plicni embolie, @ zahrnuje pripady, kdy pacientlv stav je natolik kriticky, Ze to umoznuje pouze vysetreni
u ltzka, ® kromeé diagnostiky dysfunkce pravé komory transtorakalni echokardiografie mlze v nékterych pripadech piimo potvrdit PE vizuali-

zaci mobilnich trombU v pravostrannych srdec¢nich dutinach. Dalsi pomocné vysetreni u [tzka zahrnuje transezofagedlni echokardiografii, ktera
mUze odhalit embolii v plicni tepné a v jejich hlavnich vétvich a bilaterdlni kompresni Zilni sonografie, ktera mize potvrdit hlubokou Zilnf trom-
bézu. VSechna tato vysetfeni mohou pomoci pfi rozhodovani o emergentni [é¢bé, trombolyza, alternativné chirurgickd embolektomie nebo

perkutdnni katetrova lécba.

Plicni angiografie

Plicni angiografie byla po desetileti zlatou dia-
gnostickou standardou akutni PE. Tato metoda
viak nebyla bez rizika (mortalita 0,5 %, nefa-
talnf velké komplikace 1 %, malé komplikace
5 %) [11]. Dnes je vytlacena méné invazivni
CTA, kterd nabizi podobnou diagnostickou
presnost [12]. Plicni angiografie se stale cas-
téji pouzivd jako zobrazovaci metoda pfi ka-
tetrovém feseni akutni PE. Digitalni subtrakeni
angiografie (DSA) vyzaduje proti CTA méné
kontrastni latky, ma vybornou kvalitu zobra-
zeni pfi zadrzeném dechu, ale je méneé vy-
téZna pro zobrazeni hlavnich plicnich arterif
pri pohybu hrudniku (artefakty pfi dychacich
pohybech).

Magneticka rezonance
Tato metoda neni zatim v klinické praxi vyu-
Zivana predevsim pro malou senzitivitu, velky
podil nepresveédcivych scand a nizkou dostup-
nost na urgentnich pfijmech.

Echokardiografie

Znamky pravokomorového tlakového pre-
tizenf a dysfunkce PK v dtsledku akutni PE
mohou byt detekovany echokardiograficky.

S ohledem na zvlastni geometrii PK neexistuje
individuaIni echokardiograficky parametr, ktery
by poskytoval rychlou a spolehlivou informaci
o velikosti a funkci PK. To byl hlavni dlvod roz-
dilnych vysledkd ve studiich, nicméné nega-
tivni prediktivni hodnota 40-50 % v téchto
studiich urcuje, Ze negativni vysledek nemdze
vyloucit akutni PE [13]. Navic zndmky pravo-
stranného pretizeni mUzeme nalézt i u kon-
komitantnich kardialnich ¢i plicnich onemoc-
nénf v nepfitomnosti akutni PE [14].

Dilatace PK se vyskytuje u nejméné 25 % pa-
cientl s PE a tento parametr je uzite¢ny pro
stanoveni stratifika¢niho rizika akutni PE. Echo-
kardiograficky ndlez poskozené funkce PK (sni-
Zena ejekeni frakce ¢i kontraktilita volné stény)
ma vysokou pozitivni prediktivni hodnotu pro
PE i v pfipadé pfitomnosti koincidujiciho kar-
diorespira¢niho onemocnéni (nutno vyloucit
infarkt PK) [15]. UzZite¢né je zméreni systolic-
kych exkurzf trikuspidalniho anulu (tricuspid
annulus plane systolic excursion — TAPSE) [16].
Specificita dalsich echokardiografickych pa-
rametrd neni optimalni k doporuceni do ru-
tinnf praxe. Echokardiografické vysetienf nenf
doporucovano jako soucést diagnostického
postupu u hemodynamicky stabilnich pa-

cientll s podezienim na akutni PE bez vyso-
kého rizika [13].V pfipadé podezieni na vysoce
rizikovou akutnf PE, nepfitomnost echokardio-
grafickych zndmek pravokomorového preti-
Zeni a dysfunkce PK prakticky vylucuje PE jako
pficinu hemodynamické nestability a echo-
kardiografické vysetfeni déle v tomto pfipadé
slouzi k odhaleni dalsich moznych kardio-
vaskularnich pficin. Na druhou stranu, v pfi-
padé podezieni na vysoce rizikovou akutnf
PE, kde jsou echokardiografické zndmky pra-
vokomorového pretizeni a dysfunkce PK,
je opravnéna indikace emergentni reper-
fuzni |écby, jestlize bezprostfedni CTA nenf
dostupna [17].

Sonografické kompresivni vySetteni
Zil dolnich koncetin

Priikaz nelplné kompresibility Zil dolnich kon-
Cetin (pfitomnost trombu) ma vysokou pozi-
tivni prediktivni hodnotu pro PE, pficemz sen-
zitivita tohoto vysetienf je 39 % a specificita
99 %. VySetfeni ma vyznam jen u pacientt
bez podezfeni na vysoce rizikovou emboli-
zaci a nélez HZT u pacient( s podezfenim na
PE opravnuje k nasazeni antikoagula¢ni 1écby
bez dalsiho vysetfovani.
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Obr. 3. Navrhovany diagnosticky algoritmus pro pacienty bez podezreni na vysoce rizikovou PE.

bez PE

CT - pocitacova tomografie, PE — plicni embolie, @ dvé alternativni klasifikacni schémata se mohou pouzit pro klinické posouzeni pravdépodob-
nosti — viz tab. 3, ® Ié¢bou se minf antikoagula¢nf Ié¢ba PE, < CT angiogram je povazovan za diagnosticky pro PE, pokud tuto prokazuje na seg-
mentalni nebo vice proximalnf trovni, ¢ v pfipadé negativniho CT angiogramu u pacientd s vysokou klinickou pravdépodobnosti PE by se méla
zvazit dalsi vysetieni nez dojde k vysazenf specifické 1écby.

