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Súhrn

Úvod: Pľúcna embólia je relatívne časté a nebezpečné ochorenie s variabilnou manifestáciou od benignej 
až po fatálnu. Autori v retrospektívnej štúdii prezentujú, ako sa počas posledných 25 rokov menil výskyt, 
diagnostika a liečba pľúcnej embólie.
Metódy: Autori vychádzali z dokumentácie 860 (432 mužov) pacientov s potvrdenou pľúcnou embóliou, 
ktorí boli hospitalizovaní v čase od januára 1996 do decembra 2020 na I. internej klinike Univerzitnej nemoc-
nice v Martine. Zamerali sa na výskyt, rizikové faktory, diagnostiku a liečbu pľúcnej embólie v jednotlivých 
rokoch v tomto časovom období. 
Výsledky: Pacienti s potvrdenou pľúcnou embóliou tvorili 1,04 % zo všetkých hospitalizovaných pacientov 
v uvedenom časovom období s priemerným vekom 63,9 (SD – 16,98). Priemerný vek mužov 59,6 (SD – 14,71) 
bol oproti ženám 68,4 (SD – 16,88) nižší. Na základe rizikovej stratifikácie podľa odporučení Európskej kar-
diologickej spoločnosti pacienti s pľúcnou embóliou a vysokým rizikom tvorili 13,2 %, so stredným rizikom 
40,9 % a nízkym rizikom 45,9 %. Zdroj pľúcnej embólie bol odhalený u 42,6 % a rizikové faktory žilového 
tromboembolizmu u 52,4 % pacientov a systémová trombolýza bola podaná u 19,5 % zo všetkých pacientov 
s pľúcnou embóliou. Intrakraniálne krvácanie ako komplikácia systémovej trombolýzy sa vyskytla u 1,1 % 
pacientov. Včasná (hospitalizačná) mortalita na pľúcnu embóliu bola 6,9 %.
Záver: Autori potvrdili narastajúcu incidenciu pľúcnej embólie, klesajúcu incidenciu pľúcnej embólie s vy-
sokým rizikom, znižujúcu sa včasnú mortalitu na pľúcnu embóliu, nepotvrdili narastajúci priemerný vek 
pacientov s pľúcnou embóliou.

© 2021, ČKS.

Abstract

Background: Pulmonary embolism is relatively a frequent and dangerous disease with varied manifestations 
ranging from benign to fatal. The authors in a  retrospective study presented a change in the incidence, 
diagnosis, and treatment of pulmonary embolism during the last 25 years.
Methods: The authors performed a retrospective analysis of 860 (432 men) patients with definitely confir-
med pulmonary embolism, who were hospitalized at the Department of Internal Medicine of University Hos-
pital in Martin from January 1996 to December 2020. The source of information about patients were their 
medical documentations. The authors pointed view on an incidence, risk factors, diagnosis and treatment of 
pulmonary embolism during presented period.
Results: The patients with confirmed pulmonary embolism created 1.04% of all hospitalized patients with 
average age 63.9 (SD – 16.98). The average age of men 59.6 (SD – 14.71) was lower compared with women 
68.4 (SD – 16.88). Based on the European Society of Cardiology risk stratification, there were pulmonary 
embolism with high risk in 13.2%, intermediate risk in 40.9% and low risk in 45.9% patients. The source of 
thrombosis was detected in 42.6% and risk factors for venous thromboembolism in 52.4% of them. 19.5% 
of all patients with pulmonary embolism were treated with systemic thrombolysis and intracranial bleeding 
occurred in 1.1% of them. Pulmonary embolism related early mortality rate was 6.9%. 
Conclusions: The authors confirmed increasing annual incidence of pulmonary embolism, decreasing annual 
incidence of massive pulmonary embolism, decreasing pulmonary embolism related mortality rate, but not 
increasing average age of patients with pulmonary embolism during presented period.
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Úvod

Akútna pľúcna embólia (PE) je častým a  nebezpečným 
ochorením a napriek pokrokom v prevencii, diagnostike 
a liečbe má stále neakceptovateľne vysokú mortalitu. Jej 
diagnostika je aj dnes ťažká, a pri prvom vyšetrení je často 
prehliadnutá alebo chybne diagnostikovaná hlavne u po-
lymorbidných pacientov s  preexistujúcimi kardiopulmo-
nálnymi ochoreniami, ale tiež u pacientov bez zrejmých 
predisponujúcich rizikových faktorov.1 Odhaduje sa, že 
v USA s populáciou okolo 330 milióna obyvateľov je ročne 
PE príčinou smrti u viac ako 300 000 pacientov a na zákla-
de výsledkov z epidemiologického modelu vychádzajúce-
ho zo šiestich európskych krajín s populáciou 454,4 mili-
óna obyvateľov bola ročne PE príčinou smrti u viac ako 
370 000 pacientov.2,3 Z údajov tohto epidemiologického 
modelu ďalej vyplýva, že 34 % pacientov zomrelo náhle 
v  priebehu niekoľkých hodín od začiatku príhody, teda 
skôr ako bola PE diagnostikovaná alebo sa prejavil efekt 
podanej liečby. V ďalšej skupine pacientov, ktorí zomreli 
krátko po akútnej príhode, bola u 59 % z nich diagnos-
tikovaná PE na pitve a len u 7 % z nich bola PE správne 
diagnostikovaná pred smrťou.3 Navzdory narastajúcej in-
cidencii PE, incidencia masívnej PE ako aj hospitalizačná 
mortalita na PE postupne klesá.4 Na druhej strane k náras-
tu incidencie PE a tým čiastočne aj k poklesu jej mortality 
môže viesť v dnešnej modernej ére naddiagnostikovanie 
PE pri nadmerne používaných a  zle vyhodnotených zo-
brazovacích vyšetreniach.5 Uvedené nás viedlo k  retros-
pektívnej analýze pacientov s PE, ktorí boli hospitalizova-
ní za posledných 25 rokov na našom pracovisku. Zamerali 
sme sa na výskyt, rizikové faktory, diagnostiku a liečbu PE 
v tomto časovom období. 

