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Uvod: Plicna embdlia je relativne ¢asté a nebezpeéné ochorenie s variabilnou manifestaciou od benigne;j
az po fatdlnu. Autori v retrospektivnej studii prezentuju, ako sa pocas poslednych 25 rokov menil vyskyt,
diagnostika a liecba pltcnej embolie.
Metddy: Autori vychddzali z dokumentacie 860 (432 muzov) pacientov s potvrdenou plticnou embdliou,
ktori boli hospitalizovani v ¢ase od januara 1996 do decembra 2020 na I. internej klinike Univerzitnej nemoc-
nice v Martine. Zamerali sa na vyskyt, rizikové faktory, diagnostiku a liecbu plticnej embdlie v jednotlivych
rokoch v tomto ¢asovom obdobi.
Vysledky: Pacienti s potvrdenou pltcnou embdliou tvorili 1,04 % zo vietkych hospitalizovanych pacientov
v uvedenom ¢asovom obdobi s priemernym vekom 63,9 (SD - 16,98). Priemerny vek muzov 59,6 (SD - 14,71)
bol oproti Zendm 68,4 (SD - 16,88) nizsi. Na zéklade rizikovej stratifikacie podla odporuceni Eurépskej kar-
diologickej spolo¢nosti pacienti s plicnou embéliou a vysokym rizikom tvorili 13,2 %, so strednym rizikom
40,9 % a nizkym rizikom 45,9 %. Zdroj plucnej embdlie bol odhaleny u 42,6 % a rizikové faktory Zilového
tromboembolizmu u 52,4 % pacientov a systémova trombolyza bola podana u 19,5 % zo vietkych pacientov
s plicnou embdliou. Intrakranidlne krvacanie ako komplikécia systémovej trombolyzy sa vyskytla u 1,1 %
pacientov. V¢asna (hospitalizacnd) mortalita na plticnu embdliu bola 6,9 %.
Zaver: Autori potvrdili narastajucu incidenciu plticnej embodlie, klesajucu incidenciu plicnej embdlie s vy-
sokym rizikom, zniZujucu sa vcasnu mortalitu na plicnu embéliu, nepotvrdili narastajuci priemerny vek
pacientov s plticnou embdliou.

© 2021, CKS.

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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Uvod

Akutna plucna embdlia (PE) je ¢astym a nebezpecnym
ochorenim a napriek pokrokom v prevencii, diagnostike
a liecbe ma stale neakceptovatelne vysoku mortalitu. Jej
diagnostika je aj dnes tazkad, a pri prvom vysetreni je ¢asto
prehliadnuta alebo chybne diagnostikovana hlavne u po-
lymorbidnych pacientov s preexistujucimi kardiopulmo-
nalnymi ochoreniami, ale tieZ u pacientov bez zrejmych
predisponujucich rizikovych faktorov.! Odhaduje sa, ze
v USA s populaciou okolo 330 miliéna obyvatelov je ro¢ne
PE pricinou smrti u viac ako 300 000 pacientov a na zakla-
de vysledkov z epidemiologického modelu vychadzajuce-
ho zo Siestich eurdpskych krajin s populaciou 454,4 mili-
6na obyvatelov bola ro¢ne PE pri¢inou smrti u viac ako
370 000 pacientov.?® Z udajov tohto epidemiologického
modelu dalej vyplyva, Zze 34 % pacientov zomrelo nahle
v priebehu niekolkych hodin od zaciatku prihody, teda
skor ako bola PE diagnostikovand alebo sa prejavil efekt
podanej liecby. V dalsej skupine pacientov, ktori zomreli
kratko po akutnej prihode, bola u 59 % z nich diagnos-
tikovana PE na pitve a len u 7 % z nich bola PE spravne
diagnostikovana pred smrtou.> Navzdory narastajlcej in-
cidencii PE, incidencia masivnej PE ako aj hospitalizacna
mortalita na PE postupne klesa.* Na druhej strane k naras-
tu incidencie PE a tym ciastocne aj k poklesu jej mortality
moze viest v dneSnej modernej ére naddiagnostikovanie
PE pri nadmerne pouzivanych a zle vyhodnotenych zo-
brazovacich vysetreniach.> Uvedené nas viedlo k retros-
pektivnej analyze pacientov s PE, ktori boli hospitalizova-
ni za poslednych 25 rokov na naSom pracovisku. Zamerali
sme sa na vyskyt, rizikové faktory, diagnostiku a liecbu PE
v tomto ¢asovom obdobi.

Material a metodika

V préaci sme vychadzali z dokumentacie pacientov, ktori
boli v ¢ase od janudra 1996 do decembra 2020 hospitali-
zovani s PE na l. internej klinike Univerzitnej nemocnice
v Martine. V tomto ¢asovom obdobi bolo hospitalizova-
nych celkove 82 545 pacientov, z toho 860 (432 muZzov)
s PE. Z laboratérnych vysetreni sa D-dimér do roku 2004
vySetroval semikvantitativne, nasledujuce roky kvanti-
tativne, za hrani¢nu hodnotu sa pokladala hodnota 0,5
mg/l, a od roku 2014 sa hrani¢né hodnoty D-diméru ko-
rigovali od 50. roku zivota na vek pacientov. Transtora-
kdlne echokardiografické (TTE) vySetrenie srdca bolo do
roku 2008 vykonané v den prijatia u vietkych hemodyna-
micky nestabilnych pacientov (hypotenznych a Sokovych),
ale aj u pacientov hemodynamicky stabilnych, u ktorych
sa zvazovalo podanie trombolytickej liecby a vySetrenie
sa opakovalo za 24 hodin po jej podani. U zvy$nych he-
modynamicky stabilnych pacientov, ktori boli lieceni anti-
koagula¢nou liecbou, sa TTE vy3etrenie srdca realizovalo
pocas hospitalizacie alebo v deri prepustenia. Od roku
2008 sa TTE vysetrenie srdca vyuziva v rizikovej stratifika-
cii pacientov s PE podla aktudlnych odporuceni Eurépskej
kardiologickej spolo¢nosti (ESC). Na vylucenie/potvrdenie
hlbokej Zilovej trombdézy (HZT) na dolnych konéatinach
sa vyuzivala kompresna ultrasonografia (USG). V rokoch
1996-2004 sa zo zobrazovacich metéd na definitivne po-