Tab. 2. Doporuceni pro diagnostiku plicni embolie s Sokem nebo s hypotenzi.

Doporuceni Ttida? Hladina®
Podezieni na PE s Sokem nebo s hypotenzi

Pri podezfeni na vysoce rizikovou PE (Sok nebo hypotenze) je k diagnostickému tcelu doporuceno provedent C
urgentni CT angiografie nebo transtorakdlnf echokardiografie (v zavislosti na dostupnosti a klinickém stavu).

U pacientl s podezienim na vysoce rizikovou PE a zndmkach PK dysfunkce, kterf jsou prilis nestabilni, aby llb C
podstoupili CT angiografii, by se mélo patrat po zilnich trombech a/nebo po trombech v plicnici za pomoci

CUS a/nebo TEE k dalsf podpore diagndzy PE, pokud jsou tato vysetfeni okamZité k dispozici.

U nestabilnich pacientd, ktefi byli odeslani pfimo do katetriza¢nf laboratofe a koronarni angiografie vylou- llb C

Cila akutnf koronarnf syndrom, by méla byt zvazena plicni angiografie jako diagnosticka alternativa PE.

CT - pocitacova tomografie, CUS — sonografické kompresivni vy3etieni Zil, TEE — transezofageéini echokardiografie, HZT — hluboka Zilni
trombdza, PE — plicni embolie, PK — pravokomorové, @ tfida doporucenf I-lll, ® hladina priikaznosti A-C, © za pouziti multidetektorového CT.

Diagnostickeé strategie

Doposud byla stanovena fada diagnostickych
postupl pfi podezienf na PE, jejichZ pfesnost
byla testovana v zafizenich urgentni medi-
ciny [18]. Nedodrzeni diagnostickych stra-
tegii, kde doslo k vysazeni antikoagulace,
vedlo k signifikantnimu vzestupu tromboem-
bolickych pfihod ve tfimési¢nim sledovacim
obdobi. Soucasné nejpiiméjsi diagnostické
algoritmy pfi podezieni na PE s Sokem nebo
s hypotenzi ukazuje obr. 2 a soucasné nejpfi-
méjsi diagnostické algoritmy podezfeni na PE
bez Soku nebo hypotenze ukazuje obr. 3. Tyto

diagnostické algoritmy se mohou ménit dle
dostupnosti vysetiovacich metod v jednot-
livych nemocnicich i dle specifického klinic-
kého stavu. Doporucenf pro diagnostiku pfi
podezfeni na PE s Sokem nebo s hypotenzi
ukazuje tab. 2 a doporuceni pro diagnostiku
pfi podezieni na PE bez Soku nebo hypotenze
ukazuje tab. 3.

Hodnoceni prognézy
Prognosticka hodnoceni jsou zaloZena na za-
kladé klinickych parametr(i, zobrazovacich
metod a laboratornich testd.

Klinické parametry

k prognostickému

hodnoceni

Akutni pravokomorova dysfunkce je stézejnim
parametrem, ktery urcuje vysledek akutni PE.
Znamky akutniho pravostranného selhani jako
pretrvavajici hypotenze a kardiogenni Sok uka-
zuji na vysoké riziko ¢asného umrti. Synkopa
a tachykardie v souvislosti s preexistujicimi
podminkami a komorbiditami jsou spojeny
s nepfiznivou kratkodobou prognézou. Pro
dlouhodobéjsi prognostické hodnoceni se
v praxi nejcastéji pouzivajf klinické parametry

Kardiol Rev Int Med 2015; 17(3): 234-244

237



Komentovana zkracena verze evropskych doporuceni pro diagnostiku a management akutni plicni embolie z roku 2014

Tab. 3. Doporuceni pro diagnostiku PE bez Soku nebo hypotenze.

Doporuceni Trida® Hladina®
Podezieni na PE bez $oku nebo hypotenze

Pro diagnostiku PE se doporucuje pouzivat ovérena kritéria. B

Klinicka hodnoceni

Doporucuje se, aby diagnostické strategie byly zalozeny na klinické pravdépodobnosti hodnocené bud A
klinickym stavem nebo ovérenymi predik¢nimi pravidly.

D-dimery

Stanoveni hladiny D-dimer( vysoce citlivou metodou se doporucuje u pacientd s nizkou nebo stredni A
klinickou pravdépodobnosti, nebo u pacientd, kde je PE nepravdépodobnd, aby se snizila mira ozaren
i potfeba nezbytnych zobrazovacich metod.

U pacientt s malou klinickou pravdépodobnosti PE, nebo u pacientd s nepravdépodobnou PE, normalni A
hladiny D-dimerd za pouziti vysoce citlivé i stfedné citlivé metody vylucuji PE.

Dalsi vysetfeni by meéla byt zvédzena u pacient( se stiedni pravdépodobnosti PE, kde byl negativni vysledek llb C
prli pouziti stredné citlivého testu.