Materiál a metodika

V práci sme vychádzali z dokumentácie pacientov, ktorí 
boli v čase od januára 1996 do decembra 2020 hospitali-
zovaní s  PE na I. internej klinike Univerzitnej nemocnice 
v Martine. V tomto časovom období bolo hospitalizova-
ných celkove 82 545 pacientov, z  toho 860 (432 mužov) 
s PE. Z laboratórnych vyšetrení sa D-dimér do roku 2004 
vyšetroval semikvantitatívne, následujúce roky kvanti-
tatívne, za hraničnú hodnotu sa pokladala hodnota 0,5 
mg/l, a od roku 2014 sa hraničné hodnoty D-diméru ko-
rigovali od 50. roku života na vek pacientov. Transtora-
kálne echokardiografické (TTE) vyšetrenie srdca bolo do 
roku 2008 vykonané v deň prijatia u všetkých hemodyna-
micky nestabilných pacientov (hypotenzných a šokových), 
ale aj u pacientov hemodynamicky stabilných, u ktorých 
sa zvažovalo podanie trombolytickej liečby a  vyšetrenie 
sa opakovalo za 24 hodín po jej podaní. U zvyšných he-
modynamicky stabilných pacientov, ktorí boli liečení anti-
koagulačnou liečbou, sa TTE vyšetrenie srdca realizovalo 
počas hospitalizácie alebo v  deň prepustenia. Od roku 
2008 sa TTE vyšetrenie srdca využíva v rizikovej stratifiká-
cii pacientov s PE podľa aktuálnych odporučení Európskej 
kardiologickej spoločnosti (ESC). Na vylúčenie/potvrdenie 
hlbokej žilovej trombózy (HŽT) na dolných končatinách 
sa využívala kompresná ultrasonografia (USG). V rokoch 
1996–2004 sa zo zobrazovacích metód na definitívne po-

tvrdenie PE využívala perfúzna scintigrafia pľúc alebo kla-
sická invazívna pulmoangiografia. Od roku 2005 sa ako 
hlavná diagnostická metóda pri podozrení na PE používa 
pulmografia pomocou počítačovej tomografie (CTPA), 
ktorá v posledných rokoch úplne nahradila invazívnu pul-
moangiografiu. V špecifických situáciách sa na definitívnu 
diagnostiku PE naďalej používa perfúzna scintigrafia pľúc 
v prípade, že rtg snímka hrudníka je bez patológie. V lieč-
be PE sa používala antikoagulačná liečba alebo systémová 
trombolýza s  prechodom na antikoagulačnú liečbu. Pre 
systémovú trombolýzu bola používaná altepláza (rtPA, 
rekombinantný tkanivový aktivátor plazminogénu) alebo 
streptokináza, ktorá bola preferovaná u starších a poly-
morbidných pacientov, na ktorú nadväzoval i.v. podávaný 
nefrakcionovaný heparín a antagonista vitamínu K. Ako 
antikoagulačná liečba bol nefrakcionovaný heparín (UFH) 
podávaný i.v. v neskorších rokoch postupne nahrádzaný 
nízkomolekulárnymi heparínmi (LMWH) a  fondaparinu-
xom podávanými s.c. nasledovanými antagonistom vita-
mínu K. Od roku 2015 je antagonista vitamínu K postup-
ne nahrádzaný novými non-vitamín K  dependentnými 
perorálnymi antikoagulanciami (NOAK). Všetky dáta pre-
zentovaných pacientov sú archivované v našej nemocnici.

Výsledky

Pacienti s  definitívne potvrdenou PE tvorili 1,04 % zo 
všetkých hospitalizovaných pacientov na našom pracovis-
ku v tomto časovom období. Na obrázku 1 je znázornená 
incidencia všetkých pacientov s PE a osobitne incidencia 
PE u mužov a  žien v jednotlivých rokoch. Na obrázku 2 je 
znázornený priemerný vek pacientov s PE v jednotlivých 
rokoch a  osobitne u  mužov a  žien s  PE. Priemerný vek 
pacientov s  PE bol 63,9 (SD – 16,98), pričom priemerný 
vek mužov 59,6 (SD – 14,71) bol oproti ženám 68,4 (SD 
– 16,88) nižší. Na obrázku 3 je znázornená incidencia PE 
u pacientov podľa roku narodenia. Zo symptómov, ktoré 
sa väčšinou kombinovali, sme vyhodnocovali dominujú-
ci symptóm, prítomný pri prvom vyšetrení pacientov so 
suspektnou PE. Najčastejším symptómom bola dýchavica, 
bola prítomná u 484 (56,3 %) pacientov, ďalej bolesti na 
hrudníku u 209 (24,4 %), synkopa u 91 (10,5 %), hemo-
ptýza u 40 (4,6 %) a u 36 (4,2 %) pacientov bola prvým 
prejavom PE zástava srdca, vyžadujúca kardiopulmonálnu 
resuscitáciu. Podľa iniciálnej rizikovej stratifikácie (zhod-
notenia závažnosti PE a  rizika včasného úmrtia) vychá-Incidencia PE (muži + ženy)Incidencia PE u mužov Incidencia PE u žien Obr. 1