tvrdenie PE vyuzivala perfuzna scintigrafia pluc alebo kla-
sickd invazivna pulmoangiografia. Od roku 2005 sa ako
hlavna diagnostickd metdda pri podozreni na PE pouziva
pulmografia pomocou pocitacovej tomografie (CTPA),
ktord v poslednych rokoch uplne nahradila invazivnu pul-
moangiografiu. V Specifickych situaciach sa na definitivnu
diagnostiku PE nadalej pouziva perfuzna scintigrafia pluc
v pripade, Ze rtg snimka hrudnika je bez patoldgie. V lie¢-
be PE sa pouzivala antikoagulacna liec¢ba alebo systémova
trombolyza s prechodom na antikoagula¢nu liecbu. Pre
systémovu trombolyzu bola pouzivand alteplaza (rtPA,
rekombinantny tkanivovy aktivator plazminogénu) alebo
streptokindza, ktord bola preferovana u starsich a poly-
morbidnych pacientov, na ktoru nadvazoval i.v. podavany
nefrakcionovany heparin a antagonista vitaminu K. Ako
antikoagulac¢na liecba bol nefrakcionovany heparin (UFH)
poddvany i.v. v neskorsich rokoch postupne nahradzany
nizkomolekuldrnymi heparinmi (LMWH) a fondaparinu-
xom podavanymi s.c. nasledovanymi antagonistom vita-
minu K. Od roku 2015 je antagonista vitaminu K postup-
ne nahradzany novymi non-vitamin K dependentnymi
perordlnymi antikoagulanciami (NOAK). Vsetky data pre-
zentovanych pacientov su archivované v nasej nemocnici.

Vysledky

Pacienti s definitivne potvrdenou PE tvorili 1,04 % zo
vsetkych hospitalizovanych pacientov na naSom pracovis-
ku v tomto ¢asovom obdobi. Na obrazku 1 je zndzornena
incidencia vietkych pacientov s PE a osobitne incidencia
PE u muzov a Zien v jednotlivych rokoch. Na obrazku 2 je
znazorneny priemerny vek pacientov s PE v jednotlivych
rokoch a osobitne u muzov a Zien s PE. Priemerny vek
pacientov s PE bol 63,9 (SD — 16,98), pricom priemerny
vek muzov 59,6 (SD - 14,71) bol oproti Zenam 68,4 (SD
— 16,88) nizsi. Na obrdzku 3 je zndzornend incidencia PE
u pacientov podla roku narodenia. Zo symptémov, ktoré
sa vacsinou kombinovali, sme vyhodnocovali dominuju-
ci symptom, pritomny pri prvom vysetreni pacientov so
suspektnou PE. NajcastejSim symptémom bola dychavica,
bola pritomnd u 484 (56,3 %) pacientov, dalej bolesti na
hrudniku u 209 (24,4 %), synkopa u 91 (10,5 %), hemo-
ptyza u 40 (4,6 %) a u 36 (4,2 %) pacientov bola prvym
prejavom PE zastava srdca, vyZadujuca kardiopulmonalnu
resuscitaciu. Podla inicidlnej rizikovej stratifikacie (zhod-
notenia zavaznosti PE a rizika v€asného umrtia) vyché-
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Obr. 1 - Incidencia plticnej embdlie v jednotlivych rokoch
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Obr. 2 - Priemerny vek pacientov s plucnou embdliou v jednotli-
vych rokoch a smerodajna odchylka. Vsetci pacienti: 63,9 (SD:
16,98), muzi: 59,6 (SD: 14,71), Zeny: 68,4 (SD: 16,88).
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Obr. 3 - Incidencia plticnej embdlie u pacientov podla roku narodenia
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Obr. 4 - Incidencia plucnej embdlie podla rizikovej stratifikacie
v jednotlivych rokoch (%)

dzajuc z odporuceni ESC bolo 114 (13,2 %) pacientov kla-
sifikovanych ako PE s vysokym rizikom (do roku 2008 ako
masivna PE), 352 (40,9 %) pacientov ako PE so strednym
rizikom (do roku 2008 ako submasivna PE) a 394 (45,9 %)
ako PE s nizkym rizikom (do roku 2008 ako mala PE), ¢o
zndzorfiuje obrazok 4. Od roku 2014 v klinickej praxi u pa-
cientov s PE a strednym rizikom vyuzivame podrobnejsiu
rizikovu stratifikaciu, kde okrem pritomnosti dysfunkcie
PK srdca berieme do Uvahy aj pritomnost pridruzenych
ochoreni. V tomto ¢asovom obdobi bolo hospitalizova-
nych 334 pacientov s PE a z nich 134 (40,1 %) pacientov
bolo klasifikovanych ako PE so strednym rizikom, z nich 94
(70,1 %) pacientov ako PE s vys$sim strednym a 40 (29,9 %)

