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1. Seznam použitých zkratek 
 

6MWT  šestiminutový chodecký test  

A4C  apikální čtyřdutinová echokardiografická projekce 

AG  angiografie 

APE  akutní plicní embolie 

BMI  body mass index 

BSA  body surface area 

CI   interval spolehlivosti 

CMP   cévní mozková příhoda 

CT  výpočetní tomografie 

CTA  angiografie pomocí výpočetní tomografie 

CTEPH  chronická tromboembolická plicní hypertenze 

CHOPN  chronická obstrukční plicní nemoc 

ČKS  Česká kardiologická společnost 

DSA  digitální subtrakční angiografie 

EF  ejekční frakce 

EKG  elektrokardiogram 

ELISA  enzyme-linked immunoabsorbent assay 

ESC  Evropská kardiologická společnost (European Society of Cardiology) 

ET1  endotelin-1 

ET-A, ET-B endotelinové receptory typu A, B 

F V, F VIII koagulační faktor V, VIII 

H-FABP   heart-type fatty acid binding protein 

HDL  lipoproteiny s vysokou denzitou 

HR  hazard ratio – poměr rizik 

HU  Hounsfieldova jednotka 

HŽT  hluboká žilní trombóza 

INR   international normalized ratio 

iRBBB  nekompletní blok pravého Tawarova raménka 

LK  levá komora srdeční 

LMWH  nízkomolekulární heparin 
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MDCT  multidetektorová výpočetní tomografie 

MR  magnetická rezonance 

NTpro-BNP N-terminální fragment prekurzoru mozkového natriuretického peptidu 

NYHA  New York Heart Association 

OCT  optická koherenční tomografie 

OR  odds ratio – poměr šancí 

PAH   plicní arteriální hypertenze 

PAmP  střední tlak v plicnici 

PAsP  systolický tlak v plicnici 

PCWP  střední tlak v zaklíněné plicní tepně 

PE  plicní embolie 

PEA   plicní endarterektomie 

PH   plicní hypertenze 

PK  pravá srdeční komora 

PLAX  parasternální echokardiografická projekce na dlouhou osu levé komory 

PSAX  parasternální echokardiografická projekce na krátkou osu levé komory 

PTPA  perkutánní transluminární pulmonální angioplastika 

PVR  plicní vaskulární rezistence 

RAP  tlak v pravé srdeční síni 

RBBB  blokáda pravého Tawarova raménka 

RF  rizikový faktor 

RIA  radioimunoanalýza 

RTG  rentgen 

RVOT  výtokový trakt pravé komory 

SaTri  rychlost systolických exkurzí laterální části trikuspidálního anulu 

SPECT  single photon emission computed tomography 

TAPSE  systolická exkurze roviny anulu trikuspidální chlopně 

TEN  tromboembolická nemoc 

TL  trombolytická léčba 

TK  krevní tlak 

TnI  troponin I 

TnT  troponin T 

TTE  transtorakální echokardiografické vyšetření 

UZ  ultrazvuk 



9 

 

V/Q   ventilačně/perfusní 

WHO  World Health Organization      
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2. Úvod do problematiky 
 

2.1. Plicní embolie 

 

Plicní embolie (PE) je onemocnění, vznikající obstrukcí arteria pulmonalis a jejích větví 

materiálem, který se v plicním řečišti fyziologicky nevyskytuje. Tato práce se zabývá plicní 

embolií způsobenou tromboembolickými hmotami, která je nejčastější. K obstrukci plicních 

tepen však může také dojít např. v důsledku embolizace tuku a kostní dřeně, cementu  

a úlomků kostí (u pacientů po traumatech skeletu a ortopedických operacích), vzduchu 

(kanylace velkých žil, intravenosní podání, chirurgie, zejména v oblasti hlavy a krku), nádorů 

s prorůstáním do žilního systému, amniové tekutiny, cizích těles (fragmenty katetrů, atd.),  

či parazitů (nejčastěji Schistosoma mansoni a její vajíčka). Popisuje se i talková  

PE u intravenosních narkomanů. 

 

2.1.1. Epidemiologie PE 

 

Plicní embolie je jednou z forem manifestace tromboembolické nemoci (TEN) a je třetí 

nejčastější kardiovaskulární příčinou smrti ve vyspělých zemích. Data o její incidenci jsou 

však jen přibližná. Jde totiž o onemocnění, které často zůstává nepoznáno a je zdrojem 

diagnostických omylů
1
 a to jak u asymptomatických forem TEN, tak u smrtících PE. 

Incidence TEN v populaci roste s věkem
2
. Na základě extrapolace literárních dat je roční 

výskyt v České republice odhadován na 12400 případů TEN a 6000 případů PE, přičemž 

maximum výskytu je v sedmé a osmé dekádě věku
3
.  

 

2.1.2. Patofyziologie PE 

 

Zdrojem tromboembolických hmot způsobujících PE je nejčastěji hluboký žilní systém 

dolních končetin, pánve, vzácně z povodí horní duté žíly (kanylace centrální žíly, 

kardiostimulační elektrody apod.). Rizikové faktory vzniku TEN je možné dělit podle 

různých hledisek, například dle míry rizika (Tabulka 1). Nicméně až u 30% pacientů jde  

o idiopatickou PE, kdy žádný provokující moment neprokážeme
4
. 
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Silné RF (OR > 10) fraktury dolních končetin 

náhrada kolenního a kyčelního kloubu 

velké chirurgické výkony 

velká traumata 

poranění míchy 

Středně významné RF (OR > 2-9) artroskopie kolene 

centrální žilní katetr 

malignita, chemoterapie 

kardiální a respirační insuficience 

hormonální antikocenpce, substituce, kortikoterapie 

porod a puerperium 

stav po CMP s významným motorickým deficitem 

TEN v osobní anamnéze 

trombofilní stav 

nefrotický syndrom 

Slabé RF (OR < 2) imobilizace trvající déle než 3 dny 

cestování > 6 hodin 

rostoucí věk 

laparoskopie 

obezita 

těhotenství 

varixy dolních končetin 

kouření
5
  

Tabulka 1: Rizikové faktory TEN, upraveno dle guidelines ESC
4,6

 (CMP – cévní mozková 

příhoda; ESC – Evropská kardiologická společnost; OR – poměr šancí; RF – rizikový faktor; 