Méfeni D-dimerl se nedoporucuje u pacientl s vysokou klinickou pravdépodobnosti PE — normalnf vysle- I B
dek nevylucuje bezpecneé PE, a to ani pfi pouziti nejcitlivéjsich metod.

CT angiografie®

Normalni CT angiografie bezpecné vylucuje PE u pacientd s nizkou nebo stfednf klinickou pravdépodob- A
nosti PE, nebo pokud je PE nepravdépodobna.

Normalni CT angiografie bezpecné vylucuje PE u pacientt s vysokou klinickou pravdépodobnosti PE nebo lla B
u pravdépodobné PE.

CT angiografie ukazuje trombus potvrzujici PE na segmentalni nebo proximalnéjsi drovni. I

Dalsi vysetteni k potvrzeni PE by mélo byt zvdZzeno v piipadé izolované subsegmentalni srazeniny. llb C
V/Q scintigrafie

Normalni perfuzni scintigram plic vylucuje PE. I A
Viysoce pravdépodobny V/Q sken potvrzuje PE. lla
Nediagnosticky V/Q sken mZe vyloucit PE, pokud je kombinovan s negativnim proximalnim CUS lla B

u pacientl s nizkou klinickou pravdépodobnosti PE nebo s nepravdépodobnou PE.

CUS dolnich koncetin

CUS dolnich koncetin k diagnostice HZT by se mélo zvazit u vybranych pacientl s podezienim na PE, Ilb B
abychom se vyhnuli dalsim zobrazovacim metodam, pokud je vysledek CUS pozitivni.

CUS prokazujici proximalni HZT u pacienta s klinickym podezfenim na PE potvrzuje PE. | B
Jestlize CUS prokazuje pouze distalni HZT, méla by byt zvazena dalsi vysetienf k potvrzeni PE. lla B

Plicni angiografie

Plicni angiografie by méla byt zvézena v pfipadé diskrepance mezi klinickym hodnocenim a vysledky Ilb C
neinvazivnich vysetfovacich metod.

MR
MR by se neméla pouzivat k vylouceni PE. If A
CT - pocitacova tomografie, CUS — sonografické kompresivni vysetienf Zil, HZT — hluboka Zilni trombdza, MR — magnetické

rezonance, PE — plicni embolie, V/Q - ventila¢né-perfuzni, * tfida doporucenf I-lll, ® hladina priikaznosti A-C, € za pouziti multidetektoro-
vého CT
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ve formé tzv. indexu zavaznosti plicni embolie
(PESI), které ukazuje tab. 4.

Zobrazovaci metody

k prognostickému hodnocenf
Echokardiografické hodnoceni morfologie
a funkce LK pomdha pfi prognostické stratifi-
kaci u hemodynamicky stabilni PE. Echokardio-
grafické parametry, které se pouzivajf pro rizi-
kovou stratifikaci PE, zahrnuiji dilataci PK, coz
vede ke zvysenému poméru rozméru PK k LK,
hypokinezi volné stény PK, zvysené rychlosti
proudu pfi méreni trikuspidalni regurgitace,
zmenseni systolickych exkurzf trikuspidéliniho
anulu (TAPSE) nebo ke kombinaci uvedenych
parametr(. Echokardiograficky zjisténa dys-
funkce PK u hemodynamicky stabilnich pa-
cientl je spojena se zvysenym rizikem krat-
kodobé mortality, nicnéné celkové pozitivni
prediktivni hodnota mortality je nizka [19].

Laboratorni testy k prognostickému
hodnoceni

Znamky pravokomorové dysfunkce
Hemodynamickou zavaznost pravokomo-
rové dysfunkce odrazi hladina natriuretickych
peptidd [20].

U normotenznich pacientd s PE je vsak po-
zitivni prediktivni hodnota ¢asné mortality
u natriuretickych peptidd nizkd. Za optimalni
hranici pro identifikaci zvyseného rizika je po-
vazovana plazmaticka koncentrace NT-proBNP
600 pg/ml a vice [21].

Zndmky myokardialniho poskozeni

Myokardidlnf poskozeni odrézi hladina tropo-
ninu. Zvysené hodnoty troponinu jsou spo-
jeny s horsi prognézou a zvysenou mortalitou.

Vyznam prognostickych strategif

K hodnoceni prognézy byly stanoveny rlizné
algoritmy na zdkladé kombinaci vyse zmi-
nénych parametrd, nicméné jejich vyznam-
nost pro praxi nebyla objektivné verifiko-
véna. Hodnota predikce ¢asné mortality na
zakladé zadkladnich parametrl se jevila jako
uzite¢na informace, ale pro praxi bylo pod-
statné dllezitéjsi, Ze na jejim zékladé bylo pro-
vedeno prognostické hodnoceni, které dalo
zaklad pro stanoveni optimaln{ 1écby. Z uve-
denych parametrl pro hodnoceni prognézy
ma jedna kombinace zcela zdsadni vyznam
pro lé¢ebnou strategii — kombinace pravo-
komorové dysfunkce (dle echokardiografie Ci
CTA) s pozitivni hodnotou troponinu indikuje
podani trombolyzy [22].

Tab. 4. PGvodni a zjednoduseny index zédvaznosti plicni embolie — PESI/sPESI.