Obr. 6 - Hospitalizatna mortalita na plticnu embdliu v jednotlivych
rokoch (%)

pacientov ako PE s niz3im strednym rizikom. Zdroj PE, HZT
na dolnych koncatinadch bola odhalena u 367 (42,6 %)
pacientov, Zilovd trombéza na hornych koncatinach u 6
(0,7 %) pacientov. Trombus v pravom srdci bol odhaleny
u 5 (0,6 %) pacientov, az na jedného z nich boli tito pa-
cienti hemodynamicky stabilni. U zvysnych 482 (56,1 %)
pacientov HZT nebola pritomna klinicky, ani potvrdena
USG. Predisponujuce rizikové faktory Zilového trombo-
embolizmu (ZTE) boli zistené u 451 (52,4 %) pacientov.
Ako silné rizikové faktory boli zistené fraktura dolnej
koncatiny u 57 (12,6 %) pacientov, ndhrada bedrového
alebo kolenného klbu u 7 pacientov (1,5 %), hospitaliza-
cia pre srdcové zlyhdvanie alebo fibrilaciu/flutter predsie-
ni pocas predchadzajucich 3 mesiacov u 43 (9,5 %) pacien-
tov, akutny infarkt myokardu pocas predchadzajucich 3
mesiacov u 12 (2,7 %), predchddzajuci Zilovy tromboem-
bolizmus u 51 (11,3 %) pacientov. Ako stredne silné rizi-
kové faktory boli zistené znama malignita u 89 (19,8 %),
pacientov, kombinovana hormonalna antikoncepcia u 56
(12,4 %) zien, postpartalne obdobie u 6 (1,3 %) Zien, znamy
vrodeny trombofilny stav u 41 (9,2 %) pacientov. Ako slabé
rizikové faktory boli zistené dlhotrvajuca cesta autom/lie-
tadlom u 29 (6,4 %) pacientov, varixy Zil na dolnych kon-
¢atinach u 60 (13,3 %), diabetes mellitus u 351 (40,8 %)
pacientov, arteriova hypertenzia u 388 (45,1 %) pacientov,
nadvaha a obezita u 390 (45,3 %) pacientov a ku fajceniu
sa priznalo 280 (32,5 %) pacientov. V mesiacoch novem-
ber a december v roku 2020 boli hospitalizovani 4 pacienti
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(3 Zeny a 1 muz) vo veku 32, 65, 72, 72 rokov s PE a stred-
nym rizikom, ktoru prekonali 4 az 5 tyZdrov od zaciatku
ochorenia COVID-19, ktoré malo lahky priebeh, pacien-
ti boli bez respirac¢nych tazkosti a boli lieceni v domacej
izolacii. Tito pacienti v ¢ase PE nemali evidentné rizikové
faktory ZTE, boli uz bez tazkosti a plne mobilni. V lie¢-
be PE bola systémova trombolyza podana u 168 (19,5 %)
pacientov, nasledovand antikoagula¢nou lie¢bou a sa-
mostatnd antikoagulac¢na liecba u zvysnych 692 (79,5 %)
pacientov. Systémova trombolyza bola podana u 96 zo
114 (84,2 %) pacientov s PE a vysokym rizikom a u 72 z 352
(20,5 %) pacientov s PE a strednym rizikom a nebola po-
dana 394 pacientov s PE a nizkym rizikom, ¢o znazorruje
obrédzok 5. Z komplikacii po podani systémovej tromboly-
zy sme zaznamenali intrakranidlne krvacanie u 2 (1,1 %)
pacientov a u 9 (5,3 %) pacientov hemodynamicky ne-
vyznamné krvacanie (2x krvacanie z gastrointestindlneho
traktu a 7x vadSie podkozné hematdmy). Antikoagulac-
na liecba nebola komplikovand intrakranidlnym krvéca-
nim, u 6 (0,8 %) pacientov boli pritomné vacsie podkozné
hematémy. Z laboratérnych vysetreni u pacientov s PE
bola priemerna hodnota D-diméru 8,9 mg/l (norma 0-0,5
mg/l), pricom priemerna hodnota u muzov oproti Zenam
bola nizsia (7,7 mg/l vs. 9,7 mg/l), negativna prediktivna
hodnota D-diméru v nasom subore pacientov bola 100 %.
Priemernd hodnota NT-proBNP u pacientov s PE bola
1 187,6 ng/l (norma 0-450 ng/l), pricom priemerna hod-
nota u muzov v porovnani so Zzenami bola vyssia (1 437,1
ng/l vs. 985,5 ng/l). Priemernd hodnota troponinu | u viet-
kych pacientov s PE bola 81,2 ng/l (norma 0-19,8 ng/l),
pricom priemerna hodnota u muzov oproti Zendm bola
nizsia (80,5 ng/l vs. 81,7 ng/l). Z celého suboru pacientov
s PE bola pocas hospitalizacie odhalena novéd malignita
u 40 (4,6 %) z nich. Pocas sledovaného obdobia bolo bez
cieleného vyhladavania odhalenych 13 (1,5 %) pacientov
s chronickou tromboembolickou plucnou hypertenziou
(CTEPH), pricom 9 z nich nemalo v anamnéze prekonanu
PE a HZT. Z celkového po¢tu pacientov s PE pocas hospi-
talizacie zomrelo 60 (6,9 %) pacientov, obrazok 6 znazor-
fuje vcasnu (hospitaliza¢nu) mortalitu na PE v % v jed-
notlivych rokoch.