TEN – tromboembolická nemoc) 

 

Obstrukce plicních tepen vede dle závažnosti akutně ke zvýšení tlaku v plicnici, na které 

nepřipravená pravá srdeční komora (PK) reaguje dilatací a systolickou dysfunkcí s následným 

poklesem minutového srdečního výdeje, hypotenzí, kardiogenním šokem a v nejzávažnějších 

případech smrtí, nejčastěji pod obrazem elektromechanické disociace. Podílet se může  

i ischemie myokardu PK (zvýšené metabolické nároky PK, zkrácení diastoly při tachykardii, 

zvýšení plnícího tlaku PK, hypoxemie, či případná koronární ateroskleróza). Hemodynamicky 
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se projeví akutní obstrukce 30-50 % plicního řečiště
7
.  

 

2.1.3. Klinický obraz 

 

Klinický obraz akutní PE se liší v závislosti na velikosti obstrukce plicního řečiště  

a kardiopulmonálních rezervách jedince v závislosti na přidružených onemocněních zejména 

srdce a plic. Závažnost kolísá od zcela asymptomatických plicních embolií, nezřídka náhodně 

zjištěných, po emergentní stavy s kardiogenním šokem a náhlou srdeční smrt. Nejčastější 

symptomy jsou uvedeny v Tabulce 2. Při fyzikálním vyšetření bývá také přítomna hypotenze, 

tachykardie (ve 26 %), někdy cval, tachypnoe (v 70 %), zvýšená náplň krčních žil, systolický 

šelest nad poslechovým místem trikuspidální chlopně, klinické známky hluboké žilní 

trombózy (v 15 %), teploty > 38,5 °C (v 7 %).  

 

náhle vzniklá nebo zhoršená dušnost 85-95 % 

pleuritická bolest na hrudi 52 % 

kašel 20 % 

synkopa 19 % 

substernální bolest 12 % 

hemoptýza 11 % 

Tabulka 2: Symptomy provázející akutní plicní embolii dle
8,9,10

  

 

2.1.4. Diagnostika 

 

2.1.4.1. Klinická pravděpodobnost plicní embolie 

 

Vzhledem k nespecificitě klinických příznaků, provázejících PE, bylo vytvořeno několik 

skórovacích systémů za účelem určení předtestové pravděpodobnosti PE. V praxi jsou však 

dnes tato skóre využívána minimálně. Nejvíce ověřeným je Wellsovo skóre
11

 (Tabulka 3), 

dále revidované Ženevské skóre
12

 (Tabulka 4), uváděno bývá i skóre dle Wickiho
13

  

(Tabulka 5).  
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Tabulka 3: Wellsovo skóre klinické pravděpodobnosti plicní embolie (PE)
11

 

 

 

 

Tabulka 4: Revidované Ženevské skóre klinické pravděpodobnosti PE
12 
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Sledovaný znak Bodové odohnocení 

Věk 60-79 let 1 

Věk ≥ 80 let 1 

Tromboembolická nemoc v anamnéze 2 

Operace v nedávné anamnéze 3 

Tepová frekvence > 100/min 1 

PaCO 2 < 4,8 kPa 2 

PaCO 2 4,8 - 5,19 kPa 1 

PaO2 < 6,5 kPa 4 

PaO2 6,5 - 7,99 kPa 3 

PaO2 8,0 - 9,49 kPa 2 

PaO2 9,5 - 10,99 kPa 1 

Destičkové atelektáza na skiagramu hrudníku 1 

Elevace bránice na skiagramu hrudníku 1 

  malá 0-4 body (výskyt PE 10,3 %) 

Klinická pravděpodobnost střední 5-8 bodů (výskyt PE) 38 % 

  velká 9-16 bodů (výskyt PE 81 %) 

Tabulka 5: Klinická pravděpodobnost plicní embolie (PE) dle Wickiho
13 

 

2.1.4.2. Přístrojová diagnostika 

 

Elektrokardiogram (EKG) při PE může být cela normální. Častými nálezy ale jsou 

tachykardie, blokáda pravého Tawarova raménka inkompletní (iRBBB) či kompletní 

(RBBB), hluboké S ve svodu I (někdy i II a III), Q a negativní T ve svodu III a obraz zatížení 

pravé komory (negativní vlny T v prekordiálních hrudních svodech v1-3(4)), vzácně  

P-pulmonale, viz Obrázek 1.  

 

Obrázek 1: EKG u plicní embolie 
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Taktéž skiagram hrudníku může být zcela normální a pro diagnózu PE má nízkou 

senzitivitu i specificitu. Může být přítomna lokalizovaná oligemie (Westermarkovo znamení), 

kardiomegalie, prominence plicnice, zvětšení plicních hilů, elevace bránice na postižené 

straně, atelektáza, pleurální výpotek, či plicní infarkt. Prostý snímek hrudníku ale může 

odhalit jiné příčiny potíží pacienta. Z dalších zobrazovacích metod, budeme-li postupovat  

od těch nejméně náročných (finančně i přístrojově) pak přicházejí v úvahu duplexní 

ultrasonografie žil dolních končetin, echokardiografie, perfusní, nebo ventilačně-perfusní 

plicní sken (V/Q sken), angiografie plicnice, dnes většinou pomocí výpočetní tomografie 

(CTA), nebo v praxi pro diagnostiku PE nepoužívaná digitální subtrakční angiografie plicnice 

(DSA), či angiografie pomocí magnetické rezonance (MR). 

Vzhledem k nejčastějšímu zdroji tromboembolických hmot v žilním systému dolních 

končetin a pánve má duplexní ultrasonografie žil dolních končetin své opodstatnění.  