Parametr

vek

muzské pohlavi

karcinom

chronické srdecnfi selhdnf
chronické plicni onemocnéni
tepova frekvence > 110/min
systolicky tlak krve < 100 mm Hg
dechové frekv. > 30 dech@/min
teplota < 36 °C

zména mentalniho stavu

arterialni saturace kysliku < 90 %

Trida I: < 65 bodu
velmi nizké 30dennf
riziko mortality (0-1,6 %)

Originalni Zjednodusena
verze - PESI verze - sPESI
vek v letech 1 bod (vék > 80 let)

+10 bodl =

+30 bodU 1 bod

+10 bodl

+10 bodl ! bod

+20 bodU 1 bod

+30 bod 1 bod

+20 bod =

+20 bod =

+60 bodl -

+20 bod 1 bod

Riziko umrtnosti

0 bodti - 30denni riziko
mortality = 1,0 %
(95% Cl 0,0-2,1 %)

Trida Il: 66-85 bodu

nizké riziko mortality
(1,7-3,5 %)

Trida 11l: 86-105 bodu

> 1 bod - 30denni riziko
mortality = 10,9 %
(95% Cl 8,5-13,2 %)

stfedni riziko mortality

(3,2-7,1 %)

Trida IV: 106-125 bodu
vysokeé riziko mortality
(4,0-11,4 %)

Trida V: > 125 bodt
velmi vysoké riziko
mortality (10,0-24,5 %)

min — minuta, frekv. — frekvence

Lécba akutni faze
Hemodynamicka a respiracni
podpora

Jde o vitdIni [é¢bu u pacientd s PE a pravo-
komorovym selhavanim. Mirna volumova
expanze (500ml) maze zvysit srde¢ni index
a normalizovat systémovy tlak [23]. Agresivni
volumova expanze muize naopak pfi vetsim
pretizeni PK vést k neimérnému mechanic-
kému prepéti. V téchto pfipadech jsou vazo-
presorika nezbytnd. Noradrenalin (norepine-
frin) dokaze pfimym pozitivnim inotropnim
efektem a zvysenou korondrni perfuzi PK
zlepsit funkci PK a periferni vazokonstrikci
zvysit systémovy tlak. Dobutamin a/nebo do-
pamin se mohou poddvat pfi nizkém srdecnim
indexu, ale pfi normalnim systémovém tlaku.
Hypoxemie a hypokapnie jsou vétsinou mirné
a hypoxemii Ize upravit oxygenoterapii. Pokud

je tfeba mechanické podpory dychani, pak se
musi mit na paméti jeji nepfiznivy hemodyna-
micky efekt v d@sledku pozitivniho nitrohrud-
niho tlaku, ktery mUzZe redukovat Zilni navrat
a zhorsit pravokomorové selhdnf pfi masivnf
PE, proto by se mélo opatrné pracovat s na-
stavenim vyse tlaku na konci expiria.

Antikoagulace

Parenteralni forma

Antikoagulace je indikovéna k prevenci ¢as-
ného umrtf a recidiv symptomatické ¢i fatalni
tromboembolie. V akutni fazi se podava po
dobu 5-10 dnd parenterdlni antikoagulacni
lécba (nefrakcionovany heparin — UFH, niz-
komolekuldrni heparin — LMWH nebo fonda-
parinux). Parenterdlni podani heparinu by se
meélo prekryvat s inicializaci podavani warfa-
rinu nebo dabigatranu/edoxabanu v pfipade

Kardiol Rev Int Med 2015; 17(3): 234-244
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Tab. 5. Uprava davkovani nefrakcionovaného heparinu dle hodnoty aPTT.

Aktivovany parcialni tromboplastinovy cas

< 355 (< 1,2ndsobek kontrol)
35-45 5 (1,2-1,5nasobek kontrol)
46-70 s (1,5-2,3nasobek kontrol)
71-90 s (2,3-3,0nasobek kontrol)
> 90 s (> 3,0nasobek kontrol)

Zména davky

80 U/kg bolus, zvyseni rychlosti infuze o 4 U/kg/hod

40 U/kg bolus, zvysenf rychlosti infuze o 2 U/kg/hod

zaddnd zména

snizeni rychlosti infuze o 2 U/kg/hod

zastaveni infuze na 1 hod, nésledné sniZzenf rychlosti infuze o 3 U/kg/hod

aPTT — aktivovany parcidlni tromboplastinovy cas, U — jednotky, kg — kilogram, hod — hodina, s — sekunda.

Tab. 6. Schvélené trombolytické rezimy pro lécbu PE.

Streptokinaza

zrychleny rezim: 1,5 milionu IU béhem 2 hod

Urokinaza

zrychleny rezim: 3 miliony U béhem 2 hod

rtPA

100 mg béhem 2 hod nebo

0,6 mg/kg béhem 15 min (maximalni davka je 50 mg)

250 000 IU jako Uvodnfi ddvka béhem 30 min nasledovana 100 000 IU/hod béhem 12-24 hod