Diskusia

Podla dostupnych udajov patri PE z kardiovaskuldrnych
pri¢in umrti dlhodobo tretie miesto po akitnom infarkte
myokardu a cievnej mozgovej prihode.® Incidencia PE je
pravdepodobne podhodnotend, pretoze jej prvym preja-
vom méze byt neobjasnena nahla smrt.” Udaje z viacerych
narodnych registrov odhalili narastajucu incidenciu PE32
a ofakdva sa narast incidencie zZilového tromboemboliz-
mu na dvojndasobok do roku 2050.° Ako je vidiet na obraz-
ku 1, v nasej populacii pacientov incidencia PE ako u mu-
Zzov, tak aj u Zien v jednotlivych rokoch postupne
narastala, ich priemerny vek 60-70 rokov sa v3ak v priebe-
hu rokov vyraznejsie nemenil, ¢o vidiet na obrazku 2, od
roku 2006 bol priemerny vek muzov oproti Zenam nizsi.
Podla dostupnych udajov je incidencia Zilového trombo-
embolizmu u oséb starSich ako 80 rokov minimalne 8x
vyssia ako u oséb v piatej dekade Zivota,' ale v nasej po-
puldcii pacientov (obr. 3) je vidiet vysoku incidenciu PE aj

u pacientov v piatej dekade Zivota. Tento rozpor viak
mozno ciastocne vysvetlit aj tym, Ze sme analyzovali len
pacientov s PE, nie pacientov s HZT bez PE. Symptémy
a znaky PE su nespecifické, variruju nielen od stupna ob-
Strukcie pltucneho riecista, ale tiez od kardiopulmonalne;j
rezervy pacienta v ¢ase PE a tiez pridruzenych chronic-
kych ochoreni. Hlavnym klinickym symptémom PE je dy-
chavica, vadsinou s nahlym zaciatkom, a bolest na hrudni-
ku, ale tieto symptoémy mézu chybat, alebo nemusia byt
dominantné, a méze dominovat Siroké spektrum sympto-
mov ako kasel, synkopa, hemoptyza a iné, ktoré potom
komplikuju diagnézu. PE moézZe dokonca prebiehat
asymptomaticky alebo sa odhali ndhodne v ramci dia-
gnostiky iného ochorenia. Hemodynamicka nestabilita
u pacientov s PE je prejavom masivnej, va¢Sinou central-
nej PE alebo prejavom vyrazne redukovanej hemodyna-
mickej rezervy pacienta.?’ Synkopa pri PE je tieZ asociova-
nad s vyssim vyskytom hemodynamickej nestability
a dysfunkcie pravej komory (PK) srdca. Podla vysledkov
z metaanalyz neddvnych studii bola PE odhalena az u 17
% pacientov, ktori boli vySetrovani pre synkopu, dokonca
aj u pacientov s diagnézami, ktoré by mohli vysvetlit jej
pri¢inu.'2 PretoZze synkopa moze byt prvym a cCastokrat
jedinym prejavom PE, v ramci jej diferencidlnej diagnosti-
ky by sa vZzdy malo mysliet aj na PE.” Pretoze symptédmy
PE su nelpecifické, v jej diagnostike ma klucové postave-
nie stanovenie klinickej pravdepodobnosti PE, ¢o sa moze
vykonat pomocou empirického klinického zhodnotenia
alebo vyuzitim predik¢nych nastrojov, ako su revidované
Zenevské alebo Wellsove kritéria klinickej pravdepodob-
nosti PE.2 PretoZe mortalita na PE sa pohybuje v Sirokom
pasme, nepresahuje 1 % u asymptomatickych pacientov
a u pacientov s nahodne odhalenou PE, na druhej strane
presahuje 30 % u pacientov s masivnou PE,"' na urcenie
vhodného terapeutického manazmentu je nevyhnutna
rizikova stratifikcia pacientov na zaklade kritérii jej za-
vaznosti a rizika v€asného umrtia. Inicidlna rizikova strati-
fikacia vychadza z klinickych symptémov a znakov hemo-
dynamickej nestability, ktoré poukazuju na vysoké riziko
v€asného umrtia a zahina tri formy klinickej manifestacie.
1. zastava srdca, ktord vyzaduje kardiopulmonalnu resus-
citdciu, 2. obstrukcny ok, systolicky TK < 90 mm Hg alebo
pacient vyZaduje vazoprezory na udrzanie systolického
TK > 90 mm Hg pri dostato¢nom srdcovom navrate a su-
Casne su pritomné znamky organovej hypoperfuzie, 3.
perzistujuca hypotenzia, systolicky TK < 90 mm Hg alebo
pokles systolického TK > 40 mm Hg, ktory pretrvava viac
ako 15 minut a nie je spésobeny arytmiou, hypovolémiou
alebo sepsou.?2 Masivna PE zasahuje do cirkulcie aj vyme-
ny plynov, primdrnou pri¢inou Umrtia je zlyhanie PK srdca
nasledkom jej akutneho tlakového pretazenia, preto tito
pacienti (PE s vysokym rizikom) vyZzaduju okamzitu inter-
venciu, trombolyticku liecbu alebo trombektémiu s he-
modynamickou a respiracnou podporou’ a vysetrenie bio-