1996 24 13 11
1997 21 15 6
1998 37 14 23
1999 34 11 23
2000 30 14 16
2001 31 15 16
2002 15 6 9
2003 10 5 5
2004 12 6 6
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2006 20 13 7
2007 21 11 10
2008 36 24 12
2009 34 23 11
2010 46 26 20
2011 38 14 24
2012 57 30 27
2013 45 22 23
2014 43 27 16
2015 56 28 28
2016 44 17 27
2017 30 14 16
2018 53 24 29
2019 54 29 25
2020 54 21 33
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Obr. 1 – Incidencia pľúcnej embólie v jednotlivých rokoch
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pacientov ako PE s nižším stredným rizikom. Zdroj PE, HŽT 
na dolných končatinách bola odhalená u  367 (42,6 %) 
pacientov, žilová trombóza na horných končatinách u 6 
(0,7 %) pacientov. Trombus v pravom srdci bol odhalený 
u 5 (0,6 %) pacientov, až na jedného z nich boli títo pa-
cienti hemodynamicky stabilní. U zvyšných 482 (56,1 %) 
pacientov HŽT nebola prítomná klinicky, ani potvrdená 
USG. Predisponujúce rizikové faktory žilového trombo-
embolizmu (ŽTE) boli zistené u 451 (52,4 %) pacientov. 
Ako silné rizikové faktory boli zistené fraktúra dolnej 
končatiny u  57 (12,6 %) pacientov, náhrada bedrového 
alebo kolenného kĺbu u 7 pacientov (1,5 %), hospitalizá-
cia pre srdcové zlyhávanie alebo fibriláciu/flutter predsie-
ní počas predchádzajúcich 3 mesiacov u 43 (9,5 %) pacien-
tov, akútny infarkt myokardu počas predchádzajúcich 3 
mesiacov u 12 (2,7 %), predchádzajúci žilový tromboem-
bolizmus u 51 (11,3 %) pacientov. Ako stredne silné rizi-
kové faktory boli zistené známa malignita u 89 (19,8 %)‚ 
pacientov, kombinovaná hormonálna antikoncepcia u 56 
(12,4 %) žien, postpartálne obdobie u 6 (1,3 %) žien, známy 
vrodený trombofilný stav u 41 (9,2 %) pacientov. Ako slabé 
rizikové faktory boli zistené dlhotrvajúca cesta autom/lie-
tadlom u 29 (6,4 %) pacientov, varixy žíl na dolných kon-
čatinách u 60 (13,3 %), diabetes mellitus u 351 (40,8 %)  
pacientov, arteriová hypertenzia u 388 (45,1 %) pacientov, 
nadváha a obezita u 390 (45,3 %) pacientov a ku fajčeniu 
sa priznalo 280 (32,5 %) pacientov. V mesiacoch novem-
ber a december v roku 2020 boli hospitalizovaní 4 pacienti 

Obr. 6 – Hospitalizačná mortalita na pľúcnu embóliu v jednotlivých 
rokoch (%)

Priemerný vek (muži + ženy) s PE v jednotlivých rokochPriemerný vek mužov s PE v jednotlivých rokochPriemerný vek žien s PE v jednotlivých rokoch Obr. 2
1996 64 60 66
1997 71 78 69
1998 58 70 49
1999 56 66 50
2000 52 65 48
2001 54 64 51
2002 61 59 63
2003 68 60 75
2004 63 63 63
2005 64 66 69
2006 56 52 65
2007 67 60 76
2008 61 62 61
2009 62 59 67
2010 62 58 66
2011 62 57 64
2012 66 63 66
2013 66 60 70
2014 64 61 67
2015 59 56 62
2016 62 60 64
2017 60 51 69
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2020 64 59 69
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Obr. 2 – Priemerný vek pacientov s pľúcnou embóliou v  jednotli-
vých rokoch a  smerodajná odchýlka. Všetci pacienti: 63,9 (SD: 
16,98), muži: 59,6 (SD: 14,71), ženy: 68,4 (SD: 16,88).

Obr. 3 – Incidencia pľúcnej embólie u pacientov podľa roku narodenia

Obr. 4 – Incidencia pľúcnej embólie podľa rizikovej stratifikácie 
v jednotlivých rokoch (%)
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Obr. 5
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dzajúc z odporučení ESC bolo 114 (13,2 %) pacientov kla-
sifikovaných ako PE s vysokým rizikom (do roku 2008 ako 
masívna PE), 352 (40,9 %) pacientov ako PE so stredným 
rizikom (do roku 2008 ako submasívna PE) a 394 (45,9 %) 
ako PE s nízkym rizikom (do roku 2008 ako malá PE), čo 
znázorňuje obrázok 4. Od roku 2014 v klinickej praxi u pa-
cientov s PE a stredným rizikom využívame podrobnejšiu 
rizikovú stratifikáciu, kde okrem prítomnosti dysfunkcie 
PK srdca berieme do úvahy aj prítomnosť pridružených 
ochorení. V  tomto časovom období bolo hospitalizova-
ných 334 pacientov s PE a z nich 134 (40,1 %) pacientov 
bolo klasifikovaných ako PE so stredným rizikom, z nich 94 
(70,1 %) pacientov ako PE s vyšším stredným a 40 (29,9 %)  