4400 IU/kg jako Uvodni ddvka béhem 10 min nasledovana 4 400 IU/kg/hod po dobu 12-24 hod

IU — mezinarodni jednotky, hod — hodina, min — minuta, s — sekunda, rtPA — rekombinantni aktivator tkdfnového plasminogenu

volby téchto novych antikoagulancii. Pokud se
k peroralnf 1écbé pouZije rivaroxaban nebo api-
xaban, jejich 1é¢ba mize byt zahajena pfimo
nebo 1-2 dny po zahdjenf parenterdlni antiko-
agulac¢nilécby. Rivaroxaban se podava v akutni
fazi ve zvysené davce prvni tfi tydny, apixaban
sedm dnd. Obecné je davkovani pfi lécbé
akutni PE dédno souhrnem Udajd o kazdém jed-
notlivém lécivém pripravku (SPC). UFH se do-
porucuje nasadit pfi zvazovani primarni reper-
fuze, pfi zavazné rendlnf insuficienci (clearance
kreatininu < 30 ml/min) nebo pfi tézké obezité.
Déavkovani UFH se upravuje na zékladé aktivo-
vaného parcialniho tromboplastinového ¢asu
(aPTT) (tab. 5) [24]. LMWH nevyZaduje rutinnf
monitorovani, ale pfi téhotenstvi je vhodné
periodické sledovani faktoru anti-Xa [25]. Ma-
ximalni hodnota faktoru anti-Xa by méla byt
mérena 4 hod po posledni aplikaci a pribézna
hodnota faktoru anti-Xa by méla byt mérena
tésné pred aplikaci dalsi davky. Tyto pribézné
hodnoty Ucinné antikoagulace dle faktoru
anti-Xa by mély byt v rozmezf 0,6-1,0 [U/ml
pro déavkovani 2x denné a 1,0-2,0 IU/ml pro
davkovani 1x denné [26].

Peroralni forma

Antagonisté vitaminu K - warfarin
Lécba peroralnimi antikoagulanciemi by méla
byt zahdjena co nejdfive a nejlépe soucasne
s parenteralni antikoagulaci. Parenteralnf anti-

koagulace by méla trvat alespor pét dnti a az
do doby, kdy hladina INR dosahne hodnot
2,0-3,0 pfi dvou po sobé jdoucich méfenich.

Nova antikoagulancia

Nové antikoagulancia se ukazala jako efektivni
a noninferiorni, pfitom s mensim vyskytem vel-
kych krvacivych komplikaci proti standardni
lécbé LMWH/warfarin. Proto byla pfijata jako
adekvatnf alternativni medikace ke standardnf
lécbé akutni PE.

Trombolyticka lécba

Trombolytickd 1é¢ba obnovuje plicni perfuzi
podstatné rychleji nez antikoagulacni lécba
samotnym UFH. Casné odstranéni obstrukce
vede k okamzitému snizenf rezistence a tlaku
v plicnici s doprovodnym zlepsenim funkce
PK [27]. Hemodynamicky pfinos trombolyzy je
omezen jen na prvnich par dnd a nebyl pro-
kadzan dalsi pfinos po tydenni trombolytické
lécbé [28]. Doporucené rezimy trombolytické
lécby ukazuje tab. 6.V pfipadé streptokinazy
a urokindzy jsou preferovany zrychlené rezimy
s aplikaci davky béhem 2 hod [29]. Kontraindi-
kace trombolytické lé¢by ukazuje tab. 7. Infuze
UFH by méla byt po dobu aplikace strepto-
kindzy a urokindzy zastavena, v pfipadé rtPA
(rekombinacni aktivator tkafového plasmi-
nogenu) se infuze UFH zastavovat nemust.
U pacientd, ktefi jsou v dobé podani trom-

bolyzy lé¢eni LMWH nebo fondaparinuxem,
by méla byt ndslednd parenterdini lécba
UFH odlozena o 12 hod pfi rezimu LMWH 2x
denné a 24 hod pfi rezimu LMWH 1x denné.
Vzhledem k tomu, Ze trombolytickd Ié¢ba
predstavuje krvacivé riziko, kdy mize byt po-
treba bezprostiedniho vysazeni ndsledné an-
tikoagulacni terapie (event. vznikne potreba
antidotové 1écby), zdd se optimalni po ukon-
Ceni trombolytické 1é¢by pokracovat nékolik
hodin antikoagula¢ni lé¢bou UHF a teprve
poté pokracovat antikoagula¢ni lé¢bou LMWH
nebo fondaparinuxem. Nejvétsi piinos trom-
bolyzy je, pokud je zapocata do 48 hod po
vzniku symptom0, ale mUze byt uzitecna
i 6-14 dnt po vzniku symptom [30].

Chirurgicka embolektomie

Plicnf embolektomie je technicky relativné jed-
noduchy zakrok, proto nenf tfeba tyto pacienty
transportovat do speciélnich kardiotorakalnich
center.V soucasné dobé je chirurgickd embo-
lektomie indikovana u vysoce rizikové PE a pro
vybrané pacienty se stfednim rizikem prede-
vsim v pfipadech, kde je kontraindikace trom-
bolyzy nebo tato selhala.

Perkutanni katetrova lécba

Cilem intervencni katetrové 1é¢by je odstra-
néni trombotické obstrukce z hlavni plicni ar-
terie, a tim usnadnénfi zotavenf pfetizené PK,
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Tab. 7. Kontraindikace trombolytické 1écby.