Pro diagnózu proximální hluboké žilní trombózy (HŽT) má senzitivitu a specificitu 90 %, 

resp. 95 %. Nicméně jen u třetiny až poloviny pacientů s prokázanou PE lze sonograficky 

HŽT prokázat
14,15

. Zjištění trombózy žilního systému pak samozřejmě představuje indikaci 

k antikoagulační terapii. Diagnostickým nálezem je zejména nemožnost komprese žíly tlakem 

sondy, přítomnost trombu v lumen žíly a její dilatace. V barevném dopplerovském mapování 

pak nacházíme chybění toků, vymizení ovlivnění průtoku respirací či jinými manévry (kašel, 

Valsalvův manévr, atd.).  

V/Q sken plic využívá techneciem (
99m

Tc) značeného makroagregátu albuminu, který  

se po intravenosní aplikaci zachytí v perfundovaných plicních kapilárách a inhalace 

radioaktivního plynu, např. kryptonu (
81m

Kr), nebo aerosolu. Obraz je pak snímán buď 

planární scintigrafickou kamerou nebo nověji pomocí SPECT (single photon emission 

computed tomography). Pro PE svědčí tzv. ventilačně perfusní mismatch – tedy výpadky 

plicní perfúze při zachované ventilaci, nebo chybějícím korelátu na RTG či CT plic (Obrázek 

2). Pro diagnózu PE má plicní scintigrafie při použití planární kamery senzitivitu a specificitu 

76 %, resp. 85 %, při vyšetření pomocí SPECT pak 97 %, resp. 91 %
16

. V rámci vyšetření  

je následně možné provést i radionuklidovou flebografii.  
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a)       b)  

Obrázek 2: Ventilačně-perfusní plicní sken - a)obraz normální plicní ventilace, b)záznam 

plicní perfuze s rozsáhlými, mnohočetnými výpadky u pacientky s akutní plicní embolií. 

 

Klasická angiografie plicnice, ani digitální subtrakční angiografie se dnes, přes 

schopnost zobrazit i emboly na úrovni subsegmentálních větví plicnice, pro diagnózu plicní 

embolie nepoužívá. Jde o invazivní vyšetření s nejvýše stejnou diagnostickou přesností jako 

v současné době používaná multidetektorová spirální CT angiografie (MDCT). Snad jedinou 

výhodou je možnost periprocedurálního přímého změření tlaků v malém oběhu a dalších 

hemodynamických parametrů a dále možnost následné lokální trombolýzy či mechanické 

fragmentace a aspirace embolu. Své nezastupitelné místo však má stále v diagnostice 

chronické tromboembolické plicní hypertenze (viz dále). 

Zlatým standardem diagnostiky PE se pro svou senzitivitu, specificitu a také dostupnost 

stala CTA plicnice za použití multidetektorových spirálních CT přístrojů. Pro akutní plicní 

embolii je senzitivita a specificita CTA 83 %, resp. 96 %
17,18

. Negativní prediktivní hodnota 

MDCT je velmi vysoká a tromboembolická příhoda u pacientů s negativním nálezem  

při MDCT, prováděném v rámci vylučování akutní plicní embolie se vyskytne  

jen u 1,1 % pacientů
19

. Pokud je však klinická pravděpodobnost PE vysoká,  

měl by být negativní výsledek MDCT potvrzen ještě jiným testem, např. duplexní sonografií 

žil dolních končetin, V/Q skenem, či klasickou angiografií plicnice
20

. MDCT je schopno 

zobrazit i segmentální větve plicní tepny a také poukázat na jiné nitrohrudní patologické 

procesy, vysvětlující potíže nemocného. Diagnostickým nálezem pro PE při pulmonální CTA 

jsou defekty v náplni odpovídající akutním embolům (obturující či neobturující konkávní 

defekty v náplni), lokalizovaná oligémie, dále volné tromby v pravostranných srdečních 

oddílech či defektech síňového septa, nespecifickými nálezy jsou pak dilatace pravé komory, 
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aplanace komorového septa, dilatace kmene plicnice, reflux kontrastní látky do jaterních žil, 

nebo klínovité infiltráty v plicním parenchymu
21

. Poměr diametru PK a LK > 0,9 

v rekonstruované čtyřdutinové projekci má prognostický význam (více než 3,3x vyšší riziko 

30-denní mortality)
22

. CTA plicnice může být také doplněna zobrazením žilního řečiště 

dolních končetin a pánve - CT venografií. Nezvyšuje požadavky na dávku podané kontrastní 

látky, zvyšuje však radiační zátěž pro pacienta, zejména v oblasti pánve. Dle studie PIOPED 

II však její provedení jen mírně zvýšilo senzitivitu vyšetření z 83 % na 90% při stejné 

specificitě 95 % s nevýznamným zvýšením negativní prediktivní hodnoty o 2 % (z 95 % 

na 97 %)
23,24

. Proto rutinní provádění CT venografie není doporučováno a v případě potřeby 

by mělo být nahrazeno duplexní sonografií
6
.  

Zobrazení povodí plicnice pomocí magnetické rezonance s podáním gadoliniové 

kontrastní látky je u akutní PE další, spíše teoretickou vyšetřovací modalitou se středně 

vysokou senzitivitou (77-100 %) a vysokou specificitou (95-98 %)
25

. Její použití je možné 

zvážit u nemocných s alergií na jodovou kontrastní látku, nefropatií, či gravidních žen. 

Podobně jako u CT vyšetření je možné ji spojit i s provedením MR venografie. V současné 

době ale není pro diagnózu PE doporučována. 

Prostý skiagram hrudníku, plicní arteriografie, V/Q sken i CTA však vyšetřovaným 

osobám přinášejí rizika plynoucí z radiační zátěže, jak ukazuje Tabulka 6
26

. Ionizující záření 

je nebezpečné zejména pro vyvíjející se plod. Horní hranicí dávkového ekvivalentu, 

představující riziko poškození plodu je 50 mSv
27

. Z tabulky vyplývá, že v případě nutnosti 

je k vyloučení PE přípustné použít kteroukoliv z uvedených metod.  
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Dávka pro tělo dospělé osoby 

perfusní sken 0,6-1,2 mSv 

ventilační sken 0,03-0,28 mSv (dle použitého radionuklidu) 

spirální CTA 2-8 mSv 

Dávka pro plod při vyšetření těhotné ženy 

perfusní sken 0,06-0,12 mSv 

ventilační sken 0,2 mSv 

spirální CTA v prvním trimestru 0,003-0,020 mSv 

spirální CTA ve druhém trimestru 0,008-0,08 mSv 

spirální CTA ve třetím trimestru 0,051-0,13 mSv 

  