markerov ako troponiny alebo NT-proBNP pred zahdjenim
liecby nie je indikované.? Zvysna velka skupina pacientov
s PE, ktori nemaju prejavy hemodynamickej nestability,
vyzaduje dalsiu (pokrocilu) rizikovu stratifikaciu, zhodno-
tenie dvoch suborov prognostickych kritérii a to 1. klinic-
kych, zobrazovacich a laboratérnych indikatorov zavaz-
nosti PE, ktoré su vaddinou viazané na pritomnost
dysfunkcie PK srdca a 2. pritomnost pridruzenych ochore-
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ni a dalSich zhorsujucich stavov, ktoré mézu nepriaznivo
ovplyvnit v€asnu prognézu pacientov. Z klinickych skéro-
vacich systémov, ktoré integruju zavaznost PE a komorbi-
dity, je v sucasnosti najrozsiahlejsie validovany index za-
vaznosti PE (Pulmonary Embolism Severity Index) PESI
v povodnej alebo zjednodusenej verzii (simplified versi-
on) sPESI. Avsak napriek nizkemu PESI alebo sPESI 0 sa
sucasne vyzaduje posudenie funkcie PK srdca pomocou
zobrazovacich metéd a/alebo biomarkerov. V nasej popu-
lacii pacientov sme dysfunkciu PK srdca posudzovali po-
mocou TTE vysetrenia srdca a z biomarkerov sme stanovo-
vali NT-proBNP a hs troponiny. Pritomnost dysfunkcie PK
srdca ¢i uz pomocou laboratérnych biomarkerov alebo
zobrazovacou metédou predpokladd hordiu prognézu
a je asociovana so zvysenym rizikom vcéasnej mortality aj
u hemodynamicky stabilnych pacientov, ¢o by malo viest
k agresivnejsej liecbe, a v niektorych pripadoch k zvaze-
niu systémovej trombolyzy.” Ako je vidiet na obrazku 4,
v nasej populacii pacientov sme zaznamenali postupne
klesajucu incidenciu PE s vysokym rizikom oproti pacien-
tom so strednym a nizkym rizikom. Vo vacsine pripadov je
zdrojom PE proximalna HZT na dolnych koncatinach,
v podstatne mensej miere na hornych koncatinach. Po-
mocou USG je HZT odhalena u 30-50 % pacientov s PE,>
¢o koresponduje aj s vysledkami v nasej populdcii pacien-
tov. Potvrdenie proximalnej HZT u pacientov so suspekt-
nou PE opraviiuje lekara zahajit antikoagula¢nu liecbu
bez dalsich vysetreni potrebnych na potvrdenie PE, treba
vsak zdoraznit, ze u tychto pacientov je potrebné vykonat
rizikovu stratifikdciu vcasnej mortality rovnako ako pri
dokazanej PE.2 U pacientov s PE pocas TTE vysetrenia srd-
ca moze byt odhaleny trombus v PK srdca, jeho prevalen-
cia u neselektovanych pacientov je sice menej ako 4 %,
ale u hemodynamicky nestabilnych pacientov je to 7-18
%.'® Hlavnym cielom liecby PE je odstranit obstrukciu
v plucnych artéridch. Je dobre zndme, Ze trombolyticka
liecba vedie k rychlejSiemu odstraneniu obstrukcie, ¢o je
sprevadzané redukciou/Ustupom dilatacie PK srdca oproti
solo liecbe UFH. Najvadsi benefit maju pacienti s PE, ak sa
trombolytickd lietba podd do 48 hodin od nastupu symp-
tédmov, mozno ju vsak podat az do 6-14 dni od nastupu
symptémov. Benefit trombolytickej liecby je nespochyb-
nitelny u pacientov s PE a vysokym rizikom, ktori su he-
modynamicky nestabilni,? u hemodynamicky stabilnych
pacientov s PE a strednym rizikom bol skimany jej u¢inok
v $tudii PEITHO (Pulmonary Embolism Thrombolysis trial).
Z vysledkov vyplynulo, Ze sice trombolytickd liecba bola
asociovana so signifikantnou redukciou rizika rozvoja he-
modynamickej nestability, na druhej strane na tromboly-
tickej liecbe bolo pritomné zvysené riziko zdvazného in-
tra- aj extrakranidlneho krvacania bez zniZenia rizika
mortality,”” hoci podla vysledkov z metaanalyz doslo
prekvapivo k poklesu mortality na PE a tiez celkovej mor-
tality o 50-60 % u pacientov po podani trombolytickej
liecby.”® Z uvedenych zaverov vyplyva, Ze okamzitd pri-
marna reperfuzna lie¢ba systémovou trombolyzou stdle
nie je indikovana u vietkych pacientov s PE a strednym
rizikom. Tito pacienti, Specidlne pacienti s PE a strednym
vyssim rizikom (dalSia stratifikacia podla PESI), by mali byt
na zaciatku 48-72 hodin lie¢eni intravenézne podavanym
UFH a prisne monitorovani, a v pripade rozvoja hemody-
namickej nestability napriek liecbe by mala byt zahdjena