Absolutni kontraindikace®

hemoragickd mozkova mrtvice nebo mozkova mrtvice nejasného pavodu

kdykoli v anamnéze

ischemickd mozkova mrtvice v predchozich sesti mésicich

poskozeni centralniho nervového systému nebo neoplazmata

velké trauma/chirurgicky vykon/uraz hlavy v pfedchozich tfech tydnech

gastrointestinalni krvaceni v poslednim mésici

znamé krvacivé riziko

Relativni kontraindikace

prechodna mozkova ischemie v poslednich Sesti mésicich

peroralni antikoagulacni [écba

téhotenstvi nebo obdobi jednoho tydne po porodu

nekomprimovatelné punkéni misto

traumaticka resuscitace, refrakterni hypertenze (systolicky tlak krve >180 mm Hg)

pokrocilé onemocnénf jater
infekéni endokarditida
aktivnf pepticky vied

2 absolutni kontraindikace k trombolyze se mdze stét relativni u pacienta v bezprostrednim
ohrozeni Zivota vysoce rizikovou plicni embolif.

zlepseni symptomd a zlepseni prezivani. Je
indikovana u pacientd s absolutni kontraindi-
kaci trombolyzy. Intervence zahrnuje nékolik
moznych zpUsobd. Lze provést rozmélnéni
trombu a posunuti do periferie, reolytickou
trombektomii, sukéni trombektomii nebo ro-
ta¢ni trombektomii. U pacientd bez absolutnf
kontraindikace trombolyzy (s relativni kon-
traindikaci) je katetrova lécba casto prefero-
vanou alternativou.

Lécebné strategie
Optimalni Ié¢bu PE s Sokem nebo hypotenzi
(vysoce rizikova PE) ukazuje tab. 8 a optimalni

lé¢bu PE bez soku nebo hypotenze (stfedné ri-
zikova a nizko rizikové PE) ukazuje tab. 9.

Délka antikoagulace

Cilem antikoagula¢ni 1é¢by pacientld s PE
je prevence recidivy tromboembolické pfi-
hody. Dominantné se v praxi uzivd warfarin
a tfi nova antikoagulancia, pouze u pacientd
s pfitomnym neoplazmatem je preferovan
LMWH [31]. Vyskyt recidivy tromboembolické
pfihody nezavisi na primarni klinické manifes-
taci (PE ¢ HZT) [32]. U pacient(, kde PE vznikla
sekundarné, by lé¢ba warfarinem méla trvat
do tff mesict s moznym zkracenim dle kli-

nickych souvislosti. Lé¢ba del3i nezZ tfi mésice
nenf doporuc¢ovana vzhledem k tomu, Ze pre-
chodné rizikové faktory, které vedly ke vzniku
PE, jiz neexistuji. Ponékud odlisna situace je
v pfipadé, Zze PE vznikla bez zjevné pficiny. Zde
existujf rizikové faktory, které mohou identifi-
kovat pacienty, u kterych je dlouhodobé vyssi
riziko recidivy PE. Jednd se o tromboembo-
lickou pfihodu v anamnéze, pretrvavajici dys-
funkci PK pfi propusténi z hospitalizace, rezi-
dudlnf HZT, ptitomnost antifosfolipidového
syndromu a hereditarni trombofilni stavy [33].
Na druhou stranu negativni D-dimery se
mésic po vysazeni antikoagulacni 1écby jevi
jako preventivni faktor recidivy tromboem-
bolické pfihody [34]. U pacientd s primarni PE
by méla antikoagulacni lé¢ba trvat nejméné
tfi mésice, a to na zakladé pomeéru rizika re-
cidivy tromboembolizace a krvacivych kom-
plikaci. Po uplynuti této doby je u téchto
pacientl s nizkym rizikem krvaceni pokra-
¢ovani v antikoagulacni 1é¢bé na zvéZzenou
a lze se ridit pacientovou preferenci. U pa-
cientl s recidivou primdrni tromboembolické
pithody (PE nebo HZT) je doporucena trvala
antikoagulace.

Nova antikoagulancia

Pro Uc¢innou protrahovanou antikoagulacni
lé¢bu akutni PE dnes mame k dispozici tfi nova
antikoagulancia jako alternativu k warfarinu —
dabigatran, rivaroxaban a apixaban. Rando-
mizované studie s témito preparaty proka-
zaly minimalné srovnatelny efekt v prevenci
recidivy tromboembolické pfihody vici war-
farinu, proto jsou doporuceny jako mozna
alternativni protrahovand antikoagulacnilécba
akutni PE. Pravidla pro protrahovanou lécbu
novymi antikoagulanciemi jsou stejna jako
u warfarinu ¢&i antikoagulacni 1é¢by obecné,
jak je uvedeno vyse.

Tab. 8. Doporuceni pro [é¢bu akutni faze PE s Sokem nebo hypotenzi.

Doporuceni Trida? Hladina®
PE s Sokem nebo hypotenzi (vysoce rizikova)
Doporucuje se, aby u pacientd s vysoce rizikovou PE byla intravendzni antikoagulace s UFH zahajena bez prodlent. | C
Doporucuje se trombolytickd |écba. | B
Chirurgicka plicnf embolektomie se doporucuje u pacientd, u nichz je trombolyza kontraindikovana nebo I C
selhala.
Perkutanni katetrova [écba by méla byt zvézena jako alternativa k chirurgické plicni embolektomii u pa- lla C
cientd, u nichz je plna davka systémové trombolyzy kontraindikovana nebo selhalac.

PE — plicni embolie, UFH — nefrakcionovany heparin, ? tfida doporuceni I-1l, ® hladina prikaznosti A-C, < pokud jsou v daném misté tyto

mozNnosti.
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Tab. 9. Doporuceni pro [é¢bu akutni faze plicni embolie bez soku nebo hypotenze.