RTG srdce a plic 0,02 mSv 

přirozené radiační pozadí v ČR 0,03 mSv/1 rok 

typická hodina letu podzvukovým letadlem 0,004-0,01 mSv 

Tabulka 6.: Radiační zátěž při diagnostice plicní embolie
dle 26,27,28,29,30

 (CTA – angiografie 

pomocí výpočetní tomografie; ČR – Česká republika; mSv – milisievert; RTG – skiagram;) 

 

Velmi důležitou vyšetřovací metodou v diagnostice plicní embolie je transtorakální 

echokardiografie (TTE). Přestože negativní nález nevylučuje diagnózu PE (může  

se vyskytovat až u pětiny nemocných
3
), je toto vyšetření důležité pro stratifikaci rizika 

nemocných, hodnocení efektu terapie a dispenzarizaci pacientů, u kterých přetrvávají známky 

plicní hypertenze. Podle současných doporučení odborných společností lze u kriticky 

nemocných postavit diagnózu PE na kombinaci anamnézy, klinického obrazu 

a odpovídajícího echokardiografického nálezu
6
. Ten zahrnuje zejména dilataci a systolickou 

dysfunkci pravé komory srdeční s hypokinezou její volné stěny – akutní cor pulmonale. 

Dilatace PK je definována jako velikost nad 30 mm v parasternální projekci na dlouhou osu 

levé komory (PLAX), nebo pokud poměr diametrů PK a levé komory srdeční (LK) v apikální 

čtyřdutinové projekci (A4C) je nad 0,5, popřípadě poměr plochy LK a PK v A4C je nad 0,6. 

Echokardiografické stanovení systolické funkce PK je nesnadné zejména pro její geometricky 

komplikovaný tvar. K hodnocení funkce PK se proto užívají častěji nepřímé, 

semikvantitativní parametry, jako je velikost systolických exkurzí laterální části anulu 

trikuspidální chlopně (TAPSE – viz Obrázek 3) a rychlost tohoto pohybu ve tkáňově 

dopplerovském zobrazení (SaTri – viz Obrázek 4), kde hodnota TAPSE ≤ 16 mm a hodnota 
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SaTri  < 10 cm/s svědčí pro těžkou systolickou dysfunkci PK
31

. K posouzení funkce PK  

je možné použít i parametr dP/dt – tedy rychlost zvýšení tlaku v PK v čase (sklon sestupné 

části obalové křivky jetu trikuspidální regurgitace v kontinuálně dopplerovském zobrazení 

mezi rychlostmi 1,0-2,0 m/s), kde hodnoty < 400 mm Hg/s svědčí pro dysfunkci PK
31

. Dále  

je možné použít pro výpočet ejekční frakce (EF) PK velikosti endsystolické a enddiastolické 

plochy, resp. objemu PK (metodou sumace disků) z A4C projekce podle vzorce  

EFPK = (enddiastolický objem – endsystolický objem) /(enddiastolický objem), s normální 

hodnotou > 44 %
31

, nebo novější tkáňově-dopplerovské charakteristiky, které zatím nejsou 

plně standardizovány a rutinně používány. 

 

 

Obrázek 3: Omezené systolické exkurze laterální části trikuspidálního anulu (TAPSE) 

u pacienta s těžkou dysfunkcí pravé komory 
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Obrázek 4:Rychlost laterální části trikuspidálního anulu ve tkáňově dopplerovském zobrazení 

(SaTri)u pacienta s těžkou dysfunkcí pravé komory 

 

 

 

Obrázek 5: Aplanace mezikomorového septa (D-shape LK) 

 

Dalšími echokardiografickými nálezy u PE jsou aplanace mezikomorového septa až jeho 

vyklenutí směrem do LK (D-shape levé komory srdeční – Obrázek 5), který trvá v systole  



21 

 

i diastole a je výrazem tlakového přetížení PK, dále může být patrná dilatace kmene plicnice 

(norma diametru kmene plicnice je do 31 mm), vzácně mohou být zachyceny volné emboly 

v pravostranných oddílech, plicnici, či její bifurkaci, popřípadě zaklíněný embolus v defektu 

síňového septa nebo patentním foramen ovale - viz Obrázky 6 a 7.  

 

Obrázek 6: Dilatace pravostranných oddílů, hadovitý trombus v pravé síni, perikardiální 

výpotek, ascites 

 

 

Obrázek 7: Hadovitý embolus, zaklíněný v permanentním foramen ovale (šipka) 

(transezofageální echokardiografie) 
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Echokardiografie také umožňuje neinvazívní odhad tlakových poměrů v malém oběhu.  

U pacientů s trikuspidální regurgitací je možné provést odhad systolického tlaku v plicnici 

(PAsP) pomocí zjednodušené Bernoulliho rovnice ((PAsP = 4VTri
2
 + RAP),  

kde VTri je vrcholovou rychlostí jetu trikuspidální regurgitace v kontinuálně dopplerovském 

zobrazení (Obrázek 8a) a RAP je hodnota středního tlaku v pravé síni, kterou odhadujeme  

na základě diametru dolní duté žíly a jeho respiračních variací
32,33

 (Obrázek 9), nebo  

se arbitrárně přičítá 10 mm Hg. Tento způsob stanovení PAsP je možné použít pouze 

v případě absence valvulární a subvalvulární pulmonální stenózy. Hodnoty RAP  

a odpovídající parametry dolní duté žíly jsou uvedeny v Tabulce 7. Je-li přítomna pulmonální 

regurgitace, lze při dobrém incidenčním úhlu obdobným způsobem stanovit i střední  

a diastolický tlak v plicnici na základě časné, respektive enddiastolické rychlosti 

regurgitačního jetu
34

 (Obrázek 8b). 