Obr. 5 – Liečba pľúcnej embólie
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u  pacientov v  piatej dekáde života. Tento rozpor však 
možno čiastočne vysvetliť aj tým, že sme analyzovali len 
pacientov s  PE, nie pacientov s H ŽT bez PE. Symptómy 
a znaky PE sú nešpecifické, varírujú nielen od stupňa ob- 
štrukcie pľúcneho riečišťa, ale tiež od kardiopulmonálnej 
rezervy pacienta v čase PE  a  tiež pridružených chronic-
kých ochorení. Hlavným klinickým symptómom PE je dý-
chavica, väčšinou s náhlym začiatkom, a bolesť na hrudní-
ku, ale tieto symptómy môžu chýbať, alebo nemusia byť 
dominantné, a môže dominovať široké spektrum symptó-
mov ako kašeľ, synkopa, hemoptýza a  iné, ktoré potom 
komplikujú diagnózu. PE môže dokonca prebiehať 
asymptomaticky alebo sa odhalí náhodne v  rámci dia- 
gnostiky iného ochorenia. Hemodynamická nestabilita 
u pacientov s PE je prejavom masívnej, väčšinou centrál-
nej PE alebo prejavom výrazne redukovanej hemodyna-
mickej rezervy pacienta.2,7 Synkopa pri PE je tiež asociova-
ná s  vyšším výskytom hemodynamickej nestability 
a  dysfunkcie pravej komory (PK) srdca. Podľa výsledkov 
z metaanalýz nedávnych štúdií bola PE odhalená až u 17 
% pacientov, ktorí boli vyšetrovaní pre synkopu, dokonca 
aj u pacientov s diagnózami, ktoré by mohli vysvetliť jej 
príčinu.11,12 Pretože synkopa môže byť prvým a častokrát 
jediným prejavom PE, v rámci jej diferenciálnej diagnosti-
ky by sa vždy malo myslieť aj na PE.13 Pretože symptómy 
PE sú nešpecifické, v jej diagnostike má kľúčové postave-
nie stanovenie klinickej pravdepodobnosti PE, čo sa môže 
vykonať pomocou empirického klinického zhodnotenia 
alebo využitím predikčných nástrojov, ako sú revidované 
Ženevské alebo Wellsove kritériá klinickej pravdepodob-
nosti PE.2 Pretože mortalita na PE sa pohybuje v širokom 
pásme, nepresahuje 1 % u asymptomatických pacientov 
a u pacientov s náhodne odhalenou PE, na druhej strane 
presahuje 30 % u pacientov s masívnou PE,1,14 na určenie 
vhodného terapeutického manažmentu je nevyhnutná 
riziková stratifikácia pacientov na základe kritérií jej zá-
važnosti a rizika včasného úmrtia. Iniciálna riziková strati-
fikácia vychádza z klinických symptómov a znakov hemo-
dynamickej nestability, ktoré poukazujú na vysoké riziko 
včasného úmrtia a zahŕňa tri formy klinickej manifestácie. 
1. zástava srdca, ktorá vyžaduje kardiopulmonálnu resus-
citáciu, 2. obštrukčný šok, systolický TK < 90 mm Hg alebo 
pacient vyžaduje vazoprezory na udržanie systolického 
TK > 90 mm Hg pri dostatočnom srdcovom návrate a sú-
časne sú prítomné známky orgánovej hypoperfúzie, 3. 
perzistujúca hypotenzia, systolický TK < 90 mm Hg alebo 
pokles systolického TK > 40 mm Hg, ktorý pretrváva viac 
ako 15 minút a nie je spôsobený arytmiou, hypovolémiou 
alebo sepsou.2 Masívna PE zasahuje do cirkulácie aj výme-
ny plynov, primárnou príčinou úmrtia je zlyhanie PK srdca 
následkom jej akútneho tlakového preťaženia, preto títo 
pacienti (PE s vysokým rizikom) vyžadujú okamžitú inter-
venciu, trombolytickú liečbu alebo trombektómiu s he-
modynamickou a respiračnou podporou7 a vyšetrenie bio-
markerov ako troponíny alebo NT-proBNP pred zahájením 
liečby nie je indikované.2 Zvyšná veľká skupina pacientov 
s  PE, ktorí nemajú prejavy hemodynamickej nestability, 
vyžaduje ďalšiu (pokročilú) rizikovú stratifikáciu, zhodno-
tenie dvoch súborov prognostických kritérií a to 1. klinic-
kých, zobrazovacích a  laboratórnych indikátorov závaž-
nosti PE, ktoré sú väčšinou viazané na prítomnosť 
dysfunkcie PK srdca a 2. prítomnosť pridružených ochore-

(3 ženy a 1 muž) vo veku 32, 65, 72, 72 rokov s PE a stred-
ným rizikom, ktorú prekonali 4 až 5 týždňov od začiatku 
ochorenia COVID-19, ktoré malo ľahký priebeh, pacien-
ti boli bez respiračných ťažkostí a boli liečení v domácej 
izolácii. Títo pacienti v čase PE nemali evidentné rizikové 
faktory ŽTE, boli už bez ťažkostí a plne mobilní. V  lieč-
be PE bola systémová trombolýza podaná u 168 (19,5 %)  
pacientov, nasledovaná antikoagulačnou liečbou a  sa-
mostatná antikoagulačná liečba u zvyšných 692 (79,5 %)  
pacientov. Systémová trombolýza bola podaná u  96 zo 
114 (84,2 %) pacientov s PE a vysokým rizikom a u 72 z 352 
(20,5 %) pacientov s PE a stredným rizikom a nebola po-
daná 394 pacientov s PE a nízkym rizikom, čo znázorňuje 
obrázok 5. Z komplikácií po podaní systémovej trombolý-
zy sme zaznamenali intrakraniálne krvácanie u 2 (1,1 %)  
pacientov a  u  9 (5,3 %) pacientov hemodynamicky ne-
významné krvácanie (2× krvácanie z gastrointestinálneho 
traktu a 7× väčšie podkožné hematómy). Antikoagulač-
ná liečba nebola komplikovaná intrakraniálnym krváca-
ním, u 6 (0,8 %) pacientov boli prítomné väčšie podkožné 
hematómy. Z  laboratórnych vyšetrení u  pacientov s  PE 
bola priemerná hodnota D-diméru 8,9 mg/l (norma 0–0,5 
mg/l), pričom priemerná hodnota u mužov oproti ženám 
bola nižšia (7,7 mg/l vs. 9,7 mg/l), negatívna prediktívna 
hodnota D-diméru v našom súbore pacientov bola 100 %.  
Priemerná hodnota NT-proBNP u  pacientov s  PE bola 
1 187,6 ng/l (norma 0–450 ng/l), pričom priemerná hod-
nota u mužov v porovnaní so ženami bola vyššia (1 437,1 
ng/l vs. 985,5 ng/l). Priemerná hodnota troponínu I u všet-
kých pacientov s  PE bola 81,2 ng/l (norma 0–19,8 ng/l), 
pričom priemerná hodnota u mužov oproti ženám bola 
nižšia (80,5 ng/l vs. 81,7 ng/l). Z celého súboru pacientov 
s  PE bola počas hospitalizácie odhalená nová malignita 
u 40 (4,6 %) z nich. Počas sledovaného obdobia bolo bez 
cieleného vyhľadávania odhalených 13 (1,5 %) pacientov 
s  chronickou tromboembolickou pľúcnou hypertenziou 
(CTEPH), pričom 9 z nich nemalo v anamnéze prekonanú 
PE a HŽT. Z celkového počtu pacientov s PE počas hospi-
talizácie zomrelo 60 (6,9 %) pacientov, obrázok 6 znázor-
ňuje včasnú (hospitalizačnú) mortalitu na PE v % v  jed-
notlivých rokoch. 