Doporuceni Trida® Hladina®
PE bez Soku nebo hypotenze (stredni - nizké riziko)

Antikoagulace: kombinace parenteralni [écby s VKA

Parenteralni antikoagulace se doporucuje zahdjit neprodlené u pacientl s vysokou nebo stiedni klinickou C
pravdépodobnosti PE zatimco probihd dalsf diagnosticky postup.

U vétsiny pacientl se doporucuje pro akutni fazi parenterdlni antikoagula¢nf Ié¢ba LMWH nebo A
fondaparinuxem.

Paralelné s parenterdlni antikoagulacni é¢bou se soucasné doporucuje podavani VKA s cilovou hodnotou B
INR 2,5 (interval 2,0-3,0).

Antikoagulace: nova peroralni antikoagulancia

Jako alternativa ke kombinaci parenterdlni antikoagulace s VKA se doporucuje antikoagulace rivaroxa- B
banem (15 mg 2x denné po dobu tiif tydnl a nasledné 20 mg jednou denné).

Jako alternativa ke kombinaci parenterdlni antikoagulace s VKA se doporucuje antikoagulace apixabanem B
(10 mg 2x denné po dobu sedmi dnli a nasledné 5 mg 2x denné).

Po skonceni akutni faze parenterdlni antikoagulacni lécby, jako alternativa antikoagulacni Iécby VKA se do- B
porucuje podavani dabigatranu (150 mg 2x denné, nebo 110 mg 2x denné u pacientl ve veéku > 80 let

nebo u téch, kteff soucasné uzivaji verapamil).

Po skonceni akutni faze parenterdlni antikoagulacni 1écby, jako alternativa antikoagulacni Ié¢by VKA se do- B
porucuje podavani edoxabanu.

Nové peroraIni antikoagulancia (rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban) se nedoporucuji u pacientd 1l A
s tézkou rendIni insuficienct.

Reperfuzni lécba

Rutinni podavanf systémové trombolyzy se nedoporucuje, pokud pacient nenf v Soku nebo nema protra- Il B
hovanou hypotenzi.

U pacientt se stfednim/vysokym rizikem PE se doporucuje peclivé sledovani k casnému odhaleni hemody- B
namické dekompenzace a k ¢asnému zahdjeni reperfuzni terapie.

Trombolyticka [écba by méla byt zvéZena u pacientd se stfednim/vysokym rizikem PE a klinickymi pfiznaky lla B
hemodynamické dekompenzace.

Chirurgicka plicnf embolektomie mdze byt zvazena u pacientt se stfednim/vysokym rizikem PE, kde Ize Ilb C
predpoklddat vysokeé riziko krvacenf pfi trombolytické lécbé.

Perkutanni katetrova lécba miZe byt zvazena u pacientl se stfednim/vysokym rizikem PE, kde Ize pfedpo- Ilb B
kladat vysokeé riziko krvacenf pfi trombolytické lécbé.

Casné propusténi do domaci lé¢by

U pacientl s nizkym rizikem akutni PE by se mélo zvazit ¢asné propusténi a pokracovani lécby doma, lla B

pokud Ize poskytnout radnou antikoagulacni [é¢bu ambulantné.

aPTT — aktivovany parcialni tromboplastinovy c¢as, INR — mezinarodni normalizovany pomér, LMWH — nizkomolekularni heparin, PE — plicnf
embolie, UFH — nefrakcionovany heparin, VKA — antagonista vitaminu K, ? tfida doporuceni I-Ill, ® hladina prtikaznosti A-C

Plicni embolie a téhotenstvi

Téhotenstvi neménf klinické zndmky PE, nic-
méné castd symptomatika dusnosti v tého-
tenstvi by méla byt brdna s vétsi opatrnostf
a pozornosti. Hladina D-dimerd se v téhoten-
stvi zvySuje, nicnéné hrani¢ni hodnota k vy-
louceni PE plati pro tehotné stejné jako pro
ostatni populaci. Je-li vysledek D-dimer( ab-
normalni, pokracuje se diagnosticky sonogra-
fickym kompresivnim vysetfenim zil dolnich

koncetin, protoze nélez proximalni HZT in-
dikuje antikoagulacni 1écbu a dalsf zobrazo-
vaci metody jsou jiz diky tomuto nalezu zby-
te¢né. Pokud je sonografie negativni, mélo by
se v diagnostice pokracovat. Vsechny radiolo-
gické metody jsou pod prahem, ktery se po-
vazuje za nebezpecny pro poskozeni plodu,
nicméné pokud je dostupna plicnf scintigrafie,
mela by byt upfednostnéna pred CT vyset-
fenim. Z dGvodu co nejmensi radiacni zatéze

se ventila¢ni scan poklada za zbytec¢ny, pokud
je provedeny RTG snimek plic negativni. Dia-
gnosticky pfinos perfuzni scintigrafie plic je
u téhotnych Zen nejméné tak vytézny jako
CT [35]. Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu
PE v téhotenstvi ukazuje tab. 10.

Lécba
Antikoagula¢ni lécba PE v téhotenstvi je zalo-
Zena na heparinu, protoze heparin neprochdzi
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Tab. 10. PE v téhotenstvi — doporuceni.

Doporuceni Trida® Hladina®
Podezieni na PE v téhotenstvi zaslouzi konvencni diagnostické hodnoceni oveéfenymi vysetfovacimi I C
metodami.