 

 

(a)  (b)  

Obrázek 8: Měření vrcholového gradientu na jetu trikuspidální regurgitace (a) a časného 

diastolického gradientu na jetu pulmonální regurgitace (b) 

 

(a)   (b)  

Obrázek 9: S respirací kolabující (a) a nekolabující (b) dolní dutá žíla 
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RAP (mm Hg) Průměr dolní duté žíly (mm) respirační variabilita (%) 

3 (0-5) ≤ 21 > 50 

8 (5-10) ≤ 21 < 50 

8 (5-10) > 21 > 50 

15 (10-20) > 21 < 50 

Tabulka 7: Odhad tlaku v pravé síni (RAP) na základě diametru dolní duté žíly a jeho 

respirační variability
32,33

 

 

Senzitivita a specificita echokardiografie v diagnóze PE je u neselektovaných nemocných 

67 % resp. 94 %
35

. Jsou-li přítomny současně plicní hypertenze a dilatace PK, je senzitivita  

a specificita 93 % a 81 % při negativní prediktivní hodnotě 94 %
36

. V některých pracích 

se také s ohledem na diagnózu PE uvádí McConnelovo znamení
37

, což je normokineza  

až hyperkineza apikálních segmentů volné stěny PK při současné hypokinezi bazálních partií 

(se senzitivitou 17 % a specificitou 100 %), a parametr „60/60“, představující nález 

akceleračního času v plicnici < 60 ms a současné zjištění odhadovaného systolického tlaku 

v plicnici ≤ 60 mm Hg se senzitivitou 25 % a specificitou 100 %
38

. 

Transtorakální echokardiografické vyšetření má být proto provedeno nejen u kriticky 

nemocných, kde nepřítomnost dilatace a dysfunkce pravé komory s velkou pravděpodobností 

vyloučí PE jako příčinu stavu, ale u všech nemocných s plicní embolií a to do 24 hodin  

od stanovení diagnózy a také před propuštěním do ambulantní péče
3
, viz dále.  

Jícnová echokardiografie má v diagnostice PE marginální roli. Zobrazit může emboly 

v oblasti kmene plicnice, či proximálních úsecích jejích hlavních větví nebo při embolu 

zaklíněném v defektu septa síní nebo patentním foramen ovale.  

 

2.1.4.3. Laboratorní vyšetření 

 

Tromboembolická nemoc je vždy spojena s aktivací koagulační kaskády, ale současně 

také fibrinolýzy. Působením plasminu na fibrin vznikají D-dimery. Tvorba fibrinu a tedy 

pozitivita D-dimerů však není specifická pouze pro TEN. Je součástí zánětlivých, infekčních  

a nádorových onemocnění, pooperačních stavů, těhotenství, traumat, nekróz, atd. Hlavní 

přínos stanovení D-dimerů v diagnostice TEN je tedy zejména v jejich vysoké negativní 

prediktivní hodnotě, a tedy v možnosti vyloučení TEN, pokud hodnota D-dimerů nepřesáhne 

hraniční hodnotu 500 µg/ml. Někdy se za bezpečnou hraniční hodnotu, která s vysokou 
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senzitivitou vyloučí PE, považuje hodnota pod 300 µg/ml
3
. Vzhledem k tomu, že s věkem  

se mění specificita D-dimerů pro TEN je doporučováno používat mezní hodnotu pro jejich 

pozitivitu upravenou na věk pacienta staršího 50 let dle vzorce (věk x 10µg/l)
39

.  

Je doporučeno stanovení D-dimerů provádět pomocí metod ELISA (enzyme-linked 

immunoabsorbent assay), kdy výsledky dosahují senzitivity > 95 % a specificity kolem 40 %. 

Specificita vyšetření u pacientů se suspekcí na PE klesá s věkem a má se za to, že u osob nad 

80 let je ≤ 10 %
40

. U osob s malou a střední klinickou pravděpodobností PE negativní hodnota 

D-dimerů TEN vylučuje (3-měsíční riziko TEN u neléčených jedinců je < 1 %
41

), u osob 

s vysokou klinickou pravděpodobností je však k vyloučení TEN vyžadováno další vyšetření
6
. 

Akutní PE může být provázena přetížením a poškozením myokardu PK (viz výše). 

Laboratorně pak lze detekovat zvýšené hodnoty markerů myokardiálního poškození, 

nejčastěji troponin-T (TnT) nebo troponin-I (TnI), použít lze i stanovení koncentrací 

myoglobinu, nebo H-FABP (heart-type fatty acid binding protein). Pozitivita srdečních 

troponinů je známkou horší prognózy nemocných s PE
42

 a je spojena s 15x vyšší 

hospitalizační mortalitou proti nemocným s negativním výsledkem
43

. Pozitivita TnT  

je spojena s vyšší mortalitou i u hemodynamicky stabilních pacientů. Opakované stanovení 

markerů myokardiální nekrózy za 6-12 hodin od vzniku PE, podobně jako u akutních 

koronárních syndromů, může změnit pohled na prognózu nemocného a následné terapeutické 

postupy
44

.  

Za marker myokardiálního přetížení je pak považován mozkový natriuretický peptid 

(BNP) či jeho N-terminální fragment (NT-proBNP), které se do krve uvolňují na základě 

zvýšeného napětí myokardiálních vláken srdečních síní a komor. Jejich elevace není pro PE 

specifická, ale bývá rovněž spojena s horším průběhem onemocnění, byť s nízkou pozitivní 

prediktivní hodnotou (12-24 %)
6
. Přínosem je tedy spíše nález nízkých hodnot BNP  

a NT-proBNP, které identifikují nízkorizikové nemocné s PE.  

Diagnostickou strategii PE dle platných doporučení (guid. ESC) ukazuje Obrázek 10.  
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Obrázek 10: Diagnostický algoritmus pro nemocné s podezřením na PE dle doporučení ESC
6
  

( CT – výpočetní tomografie; PE – plicní embolie; PK – pravá komora srdeční; TTE – 

transtorakální echokardiografie; PK – pravá komora srdeční;  TL – tromobolytická terapie) 

 

U oběhově nestabilního pacienta (s hypotenzí či šokem) je preferována CTA 

k vyloučení/potvrzení PE. Není-li dostupná, je indikována urgentně echokardiografie.  