Diskusia

Podľa dostupných údajov patrí PE z  kardiovaskulárnych 
príčin úmrtí dlhodobo tretie miesto po akútnom infarkte 
myokardu a  cievnej mozgovej príhode.6 Incidencia PE je 
pravdepodobne podhodnotená, pretože jej prvým preja-
vom môže byť neobjasnená náhla smrť.7 Údaje z viacerých 
národných registrov odhalili narastajúcu incidenciu PE3,8 
a očakáva sa nárast incidencie žilového tromboemboliz-
mu na dvojnásobok do roku 2050.9 Ako je vidieť na obráz-
ku 1, v našej populácii pacientov incidencia PE ako u mu-
žov, tak aj u  žien v  jednotlivých rokoch postupne 
narastala, ich priemerný vek 60–70 rokov sa však v priebe-
hu rokov výraznejšie nemenil, čo vidieť na obrázku 2, od 
roku 2006 bol priemerný vek mužov oproti ženám nižší. 
Podľa dostupných údajov je incidencia žilového trombo-
embolizmu u  osôb starších ako 80 rokov minimálne 8× 
vyššia ako u osôb v piatej dekáde života,10 ale v našej po-
pulácii pacientov (obr. 3) je vidieť vysokú incidenciu PE aj 
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ní a ďalších zhoršujúcich stavov, ktoré môžu nepriaznivo 
ovplyvniť včasnú prognózu pacientov. Z klinických skóro-
vacích systémov, ktoré integrujú závažnosť PE a komorbi-
dity, je v súčasnosti najrozsiahlejšie validovaný index zá-
važnosti PE (Pulmonary Embolism Severity Index) PESI 
v pôvodnej alebo zjednodušenej verzii (simplified versi-
on) sPESI. Avšak napriek nízkemu PESI alebo sPESI 0 sa 
súčasne vyžaduje posúdenie funkcie PK srdca pomocou 
zobrazovacích metód a/alebo biomarkerov. V našej popu-
lácii pacientov sme dysfunkciu PK srdca posudzovali po-
mocou TTE vyšetrenia srdca a z biomarkerov sme stanovo-
vali NT-proBNP a hs troponíny. Prítomnosť dysfunkcie PK 
srdca či už pomocou laboratórnych biomarkerov alebo 
zobrazovacou metódou predpokladá horšiu prognózu 
a je asociovaná so zvýšeným rizikom včasnej mortality aj 
u hemodynamicky stabilných pacientov, čo by malo viesť 
k agresívnejšej liečbe, a v niektorých prípadoch k zváže-
niu systémovej trombolýzy.15 Ako je vidieť na obrázku 4, 
v  našej populácii pacientov sme zaznamenali postupne 
klesajúcu incidenciu PE s vysokým rizikom oproti pacien-
tom so stredným a nízkym rizikom. Vo väčšine prípadov je 
zdrojom PE proximálna HŽT na dolných končatinách, 
v  podstatne menšej miere na horných končatinách. Po-
mocou USG je HŽT odhalená u 30–50 % pacientov s PE,2 
čo korešponduje aj s výsledkami v našej populácii pacien-
tov. Potvrdenie proximálnej HŽT u pacientov so suspekt-
nou PE oprávňuje lekára zahájiť antikoagulačnú liečbu 
bez ďalších vyšetrení potrebných na potvrdenie PE, treba 
však zdôrazniť, že u týchto pacientov je potrebné vykonať 
rizikovú stratifikáciu včasnej mortality rovnako ako pri 
dokázanej PE.2 U pacientov s PE počas TTE vyšetrenia srd-
ca môže byť odhalený trombus v PK srdca, jeho prevalen-
cia u neselektovaných pacientov je síce menej ako 4 %, 
ale u hemodynamicky nestabilných pacientov je to 7–18 
%.16 Hlavným cieľom liečby PE je odstrániť obštrukciu 
v pľúcnych artériách. Je dobre známe, že trombolytická 
liečba vedie k rýchlejšiemu odstráneniu obštrukcie, čo je 
sprevádzané redukciou/ústupom dilatácie PK srdca oproti 
sólo liečbe UFH. Najväčší benefit majú pacienti s PE, ak sa 
trombolytická liečba podá do 48 hodín od nástupu symp-
tómov, možno ju však podať až do 6–14 dní od nástupu 
symptómov. Benefit trombolytickej liečby je nespochyb-
niteľný u pacientov s PE a vysokým rizikom, ktorí sú he-
modynamicky nestabilní,2 u  hemodynamicky stabilných 
pacientov s PE a stredným rizikom bol skúmaný jej účinok 
v štúdii PEITHO (Pulmonary Embolism Thrombolysis trial). 
Z výsledkov vyplynulo, že síce trombolytická liečba bola 
asociovaná so signifikantnou redukciou rizika rozvoja he-
modynamickej nestability, na druhej strane na tromboly-
tickej liečbe bolo prítomné zvýšené riziko závažného in-
tra- aj extrakraniálneho krvácania bez zníženia rizika 
mortality,17 hoci podľa výsledkov z  metaanalýz došlo 
prekvapivo k poklesu mortality na PE a tiež celkovej mor-
tality o  50–60 % u  pacientov po podaní trombolytickej 
liečby.18 Z  uvedených záverov vyplýva, že okamžitá pri-
márna reperfúzna liečba systémovou trombolýzou stále 
nie je indikovaná u všetkých pacientov s PE a  stredným 
rizikom. Títo pacienti, špeciálne pacienti s PE a stredným 
vyšším rizikom (ďalšia stratifikácia podľa PESI), by mali byť 
na začiatku 48–72 hodín liečení intravenózne podávaným 
UFH a prísne monitorovaní, a v prípade rozvoja hemody-
namickej nestability napriek liečbe by mala byť zahájená 