zachranna systémova trombolyza.?' Pre pacientov s vyso-
kym rizikom krvacania a kontraindikaciou pre systémovu
trombolyzu je indikovanad mechanicka reperfuzia, ktorej
podstatou je zavedenie katétra do plucnych artérii naj-
CastejSie cestou femoralneho pristupu. Pouzivaju sa rézne
druhy katétrov na mechanicku fragmentaciu, aspiraciu
trombov alebo farmakomechanicky pristup, ktory kombi-
nuje mechanické alebo ultrazvukové rozdrvenie trombu
a lokalnu trombolyzu v redukovanej davke trombolytika.
Doteraz nie su publikované studie, ktoré by porovnavali
jednotlivé druhy mechanickej reperfuzie medzi sebou
a ani mechanicku reperfuziu a systémovu trombolyzu.
Podla dostupnych udajov celkové riziko spojené s mecha-
nickou reperfuziou je nizke, 0,35 % intrakranialne krva-
canie a 4,6 % zavazné extrakranialne krvacanie.”?°-22 Chi-
rurgickd embolektdlia je indikovand u pacientov s PE
a vysokym rizikom s absolutnou kontraindikaciou trom-
bolytickej liecby, so zlyhanim trombolytickej liecby a u pa-
cientov v kardiogénnom 3oku, u ktorych méze dojst k zly-
haniu PK srdca a smrti skor, ako sa prejavi efekt podanej
lie¢by. Chirurgickd trombektomia je tiez indikovana ako
prva linia liecby u pacientov s trombom v pravom srdci
a otvorenym foramen ovale.?? U hemodynamicky stabil-
nych pacientov s vysokou alebo strednou klinickou prav-
depodobnostou PE sa odporuca zahajit antikoagulaciu na
zaciatku diagnostického procesu. Ak sa antikoagulacia
zahajuje parenterdlne, doporucuje sa uprednostnit
LMWH alebo fondaparinux pred UFH, pretoze predstavu-
ju nizsie riziko zdvazného krvacania a rozvoja heparinom
indukovanej trombocytopénie.2?* UFH by sa mal prefero-
vat u pacientov s PE a vy$§im strednym rizikom, ktori su
potenciondlnymi kandiddtmi na reperfuznu lie¢bu pri
rozvoji hemodynamickej nestability, ¢i uz systémovu
trombolyzu alebo mechanicku reperfuziu alebo chirurgic-
kd embolektémiu, lebo praca s UFH oproti LMWH je flexi-
bilnejsia.” Na zaklade dat z farmakokinetiky rovnako
rychly antikoagula¢ny efekt ako parenteralne antikoagu-
lancia moze byt dosiahnuty aj po podani apixabanu vo
vyssej davke prvych 7dni a rivaroxabanu vo vys$iej davke
prvé 3 tyzdne,?% na druhej strane liecbe dabigatranom
a edoxabanom musi predchadzat minimalne 5-driova pa-
renteralna antikoagulacia. Dnes si NOAK lie¢bou prvej
volby nielen u pacientov s PE a nizkym a strednym rizi-
kom, ale aj u pacientov s PE a vysokym rizikom po ich he-
modynamickej stabilizacii dosiahnutej UspeSnou reper-
fuznou liecbou.?® Ak je pacient s PE, u ktorého sa iniciuje
peroralna antikoagulacia, vhodny na liecbu NOAK, tieto
sa odporucaju preferovat pred vitamin K-antagonistom,
ktory dnes ma byt len alternativnou liecbou k NOAK, ale-
bo ak su NOAK kontraindikované, napriklad u pacientov
s antifosfolipidovym syndrémom.? Liecbu pacientov s PE
v nasom subore pacientov znazornuje obrdzok 5. O v¢as-
nom prepusteni pacienta a pokrac¢ovani antikoagulac¢nej
liecby doma by sa malo uvaZovat, ak riziko véasnej morta-
lity alebo zavaznych komplikacii v suvislosti s PE je nizke,
nie su pritomné zdvazné pridruzené ochorenia alebo
zhorsujuce stavy a ak je mozné zabezpecit kvalitni ambu-
lantnu starostlivost a antikoagulacnu lie¢bu.? Viac ako 50
% pacientov s PE ma miniméalne jeden predispozi¢ny rizi-
kovy faktor Zilového tromboembolizmu,?” ¢o odpoveda aj
udajom z nasej populacie pacientov. Zilovy tromboem-
bolizmus sa povazuje za nédsledok interakcie medzi riziko-
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vymi faktormi v suvislosti s pacientom, ktoré su zvycajne
trvalé a externymi rizikovymi faktormi, ktoré su obycajne
docasné. Rizikové faktory ZTE mozno vo vztahu k riziku
vzniku trombdzy rozdelit na silné, stredne silné a slabé.??®
Medzi slabé rizikové faktory sa zaraduje aj diabetes mel-
litus (DM). Asocidcia medzi PE a DM je nezndma. Systema-
tické recenzie a metaanalyzy predpokladaju v beZznej po-
puldcii bud Ziadnu, alebo len miernu asociaciu medzi DM
a ZTE. Diabetes mellitus pravdepodobne nezohrava velku
ulohu vo vyvoji Zilovej trombdzy.?® Na druhej strane dia-
betici s PE mavaju komplikovanejsi priebeh a DM sa javi
ako nezévisly prediktor pre recidivujiucu PE a/alebo HZT,
ale na vyhodnotenie najvhodnejsej prevencie u tychto pa-
cientov su potrebné dalSie studie.*® Novy koronavirus
(SARS-CoV-2) bol identifikovany na konci roka 2019
a choroba nim spdsobena bola pomenovana COVID-19
(coronavirus disease). Ide o systémovu infekciu s velmi $i-
rokou klinickou manifestaciou od asymptomatickych fo-
riem, cez izolovanu stratu ¢uchu, febrilny stav s myalgia-
mi a artralgiami az po tazké formy postihujice primarne
plucny parenchym. Od zaciatku pandémie je zname, ze
infekcia SARS-CoV-2 indukuje tromboézu okrem iného ces-
tou zdpalom navodenej endotelovej dysfunkcie a aktiva-
ciou koaguldcie, ktord v tomto pripade uz dostala Speci-
fické oznacenie, koagulopatia asociovana s COVID-19.3
U pacientov hospitalizovanych pre COVID-19 na beznych
oddeleniach sa incidencia PE uvadza od 2,6 % do 8,9 %,
ale u pacientov s tazkym priebehom COVID-19 hospitali-
zovanych na jednotkach intenzivnej starostlivosti (JIS) sa
aj napriek standardnej tromboprofylaxii PE vyskytuje
u viac ako tretiny z nich.3? Na druhej strane Udaje o inci-
dencii PE u pacientov s [ahkym priebehom COVID-19, kto-
ri su lieCeni ambulantne, zatial chybaju,?' ¢o bol dévod,
preco nas zaujali nami prezentovani pacienti. Z dostup-
nych metaanalyz pacientov s PE v suUvislosti s COVID-19
vyplyva, Ze vaiina z nich nema sic¢asne HZT a podla nale-
zov na CTPA tromboemboly v plucnych artériach su loka-
lizované periférnejsie, ¢o sa potvrdilo aj u nasich prezen-
tovanych pacientov, ktori pred a v ¢ase PE nemali HZT
a podla nalezov na CTPA mali periférny typ PE. Tieto vy-
sledky potom vedu k hypotéze, ¢i k tromboembolom
v plicnych artéridch nemézu ciastocne prispievat aj trom-
by vznikajuce in situ v désledku priameho protrombotic-
kého ucinku koronavirusu na endotel plucnych artérii,*
a navyse publikované pitevné nalezy pacientov, ktori zo-
mreli na COVID-19, popisuju pritomnost mikrotrombov
vo viacerych organoch.?* Uvedené nélezy potom viedli od-
bornikov od zaciatku pandémie vo svojich odporuceniach
pre klinickd prax zvazovat u pacientov s tazkym priebe-
hom COVID-19 podavat vyssie ako profylaktické davky
LMWH az do vysledkov randomizovanych klinickych $tu-
dii.>* Neskor z vysledkov randomizovanej studie® sa uka-
zalo, Zze u pacientov s tazkym priebehom COVID-19 sa pri
porovnani Ucinku Standardnej profylaktickej davky
a strednej davky LMWH (odpoveda polovi¢nej terapeutic-
kej davke) nepotvrdil benefit vyssej (strednej) davky
LMWH, pretoze tato davka oproti profylaktickej davke
neviedla u tychto pacientov k nizsej incidencii hospitali-
zacnej mortality ani symptomatickej PE/HZT.3536 Ako je uz
zndme, infekcia SARS-CoV-2 vedie k aktivacii koagulacie
a tvorbe mikrotrombov v réznych organoch, ¢o v priebe-
hu ochorenia COVID-19 méze potencovat zlyhavanie via-