Je-li při TTE nález kompatibilní s PE a trvá oběhová nestabilita a nedostupnost CT, je tento 

nález dostatečný k započetí terapie PE. U oběhově stabilních nemocných s nízkou a střední 

klinickou pravděpodobností PE provádíme stanovení D-dimerů. Negativní nález je dostatečný 

pro vyloučení PE u těchto nemocných, pozitivní nález vyžaduje potvrzení/vyloučení diagnózy 

pomocí CTA. Oběhově stabilního pacienta s vysokou klinickou pravděpodobností stanovení 

D-dimerů neprovádíme (i negativní nález by vyžadoval vyloučení PE dalším vyšetřením)  

a provádíme rovnou CTA. 

 

2.1.5. Riziková stratifikace PE 

 

Kritických je prvních 48 hodin od vzniku akutní PE, kdy dochází nejčastěji k úmrtím 

v důsledku rekurence PE či selhání PK. Z toho důvodu je nutná iniciální riziková stratifikace 
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nemocných, ze které dále vyplývají terapeutické konsekvence. Výsledky studie ICOPER
8
 

ukazují vysokou hospitalizační mortalitu nemocných, kteří se v době akutní PE prezentují 

kardiogenním šokem (24,5 %) nebo vyžadují resuscitační péči (64,8 %) oproti 

hemodynamicky stabilním pacientům s mortalitou 4-5 %.  

V rámci rizikové stratifikace rozdělují doporučené postupy ESC pacienty s PE na vysoce 

rizikové (s předpokládanou 30-ti denní mortalitou > 15 %), se středním rizikem 

(předpokládaná 30-ti denní mortalita 3-15 %) a nemocné s nízkým rizikem (30-ti denní 

mortalita < 1 %) za použití tří kategorií rizikových parametrů: 

- klinické známky závažnosti – přítomnost šokového stavu či hypotenze, definované jako 

systolický krevní tlak (STK) < 90 mm Hg, nebo jeho náhlý pokles o více než 40 mm Hg 

na více než 15 minut, pokud není způsoben jinou příčinou, 

- známky dysfunkce PK – nález dilatace, hypokinezy nebo tlakového přetížení PK při TTE, 

dilatace PK na CTA, elevace BNP či NT-proBNP, nebo zvýšené tlaky v pravostranných 

oddílech při pravostranné srdeční katetrizaci, 

- známky poškození PK – pozitivita TnT či TnI. 

V současné době nejsou pro stanovení troponinů a natriuretických peptidů u PE 

stanoveny hraniční hodnoty, které by u normotenzních pacientů vedly k jednoznačnému 

terapeutickému rozhodnutí. Jsou ale důkazy pro to, že jejich nízké hodnoty definují pacienty 

s nízkou mortalitou, spojenou s PE oproti až 30% mortalitě nemocných s elevací obou těchto 

markerů, či 3,8% mortalitě pacientů s izolovaným zvýšením NT-proBNP
44

.  

Rrecentní guidelines ESC
6
 navíc doporučují použití indexu tíže plicní embolie (PESI – 

pulmonary embolism severity index) nebo jeho simplifikované varianty (sPESI),  

viz Tabulka 8, k odlišení nemocných se středním a nízkým rizikem. Dále také zdůrazňují 

důležitost podskupiny pacientů se středně rizikovou PE, u kterých je zjištěna jak dysfunkce 

PK, tak známky myokardiálního postižení. Tato skupina tvoří pacienty s vyšším středním 

rizikem, zatímco nižší střední riziko mají nemocní s pozitivitou pouze jednoho z těchto 

rizikových faktorů, nebo žádného z nich při sPESI > 1 bod. Rizikovou stratifikaci PE dle 

posledních doporučení ESC ukazuje tabilka 9.  
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Parametr originální verze simplifikovaná verze 

věk věk v letech 1 bod pro věk > 80 let 

mužké pohlaví + 10 bodů - 

malignita +30 bodů 1 bod 

chron. srdeční selhání +10 bodů 1 bod 

chron. onemocnění plic +10 bodů  

puls  ≥ 110/min +20 bodů 1 bod 

STK < 100 mm Hg +30 bodů 1 bod 

DF > 30/min +20 bodů - 

teplota < 36 °C +20 bodů - 

alterace mentálního stavu +60 bodů - 

SpO2 < 90 % +20 bodů 1 bod 

Riziková stratifikace: 
Třída I: ≤ 65 bodů 
 (30-denní mortalita 0-1,6 %) 

0 bodů:  
(30-denní mortalita 1%) 

  
Třída II: 66-85 bodů 
 (nízké riziko úmrtí 1,7-3,5 %) 

1 bod: 
(30-denní mortalita 10,9 %) 

  
Třída III: 86-105 bodů 
 (střední riziko úmrtí 3,2-7,1 %)  

  
Třída IV: 106-125 bodů  
 (vysoké riziko úmrtí 4-11,4 %)  

  
Třída V: > 125 bodů 
 (velmi vysoké riziko úmrtí 10-24,5 %)   

Tabulka 8: Index tíže plicní embolie (DF – dechová frekvence; PESI – pulmonary embolism 

severity index; sPESI – simplified pulmonary embolism severity index; SpO2 – saturace tepenné 

krve kyslíkem; STK – systolický krevní tlak) 

 

 

 

 

Riziko časné (30-ti denní) mortality v 
důsledku PE 

Vysoké  
 

Vyšší 
střední 

Nižší 
střední 

Nízké 
 

Rizikový 
parametr/skóre  
  
 
  

Hypotenze nebo šok + - - - 

PESI třída III-V nebo sPESI > 1 bod + + + - 

Známky dysfunkce pravé srdeční komory + + 
jden 
nebo 
žádný 

pozitivní 

- 

Laboratorní známky myokardiální léze + + - 
Tabulka 9: riziková stratifikace nemocných s plicní embolií (PE)

6
 (PESI – pulmonary 

embolism severity index; sPESI – simplified pulmonary embolism severity index) 
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2.1.6. Terapie PE 

 

2.1.6.1. Trombolytická terapie (TL) 

 

Smyslem trombolytické terapie je snížit obstrukci plicního řečiště, ulevit tak přetížené 

pravé srdeční komoře, snížit tlak v plicnici a zvýšit minutový srdeční výdej. Její dopad  

na mortalitu však nebyl přes dokumentované počáteční hemodynamické zlepšení dosud 

prokázán a po jednom týdnu nebyl zjištěn rozdíl v míře obstrukce plicního řečiště
45

,  

ani regresi dysfunkce PK
46 

u pacientů léčených trombolýzou nebo samotným heparinem. 