záchranná systémová trombolýza.2,19 Pre pacientov s vyso-
kým rizikom krvácania a kontraindikáciou pre systémovú 
trombolýzu je indikovaná mechanická reperfúzia, ktorej 
podstatou je zavedenie katétra do pľúcnych artérií naj-
častejšie cestou femorálneho prístupu. Používajú sa rôzne 
druhy katétrov na mechanickú fragmentáciu, aspiráciu 
trombov alebo farmakomechanický prístup, ktorý kombi-
nuje mechanické alebo ultrazvukové rozdrvenie trombu 
a lokálnu trombolýzu v redukovanej dávke trombolytika. 
Doteraz nie sú publikované štúdie, ktoré by porovnávali 
jednotlivé druhy mechanickej reperfúzie medzi sebou 
a  ani mechanickú reperfúziu a  systémovú trombolýzu. 
Podľa dostupných údajov celkové riziko spojené s mecha-
nickou reperfúziou je nízke, 0,35 % intrakraniálne krvá-
canie a 4,6 % závažné extrakraniálne krvácanie.7,20–22 Chi-
rurgická embolektólia je indikovaná u  pacientov s  PE 
a vysokým rizikom s absolútnou kontraindikáciou trom-
bolytickej liečby, so zlyhaním trombolytickej liečby a u pa-
cientov v kardiogénnom šoku, u ktorých môže dôjsť k zly-
haniu PK srdca a smrti skôr, ako sa prejaví efekt podanej 
liečby. Chirurgická trombektómia je tiež indikovaná ako 
prvá línia liečby u  pacientov s  trombom v  pravom srdci 
a otvoreným foramen ovale.23 U hemodynamicky stabil-
ných pacientov s vysokou alebo strednou klinickou prav-
depodobnosťou PE sa odporúča zahájiť antikoaguláciu na 
začiatku diagnostického procesu. Ak sa antikoagulácia 
zahajuje parenterálne, doporučuje sa uprednostniť 
LMWH alebo fondaparinux pred UFH, pretože predstavu-
jú nižšie riziko závažného krvácania a rozvoja heparínom 
indukovanej trombocytopénie.2,24 UFH by sa mal prefero-
vať u pacientov s PE a vyšším stredným rizikom, ktorí sú 
potencionálnymi kandidátmi na reperfúznu liečbu pri 
rozvoji hemodynamickej nestability, či už systémovú 
trombolýzu alebo mechanickú reperfúziu alebo chirurgic-
kú embolektómiu, lebo práca s UFH oproti LMWH je flexi-
bilnejšia.7 Na základe dát z  farmakokinetiky rovnako 
rýchly antikoagulačný efekt ako parenterálne antikoagu-
lanciá môže byť dosiahnutý aj po podaní apixabanu vo 
vyššej dávke prvých 7dní a rivaroxabanu vo vyššej dávke 
prvé 3 týždne,2,25 na druhej strane liečbe dabigatranom 
a edoxabanom musí predchádzať minimálne 5-dňová pa-
renterálna antikoagulácia. Dnes sú NOAK liečbou prvej 
voľby nielen u pacientov s PE a nízkym a  stredným rizi-
kom, ale aj u pacientov s PE a vysokým rizikom po ich he-
modynamickej stabilizácii dosiahnutej úspešnou reper-
fúznou liečbou.26 Ak je pacient s PE, u ktorého sa iniciuje 
perorálna antikoagulácia, vhodný na liečbu NOAK, tieto 
sa odporúčajú preferovať pred vitamin K-antagonistom, 
ktorý dnes má byť len alternatívnou liečbou k NOAK, ale-
bo ak sú NOAK kontraindikované, napríklad u pacientov 
s antifosfolipidovým syndrómom.2 Liečbu pacientov s PE 
v našom súbore pacientov znázorňuje obrázok 5. O včas-
nom prepustení pacienta a pokračovaní antikoagulačnej 
liečby doma by sa malo uvažovať, ak riziko včasnej morta-
lity alebo závažných komplikácii v súvislosti s PE je nízke, 
nie sú prítomné závažné pridružené ochorenia alebo 
zhoršujúce stavy a ak je možné zabezpečiť kvalitnú ambu-
lantnú starostlivosť a antikoagulačnú liečbu.2 Viac ako 50 
% pacientov s PE má minimálne jeden predispozičný rizi-
kový faktor žilového tromboembolizmu,27 čo odpovedá aj 
údajom z   našej populácie pacientov. Žilový tromboem-
bolizmus sa považuje za následok interakcie medzi riziko-
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cerých orgánov. Od začiatku ochorenia sa v tromboprofy-
laxii do popredia z  heparínov dostávajú LMWH, ktoré 
okrem antitrombotického účinku so spoľahlivou predví-
dateľnou farmakokinetikou a  farmakodynamikou majú 
antivírusové vlastnosti (ich interakcia s S1 podjednotkou 
vírusu SARS-CoV-2 bráni pripojeniu vírusu k bunke) a tiež 
protizápalové a imunomodulačné vlastnosti.37  Teoreticky 
by teda LMWH mohli u pacientov s COVID-19 zmierňovať 
priebeh ochorenia, čo znamená znížiť u pacientov potre-
bu orgánovej podpory s hospitalizáciou na JIS, z čoho vy-
chádzala medzinárodná randomizovaná štúdia, ktorá sa 
zamerala na zistenie optimálnej dávky LMWH u  týchto 
pacientov. Participujúcimi platformami štúdie boli AT-
TACC (Antithrombotic Therapy to Ameliorate Complicati-
ons of Covid-19), ACTIV-4a (A Multicenter Adaptive, Ran-
domized Controlled Platform Trial of the Safety and 
Efficacy of Antithrombotic Strategies in Hospitalized 
Adults with COVID-19) a REMAP-CAP (Randomized, Em-
bedded, Multifactorial Adaptive Platform Trial for Com-
munity-Acquired Pneumonia). Pacienti v tejto štúdii boli 
randomizovaní v  9 krajinách, zahŕňala 2  219 pacientov 
hospitalizovaných s miernym priebehom COVID-19, u kto-
rých porovnávala účinok terapeutickej dávky oproti pro-
fylaktickej dávke LMWH. Táto štúdia preukázala, že tera-
peutická dávka LMWH u pacientov s miernym priebehom 
COVID-19 zvyšuje šancu pacientov na prežitie a demitáciu 
a znižuje u nich potrebu hospitalizácií na JIS s kardiores-
piračnou podporou nezávisle od hodnôt D-diméru (vyso-
ká, nízka, nezistená) v porovnaní s pacientami na bežnej 
profylaktickej dávke LMWH, pričom výskyt žilového trom-
boembolizmu a  veľké krvácavé komplikácie boli v  obi-
dvoch skupinách pacientov (terapeutická vs. profylaktic-
ká dávka) porovnateľné.38 Na druhej strane u  kriticky 
chorých pacientov s COVID-19 (štúdia zahŕňala 1098 pa-
cientov s ťažkým priebehom COVID-19, z toko 534 dostá-
valo terapeutickú a 564 profylaktickú dávku LMWH), kto-
rí vyžadovali hospitalizáciu na JIS s respiračnou podporou 
(oxygenoterapia inhaláciou kyslíka kanylou alebo neinva-
zívnu alebo invazívnu ventiláciu) a/alebo kardiovaskulár-
nou podporou (ECMO, vazoprezory alebo inotropná pod-
pora), terapeutická dávka LMWH nezvýšila šancu týchto 
pacientov na prežitie a  demitáciu a  neznížila ani počet 
dní, počas ktorých pacienti vyžadovali kardiorespiračnú 
podporu oproti pacientom na bežnej profylaktickej dáv-
ke LMWH. Tieto výsledky nateraz vyvrátili hypotézu, že 
rutinné podávanie terapeutickej dávky LMWH prináša 
pacientom s kritickým priebehom COVID-19 benefit. Čias-
točne sa to dá vysvetliť aj tým, že efekt tromboprofylaxie 
v čase jej zahájenia závisí nielen od stavu pacienta (kritic-
ký vs. mierny), ale aj od aktuálneho štádia ochorenia (stu-
peň hyperkoagulácie vs. stupeň zápalu). Napriek dokáza-
nej aktivácii koagulácie vo viacerých orgánoch je možné, 
že nasadenie terapeutickej dávky LMWH u  pacientov 
s ťažkým priebehom COVID-19 v určitom štádiu ochorenia 
je už oneskorené na ovplyvnenie priebehu ochorenia, 
k čomu sa prikláňajú aj pitevné nálezy u pacientov, ktorí 
zomreli na COVID-19 a  u  ktorých okrem mikrotrombóz 
v rôznych orgánoch bolo odhalené krvácanie do pľúcnych 
alveol. Nie je vylúčené, že pri výraznom zápale pľúcneho 
parenchýmu práve terapeutická dávka LMWH mohla byť 
príčinou krvácania do pľúcnych alveol, čo mohlo zhoršiť 
prognózu pacientov.39 Všetci hospitalizovaní pacienti 