cerych orgdnov. Od zaciatku ochorenia sa v tromboprofy-
laxii do popredia z heparinov dostdvaju LMWH, ktoré
okrem antitrombotického ucinku so spolahlivou predvi-
datelnou farmakokinetikou a farmakodynamikou maju
antivirusové vlastnosti (ich interakcia s S1 podjednotkou
virusu SARS-CoV-2 brani pripojeniu virusu k bunke) a tiez
protizapalové a imunomodulac¢né vlastnosti.’” Teoreticky
by teda LMWH mohli u pacientov s COVID-19 zmierriovat
priebeh ochorenia, ¢o znamena znizit u pacientov potre-
bu organovej podpory s hospitalizaciou na JIS, z ¢oho vy-
chadzala medzinarodna randomizovana studia, ktora sa
zamerala na zistenie optimdlnej davky LMWH u tychto
pacientov. Participujucimi platformami $tudie 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 Studii boli
randomizovani v 9 krajinach, zahfnala 2 219 pacientov
hospitalizovanych s miernym priebehom COVID-19, u kto-
rych porovndvala ucinok terapeutickej davky oproti pro-
fylaktickej davke LMWH. Tato $tudia preukazala, Ze tera-
peutickd davka LMWH u pacientov s miernym priebehom
COVID-19 zvy3uje Sancu pacientov na prezitie a demitaciu
a znizuje u nich potrebu hospitalizacii na JIS s kardiores-
pira¢nou podporou nezavisle od hodnét D-diméru (vyso-
kd, nizka, nezistend) v porovnani s pacientami na beznej
profylaktickej ddvke LMWH, pri¢com vyskyt Zilového trom-
boembolizmu a velké krvacavé komplikacie boli v obi-
dvoch skupindach pacientov (terapeuticka vs. profylaktic-
kd davka) porovnatelné.®® Na druhej strane u kriticky
chorych pacientov s COVID-19 (Studia zahrnala 1098 pa-
cientov s tazkym priebehom COVID-19, z toko 534 dosta-
valo terapeuticku a 564 profylaktickd ddvku LMWH), kto-
ri vyZadovali hospitalizaciu na JIS s respiracnou podporou
(oxygenoterapia inhalaciou kyslika kanylou alebo neinva-
zivnu alebo invazivnu ventilaciu) a/alebo kardiovaskular-
nou podporou (ECMO, vazoprezory alebo inotropna pod-
pora), terapeuticka ddvka LMWH nezvysila Sancu tychto
pacientov na prezitie a demitaciu a neznizila ani pocet
dni, pocas ktorych pacienti vyZadovali kardiorespira¢nu
podporu oproti pacientom na beznej profylaktickej dav-
ke LMWH. Tieto vysledky nateraz vyvratili hypotézu, ze
rutinné poddvanie terapeutickej davky LMWH prinasa
pacientom s kritickym priebehom COVID-19 benefit. Cias-
tocne sa to da vysvetlit aj tym, Ze efekt tromboprofylaxie
v ¢ase jej zahajenia zavisi nielen od stavu pacienta (kritic-
ky vs. mierny), ale aj od aktudlneho stadia ochorenia (stu-
pen hyperkoaguldcie vs. stupen zapalu). Napriek dokaza-
nej aktivacii koagulacie vo viacerych organoch je mozné,
Ze nasadenie terapeutickej davky LMWH u pacientov
s tazkym priebehom COVID-19 v urcitom $tadiu ochorenia
je uz oneskorené na ovplyvnenie priebehu ochorenia,
k comu sa priklanaju aj pitevné nalezy u pacientov, ktori
zomreli na COVID-19 a u ktorych okrem mikrotrombdz
v réznych organoch bolo odhalené krvacanie do pltcnych
alveol. Nie je vyluc¢ené, Ze pri vyraznom zapale pltucneho
parenchymu prave terapeutickd ddvka LMWH mohla byt
pri¢inou krvacania do plucnych alveol, ¢o mohlo zhorsit
prognézu pacientov.?® V3etci hospitalizovani pacienti
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s COVID-19 pri absencii kontraindikacii a dékladom vy-
hodnoteni rizika krvacania by mali dostavat trombopro-
fylaxiu. Preto nadalej prebiehaju pocetné malé aj vacsie
randomizované studie na upresnenie optimalnej trom-
boprofylaxie hlavne u pacientov s tazkym priebehom
COVID-19.>° Nadalej ostava otvorend otdzka trombopro-
fylaxie u pacientov s COVID-19 po prepusteni z nemocni-
ce a u pacientov s lahkym priebehom ochorenia lie¢enych
ambulantne.’*Vztah medzi Zilovym tromboembolizmom
a malignitami je dlhodobo dobre zndmy. Nedavno publi-
kované randomizované studie odhalili nizsi vyskyt skrytej
malignity u pacientov s 1. epizédou Zilového tromboem-
bolizmu oproti starsim udajom (4 % vs. 10 %), a do dnes
nie je jednoznacny konsenzus o tom, ¢i robit skrining na
skrytd malignitu u vietkych pacientov s PE a/alebo HZT.%
Aj podla poslednych odporuceni ESC by sa vySetrenia za-
merané na patranie po skrytej malignite mali posudzovat
individualne u kazdého pacienta.? Zavaznou komplika-
ciou PE, ktord vznikd mesiace az roky po jej prekonani, je
CTEPH, ktoréd vyznamne znizuje kvalitu a dlzku Zivota pa-
cientov. Je spdésobend nekompletnou rezoltciou trombo-
embolov a sucasne ireverzibilnou remodelaciou plucnych
artérii s progresivnym priebehom, vyvija sa u 1-3 % pa-
cientov po PE,* ¢o koreSponduje aj s vysledkami z nasho
pracoviska. Vztah medzi ZTE a naslednym vyvojom CTEPH
podporuju aj data z medzindrodného registra, Ze viac ako
80 % pacientov ma v anamnéze prekonanu PE a/alebo
HZT.*2 Napriek tomu, Ze PE méa aj dnes neakceptovatelne
vysoku mortalitu, jej hospitalizatnd mortalita postupne
klesa,*'° ¢o sme potvrdili aj v nasej populdcii pacientov
(obr. 6). Postupné zniZovanie mortality mozno vysvetlit
v zlep3eni diagnostiky a celkove manazmentu PE,* ale nie
je vyluc¢ené ani naddiagnostikovanie PE zavedenim a nad-
mernym vyuzivanim CTPA v klinickej praxi, kde nalezy
subsegmentdlnych trombov, ktoré si mnohokrat objave-
né ndhodne u pacientov bez klinickych zndmok PE, alebo
u pacientov s nizkou klinickou pravdepodobnostou PE, sa
hodnotia ako PE a pacienti su lieeni.> MozZno sa tomu vy-
hnut v uvode diagnostického procesu este pred indika-
ciou CTPA stanovenim klinickej (predtestovej) pravdepo-
dobnosti PE, ktora ma aj prognosticky vyznam vo vsetkych
diagnostickych algoritmoch PE.2 K optimalizacii liecby pa-
cientov s PE a vysokym rizikom od roku 2013 su vo svete
zavedené multidisciplinarne timy (Pulmonary Embolism
Response Team, PERT), ktoré su zloZzené z odbornikov, ako
su kardiolégovia, hematolégovia, invazivni radiolégovia,
kardiochirurgovia podla skusenosti a dostupnosti v prislus-
nej nemocnici, ktori poskytuju komplexnu starostlivost
tymto pacientom, pretoZe mortalita na PE s vysokym rizi-
kom bez systémovej trombolyzy alebo mechanickej reper-
fuznej liecby je vyssia ako 30 %, a akékolvek oddialenie
adekvatnej liecby mortalitu dalej zvysuje."744