Podle recentní studie PEITHO zabránila sice trombolýza u pacientů se středně rizikovou PE 

oběhové dekompenzaci, vedla však k zásadnímu zvýšení krvácivých komplikací, zejména 

intrakraniálních a ischemických příhod
47

. Jak bylo uvedeno, je efekt trombolytické terapie 

největší v prvních 48 hodinách od začátku symptomů
48

, nicméně u symptomatických pacientů 

může být podána i po 14 dnech od vzniku potíží
49

. Vzhledem k tomu, že 2/3 nemocných  

s akutní PE umírají v průběhu prvních 2-3 hodin, je podání TL jednoznačně indikováno  

u vysoce rizikových nemocných s kardiogenním šokem, nebo přetrvávající hypotenzí. 

Vzledem k riziku krvácivých komplikací, které tato léčba přináší, není trombolýza indikována 

u nemocných s nízkorizikovou PE. Zvážena pak může být u nemocných se středním rizikem 

po zhodnocení rizika krvácení a přítomnosti kontraindikací trombolytické terapie  

(viz Tabulka 10)
6
, u pacientů s pokračující PE i přes terapii heparinem, při průkazu trombů 

v pravostranných srdečních oddílech, při otevřeném foramen ovale s průkazem pravo-levého 

zkratu
3
. U nemocných v bezprostředním ohrožení života je možné relativizovat některé 

absolutní kontraindikace podání trombolýzy (zejména chirurgický výkon v posledních 3 

týdnech, gastrointestinální krvácení v posledním měsíci)
6
.  
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Absolutní kontraindikace trombolytické terapie 

- krvácivá CMP, nebo CMP nejasné geneze kdykoliv v anamnéze 

- ischemická CMP v posledních 6 měsících 

- poškození centrálního nervového systému, nebo jeho postižení nádorem 

- velké trauma, chirurgický výkon nebo poranění hlavy v posledních 3 týdnech 

- gastrointestinální krvácení v posledním měsíci 

- probíhající krvácení 

 

Relativní kontraindikace trombolytické terapie 

- tranzitorní ischemická ataka v posledních 6 měsících 

- antikoagulační terapie perorálními antikoagulancii 

- těhotenství, a období prvních 4 týdnů po porodu 

- nekompresibilní vpichy 

- traumatická resuscitace 

- refrakterní hypertenze s STK > 180 mm Hg 

- pokročilé jaterní onemocnění 

- infekční endokarditida 

- aktivní peptický vřed 

Tabulka 10: Kontraindikace trombolytické terapie (CMP – cévní mozková příhoda, STK – 

systolický krevní tlak)
6
  

 

Lékem první volby je dnes altepláza (rekombinantní tkáňový aktivátor plasminogenu), 

která vede k rychlejšímu hemodynamickému zlepšení než streptokináza, i když 12 hodin  

po podání je hemodynamika u obou léků obdobná
50

. Steptokináza, vzhledem ke své 

antigenicitě, nemůže být podána osobám s anamnézou předchozího podání streptokinázy. 

Podání alteplázy k senzibilizaci nevede, může být proto podávána opakovaně. Urokináza není 

v České republice registrována. Dávkovací schémata dostupných trombolytik uvádí  

Tabulka 11.  

 
altepláza 100 mg podaných v průběhu 2 hodin 

0,6 mg/kg podaných v průběhu 15 minut s maximální dávkou 50 mg 

urokináza 4400 IU/kg v průběhu 10 minut, následovaných 4400 IU/kg/h v následujících 12-24 

hodinách 

Alternativně 3 miliony IU podané v průběhu 2 hodin 

streptokináza 250000 IU v průběhu prvních 30 minut, následně 1000000 IU/hod po dobu 12-24 
hodin 

1,5 milionu IU v průběhu 2 hodin 

Tabulka 11: Dávkovací schémata trombolytik u akutní plicní embolie (IU – mezinárodní 

jednotka)
6
 

 

Preferována jsou zkrácená dávkovací schémata, protože s délkou podávání trombolýzy 

narůstá riziko krvácivých komplikací. I tak je ale nutno respektovat kontraindikace této léčby. 

U pacientů v kritickém stavu s kontraindikacemi trombolýzy je možné zvážit podání 

redukované dávky trombolytika (altepláza 0,6 mg/kg během 15 minut). 
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V průběhu trombolytické terapie aleteplázou je nutná současná heparinizace. Při použití 

streptokinázy a urokinázy se heparinizace zahajuje až po ukončení trombolýzy. Na rozdíl  

od akutních koronárních syndromů a ischemických CMP je možné trombolýzu u PE podat 

s odstupem až 14 dnů od vzniku potíží, pokud příznaky neustupují, nebo dojde-li ke zhoršení 

stavu při antikoagulační terapii. V případě selhání trombolytické terapie (popisována u 8 % 

takto léčených pacientů) je bezpečnější provedení embolektomie, nežli opakované podání 

trombolytika
48

. V graviditě je PE příčinou až 20 % úmrtí matky. Trombolýza je u těchto 

pacientek relativně kontraindikována pro očekávané riziko krvácivých komplikací u matky, 

abrupce placenty a úmrtí plodu. Při masivní PE se ale podání TL v graviditě připouští. 

Alternativou může být např. katetrová fragmentace embolu
51

, nebo ultrazvukem asistovaná 

katetrem řízená trombolýza, kde ultrazvukové měniče na konci katetru pomáhají rozrušení 

fibrinu a penetraci trombolytika. 