vými faktormi v súvislosti s pacientom, ktoré sú zvyčajne 
trvalé a externými rizikovými faktormi, ktoré sú obyčajne 
dočasné. Rizikové faktory ŽTE možno vo vzťahu k riziku 
vzniku trombózy rozdeliť na silné, stredne silné a slabé.2,28 
Medzi slabé rizikové faktory sa zaraďuje aj diabetes mel-
litus (DM). Asociácia medzi PE a DM je neznáma. Systema-
tické recenzie a metaanalýzy predpokladajú v bežnej po-
pulácii buď žiadnu, alebo len miernu asociáciu medzi DM 
a ŽTE. Diabetes mellitus pravdepodobne nezohráva veľkú 
úlohu vo vývoji žilovej trombózy.29 Na druhej strane dia-
betici s PE mávajú komplikovanejší priebeh a DM sa javí 
ako nezávislý prediktor pre recidivujúcu PE a/alebo HŽT, 
ale na vyhodnotenie najvhodnejšej prevencie u týchto pa-
cientov sú potrebné ďalšie štúdie.30 Nový koronavírus 
(SARS-CoV-2) bol identifikovaný na konci roka 2019 
a  choroba ním spôsobená bola pomenovaná COVID-19 
(coronavirus disease). Ide o systémovú infekciu s veľmi ši-
rokou klinickou manifestáciou od asymptomatických fo-
riem, cez izolovanú stratu čuchu, febrilný stav s myalgia-
mi a artralgiami až po ťažké formy postihujúce primárne 
pľúcny parenchým. Od začiatku pandémie je známe, že 
infekcia SARS-CoV-2 indukuje trombózu okrem iného ces-
tou zápalom navodenej endotelovej dysfunkcie a aktivá-
ciou koagulácie, ktorá v tomto prípade už dostala špeci-
fické označenie, koagulopatia asociovaná s CO VID-19.31 