Negativni vysledek hladiny D-dimerd ma podobny klinicky vyznam jako u netéhotnych pacientek, proto je Ilb C
toto vysetreni primdrné doporuceno, aby se predeslo zbyte¢nému ozafovani.

Primérné je doporuceno provedeni CUS dolnich koncetin, kde diagnéza proximalni HZT potvrzuje PE a na llb C
zakladé toho Ize predejit zbytecnému ozafovani.

K vylouceni podezieni na PE u téhotnych Zen s normdlnim RTG hrudniku by se méla zvazit perfuzni Ilb C
scintigrafie.

Pokud perfuzni scintigrafie nenf k dispozici a RTG snimek hrudniku nenf v normé, méla by se zvazit CT lla C
angiografie.

Doporuc¢ovanou lé¢bou téhotnych s PE bez Soku ¢i hypotenze je LMWH s Upravou davky dle télesné hmotnosti. | B

CT - pocitatova tomografie, CUS — sonografické kompresivni vysetienf Zil, LMWH — nizkomolekularni heparin, HZT — hluboka Zilnf trom-
bdza, PE - plicni embolie, 2 tfida doporuceni I-ll, ® hladina prakaznosti A-C.

placentou a neni v signifikantnim mnoZstvi ani
v matefském mléce. LMWH se rovnéz ukdzal
jako dostate¢né bezpecny, proto proti jeho
podavani v téhotenstvi neni ndmitek. Davka
LMWH by méla byt upravena dle hmotnosti
pacienta bez nutnosti monitorace U¢innosti.
Upravu dévky dle monitorace hodnoty anti-Xa
Ize zvaZit u téhotnych Zen s extrémni télesnou
hmotnosti nebo s onemocnénim ledvin. UFH
nenf v téhotenstvi kontraindikovan, ale vyza-
duje sledovani aPTT. Vsechna nova peroraini
antikoagulancia jsou v téhotenstvi kontrain-
dikovdana. Zvlastni pozornost vyzaduje vedeni
porodu. LMWH musi byt vysazen nejméné
12 hod pfed porodem, pokud tento ma byt
veden v epidurdini analgezii, a v dalsi antikoa-
gulacni lé¢bé Ize pokracovat za 12-24 hod po
odstranéni epidurdlniho katetru. Po porodu
Ize heparin nahradit warfarinem, ktery Ize po-
davat i kojicim matkdm. Antikoagula¢ni lé¢ba
by méla byt podavana nejméné Sest tydnl po
porodu a celkova doba antikoagula¢ni 1écby
by méla trvat minimalné tfi mésice. Trombo-
lytickd 1é¢ba by se neméla podavat peripar-
talné, s vyjimkou kritickych pfipadd.

Plicni embolie a zhoubné
onemocnéni

Celkové riziko tromboembolické nemoci
u pacientl s rakovinou je ctyfikrat vyssi nez
v obecné populaci a pacienti lé¢eni chemo-
terapii maji Sestindsobny nardst tromboem-
bolickych pfihod proti zdravé populaci. Prv-
nich Sest tydn( po operaci karcinomu se riziko
tromboembolizmu extrémneé zvysuje a jesté
mezi 4. a 12. mésicem z{stava toto riziko ex-
trémné zvysené (az 30x), coz nabada k po-

zornosti pfi vaZeni délky antikoagulacni [écby.
Pfi diagnostice je tfeba ze zminénych divodU
pocitat s informaci o pfitomném karcinomu.
Negativni vysledek D-dimerd ma stejné velky
vyznam jako u pacientl bez karcinomu. Na
druhou stranu je tfeba védét, Ze hladina D-di-
merd je u nemocnych s karcinomem nespe-
cificky zvysena. S narlstem CT vysetieni se
u pacientl s karcinomem diagnostikuje vzris-
tajici pocet asymptomatickych PE. Jejich z&-
vaznost je nejasna, ale dle soucasnych znalosti
se doporucuje pfistupovat k nim jako k symp-
tomatickym emboliim bézné populace.

Lécba

Za optimalni antikoagula¢ni lé¢bu u pacientd
s PE a rakovinou se poklada LMWH, ktery se
podava v akutni fazi (s vyjimkou vysoce ri-
zikové PE) a pokracuje se po dobu prvnich
3-6 mésicl. Chronicka antikoagulace mUze
pokracovat s LMWH nebo mUZe prejit na war-
farin nebo mUze byt ukoncena. Pfi zvazovani
délky antikoagulace je tfeba ke kazdému pa-
cientovi s rakovinou po PE pfistupovat indivi-
duélné dle rizika recidivy PE, krvacivych kom-
plikaci, typu lécby karcinomu a pereference
pacienta.

Zaveér

Zasadni novinkou soucasnych evropskych do-
poruceni pro diagnostiku a lé¢bu PE je nova
stratifikace rizika, kde vymizela nejrozporupl-
néjsi kategorie stfedniho rizika. Pacienti z této
skupiny jsou dle rozméru PK, funkce PK a hla-
diny troponinu odliseni a nové jsou kategori-
zovani do vysokého nebo nizkého rizika. Dle
této nové stratifikace je zde specifikovana dia-

gnostika i moderni lé¢ba vcetné novych per-
ordlnich antikoagulancii, trombolyzy i em-
bolektomie. Je zde zasadné aktualizovana
problematika PE v téhotenstvi a PE v koinci-
denci s nddorovym onemocnénim.
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