Zaver

Zhodnotenim dokumentdcie pacientov s potvrdenou PE,
ktori boli hospitalizovani poslednych 25 rokov na I. inter-
nej klinike Univerzitnej nemocnice v Martine sme potvr-
dili jej narastajucu incidenciu ako u muzov, tak aj u zZien,
klesajucu incidenciu PE s vysokym rizikom, zniZujucu sa
jej vc¢asnu (hospitaliza¢nu) mortalitu a nepotvrdili sme

narastajuci priemerny vek tychto pacientov, o mozno
vysvetlit ndrastom incidencie PE nielen vo vysSom, ale aj
v strednom veku. U pacientov s PE dokumentujeme rokmi
sa vyvijajuci pozitivny trend ako v diagnostickych, tak aj
terapeutickych moznostiach. Velmi ndpomocné v rutin-
nej klinickej praxi je riadit sa odporuceniami ESC pre dia-
gnostiku a manazment PE, ktoré nam pomézu vyhnut sa
prehliadnutiu PE, ¢o umozni zahdjenie v¢asnej adekvat-
nej liecby, a rovnako sa vyhnut stanoveniu chybnej dia-
gndzy PE, a tym sa vyhnut zbytocnej liecbe s moznymi
komplikaciami a traumatizacii pacienta.
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