U pacientov hospitalizovaných pre COVID-19 na bežných 
oddeleniach sa incidencia PE uvádza od 2,6 % do 8,9 %, 
ale u pacientov s ťažkým priebehom COVID-19 hospitali-
zovaných na jednotkách intenzívnej starostlivosti (JIS) sa 
aj napriek štandardnej tromboprofylaxii PE vyskytuje 
u viac ako tretiny z nich.32 Na druhej strane údaje o inci-
dencii PE u pacientov s ľahkým priebehom COVID-19, kto-
rí sú liečení ambulantne, zatiaľ chýbajú,31 čo bol dôvod, 
prečo nás zaujali nami prezentovaní pacienti. Z dostup-
ných metaanalýz pacientov s  PE v  súvislosti s CO VID-19 
vyplýva, že väčšina z nich nemá súčasne HŽT a podľa nále-
zov na CTPA tromboemboly v pľúcnych artériách sú loka-
lizované periférnejšie, čo sa potvrdilo aj u našich prezen-
tovaných pacientov, ktorí pred a  v  čase PE nemali HŽT 
a podľa nálezov na CTPA mali periférny typ PE. Tieto vý-
sledky potom vedú k  hypotéze, či k  tromboembolom 
v pľúcnych artériách nemôžu čiastočne prispievať aj trom-
by vznikajúce in situ v dôsledku priameho protrombotic-
kého účinku koronavírusu na endotel pľúcnych artérií,33 
a navyše publikované pitevné nálezy pacientov, ktorí zo-
mreli na COVID-19, popisujú prítomnosť mikrotrombov 
vo viacerých orgánoch.34 Uvedené nálezy potom viedli od-
borníkov od začiatku pandémie vo svojich odporučeniach 
pre klinickú prax zvažovať u pacientov s ťažkým priebe-
hom COVID-19 podávať vyššie ako profylaktické dávky 
LMWH až do výsledkov randomizovaných klinických štú-
dií.34 Neskôr z výsledkov randomizovanej štúdie35 sa uká-
zalo, že u pacientov s ťažkým priebehom COVID-19 sa pri 
porovnaní účinku štandardnej profylaktickej dávky 
a strednej dávky LMWH (odpovedá polovičnej terapeutic-
kej dávke) nepotvrdil benefit vyššej (strednej) dávky 
LMWH, pretože táto dávka oproti profylaktickej dávke 
neviedla u týchto pacientov k nižšej incidencii hospitali-
začnej mortality ani symptomatickej PE/HŽT.35,36 Ako je už 
známe, infekcia SARS-CoV-2 vedie k aktivácii koagulácie 
a tvorbe mikrotrombov v rôznych orgánoch, čo v priebe-
hu ochorenia COVID-19 môže potencovať zlyhávanie via-
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s CO VID-19 pri absencii kontraindikácií a  dôkladom vy-
hodnotení rizika krvácania by mali dostávať trombopro-
fylaxiu. Preto naďalej prebiehajú početné malé aj väčšie 
randomizované štúdie na upresnenie optimálnej trom-
boprofylaxie hlavne u  pacientov s  ťažkým priebehom  
COVID-19.39 Naďalej ostáva otvorená otázka trombopro-
fylaxie u pacientov s COVID-19 po prepustení z nemocni-
ce a u pacientov s ľahkým priebehom ochorenia liečených 
ambulantne.34 Vzťah medzi žilovým tromboembolizmom 
a malignitami je dlhodobo dobre známy. Nedávno publi-
kované randomizované štúdie odhalili nižší výskyt skrytej 
malignity u pacientov s 1. epizódou žilového tromboem-
bolizmu oproti starším údajom (4 % vs. 10 %), a do dnes 
nie je jednoznačný konsenzus o tom, či robiť skríning na 
skrytú malignitu u všetkých pacientov s PE a/alebo HŽT.40 
Aj podľa posledných odporučení ESC by sa vyšetrenia za-
merané na pátranie po skrytej malignite mali posudzovať 
individualne u  každého pacienta.2 Závažnou kompliká- 
ciou PE, ktorá vzniká mesiace až roky po jej prekonaní, je 
CTEPH, ktorá významne znižuje kvalitu a dĺžku života pa-
cientov. Je spôsobená nekompletnou rezolúciou trombo-
embolov a súčasne ireverzibilnou remodeláciou pľúcnych 
artérií s progresívnym priebehom, vyvíja sa u 1–3 % pa-
cientov po PE,41 čo korešponduje aj s výsledkami z nášho 
pracoviska. Vzťah medzi ŽTE a následným vývojom CTEPH 
podporujú aj dáta z medzinárodného registra, že viac ako 
80 % pacientov má v  anamnéze prekonanú PE a/alebo 
HŽT.42 Napriek tomu, že PE má aj dnes neakceptovateľne 
vysokú mortalitu, jej hospitalizačná mortalita postupne 
klesá,4,10 čo sme potvrdili aj v  našej populácii pacientov 
(obr. 6). Postupné znižovanie mortality možno vysvetliť 
v zlepšení diagnostiky a celkove manažmentu PE,43 ale nie 
je vylúčené ani naddiagnostikovanie PE zavedením a nad-
merným využívaním CTPA v  klinickej praxi, kde nálezy 
subsegmentálnych trombov, ktoré sú mnohokrát objave-
né náhodne u pacientov bez klinických známok PE, alebo 
u pacientov s nízkou klinickou pravdepodobnosťou PE, sa 
hodnotia ako PE a pacienti sú liečení.5 Možno sa tomu vy-
hnúť v  úvode diagnostického procesu ešte pred indiká- 
ciou CTPA stanovením klinickej (predtestovej) pravdepo-
dobnosti PE, ktorá má aj prognostický význam vo všetkých 
diagnostických algoritmoch PE.2 K optimalizácii liečby pa-
cientov s PE a vysokým rizikom od roku 2013 sú vo svete 
zavedené multidisciplinárne tímy (Pulmonary Embolism 
Response Team, PERT), ktoré sú zložené z odborníkov, ako 
sú kardiológovia, hematológovia, invazívni rádiológovia, 
kardiochirurgovia podľa skúseností a dostupnosti v prísluš-
nej nemocnici, ktorí poskytujú komplexnú starostlivosť 
týmto pacientom, pretože mortalita na PE s vysokým rizi-
kom bez systémovej trombolýzy alebo mechanickej reper-
fúznej liečby je vyššia ako 30 %, a akékoľvek oddialenie 
adekvátnej liečby mortalitu ďalej zvyšuje.1,7,44           

Záver

Zhodnotením dokumentácie pacientov s potvrdenou PE, 
ktorí boli hospitalizovaní posledných 25 rokov na I. inter-
nej klinike Univerzitnej nemocnice v Martine sme potvr-
dili jej narastajúcu incidenciu ako u mužov, tak aj u žien, 
klesajúcu incidenciu PE s  vysokým rizikom, znižujúcu sa 
jej včasnú (hospitalizačnú) mortalitu a  nepotvrdili  sme 

narastajúci priemerný vek týchto pacientov, čo možno 
vysvetliť nárastom incidencie PE nielen vo vyššom, ale aj 
v strednom veku. U pacientov s PE dokumentujeme rokmi 
sa vyvíjajúci pozitívny trend ako v diagnostických, tak aj 
terapeutických možnostiach. Veľmi nápomocné v  rutin- 
nej klinickej praxi je riadiť sa odporučeniami ESC pre dia-
gnostiku a manažment PE, ktoré nám pomôžu vyhnúť sa 
prehliadnutiu PE, čo umožní zahájenie včasnej adekvát-
nej liečby, a  rovnako sa vyhnúť stanoveniu chybnej dia-
gnózy PE, a  tým sa vyhnúť zbytočnej liečbe s  možnými 
komplikáciami a traumatizácii pacienta.
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