 

 

2.1.6.2. Chirurgická embolektomie 

 

 

Jde o terapeutickou modalitu rezervovanou pro centra s kardiochirurgickým zázemím, 

což zásadně omezuje dostupnost tohoto způsobu léčby pro kriticky nemocné, 

hemodynamicky nestabilní pacienty. K chirurgické embolektomii jsou dnes indikováni 

pacienti s kontraindikacemi nebo selháním trombolytické terapie, s kontraindikací katetrové 

embolektomie a také nemocní s embolem zaklíněným v defektu septa síní nebo patentním 

otevřeném foramen ovale. Metoda spočívá ve sternotomii, mimotělním oběhu, arteriotomii 

obvykle pravé větve plicnice a vybavení embolů. Výkon lze doplnit i retrográdní evakuací 

embolů pomocí retrográdní perfuze plic. Motralita tohoto výkonu v posledních letech  

je 6-8 %
52,53

.  

 

 

2.1.6.3. Intervenční techniky v terapii PE 

 

Indikace tohoto způsobu léčby jsou stejné jako u chirurgické embolektomie, je tedy její 

alternativou při nedostupnosti kardiochirurgického řešení. Tyto metody jsou rezervovány  

pro ošetření velkých proximálních větví plicnice a měly by být ukončeny, jakmile dojde 

k hemodynamickému zlepšení, nikoliv na základě angiografického nálezu. 
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Implantace kaválního filtru vede ke snížení počtu recidiv PE, nicméně celkovou mortalitu 

neovlivní. Proto je v současné době indikována u pacientů s akutní PE s absolutní 

kontraindikací antikoagulační teapie a u pacientů s verifikovanou recidivou PE při účinné 

antikoagulační terapii.  

 

2.1.6.4. Antikoagulační terapie 

 

Parenterální antikoagulancia 

Antikoagulační terapie je indikována u všech pacientů s prokázanou TEN, ale také k její 

prevenci v rizikových situacích. U pacientů s vážným podezřením na plicní embolii je možné 

zahájit antiukoagulační terapii ještě před potvrzením diagnózy
6
. Pro dosažení rychlého 

nástupu účinku se antikoagulancia podávají iniciálně parenterálně (nefrakcionovaný heparin, 

nízkomolekulární heparin, přímé inhibitory aktivovaného faktoru X).  

Terapii nefrakcionovaným heparinem zahajujeme bolusovým intravenosním podáním  

80 U/kg a následnou infúzí 18 U/kg/h s nutností kontrol APTT nejméně 1x za 6 hodin 

s terapeutickým intervalem 1,5-2,5 násobku času kontrolní plasmy. Výhodou 

nefrakcionovaného heparinu je kromě ceny kratší poločas a možnost jej v případě potřeby 

vyvázat podáním protaminsulfátu, je proto indikován zejména u hemodynamicky nestabilních 

pacientů, preferován je i u nemocných s těžkou renální insuficiencí (clearance kreatininu  

< 30 ml/min). Vzhledem k riziku heparinem indukované trombocytopenie je nutné opakovaně 

kontrolovat také krevní obraz.  

Nízkomolekulární hepariny (LMWH) jsou stejně účinné i bezpečné jako nefrakcionovaný 

heparin. Jejich výhodou je subkutánní aplikace, jednoduché dávkování bez nutnosti rutinních 

kontrol účinnosti terapie (neplatí pro pacienty s renální a jaterní insuficiencí a těhotné ženy)  

a menší riziko rozvoje heparinem indukované trombocytopenie. V případě nutnosti kontroly 

antikoagulační účinnosti se nejčastěji používá stanovení aktivity anti-Xa za 4 hodiny  

od subkutánní aplikace s terapeutickým intervalem 0,6-1,0 UI/ml při dávkování 2x denně,  

při jedné denní dávce pak 1,0-1,2 UI/ml. 

Přímý inhibitor aktivovaného faktoru X (fondaparinux) je možné pro jeho dlouhý 

plazmatický poločas podávat subkutánně jednou denně se stejnou účinností a bezpečností 

jako výše uvedená farmaka, navíc po něm nebyly popsány heparinem indukované 

trombocytopenie a nejsou tedy nutné rutinní kontroly krevního obrazu. 

Parenterální antikoagulační terapie by měla být podávána po dobu nejméně 5 dnů.  
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Perorální antikoagulancia 

Pro zajištění dlouhodobé antikoagulační léčby a prevence rekurentní TEN slouží 

perorální antikoagulancia. Nejrozšířenější je antagonista vitaminu K – warfarin. Terapie 

warfarinem by měla být započata co nejdříve a podávána společně s parenterální 

antikoagulační léčbou do dosažení terapeutické hodnoty INR (international normalized ratio) 

v intervalu 2,0-3,0.  

Alternativou k terapii warfarinem je podávání nových perorálních antikoagulancií. 

Schválenou indikaci pro léčbu žilního tromboembolismu má dabigatran (reverzibilní přímý 

inhibitor trombinu) a nově i apixaban a rivaroxaban, působící jako přímé inhibitory 

aktivovaného faktoru X. Výhodou je jednoduché dávkování bez nutnosti rutinních kontrol 

koagulačních parametrů, nevýhodou absence komerčně dostupného specifického antidota   

(s antidotem pro dabigatran probíhá klinická studie; antidotum pro xabany je v pokročilé fázi 

vývoje) a nemožnost přesného stanovení antikoagulačního účinku. Opatrnosti je třeba  

u pacientů s renální insuficiencí, kde je nutné redukovat dávku léku, u pacientů s clearance 

kreatininu < 15 ml/min je jich podání kontraindikováno. 

Délka antikoagulační terapie je závislá na vyvolávající příčině. Při TEN provokované 

tranzientním rizikovým faktorem, který je možné odstranit, se doporučuje terapie po dobu  

3 měsíců. V ostatních případech je rozhodnutí o délce antikoagulační léčby více 

individualizováno, vždy je nutné zvážit i rizika krvácivých komplikací. U první idiopatické 

PE se doporučuje délka léčby nejméně 3 měsíce, pokud je riziko krvácivých komplikací 

nízké, lze zvážit i dlouhodou terapii, vzhledem k cca 4,5 % ročnímu riziku rekurence  

PE po vysazení antikoagulační terapie, které je téměř dvojnásobné proti riziku pacientů 

s provokovanou PE
54

. Doživotní antikoagulační léčba je pak indikována u nemocných 

s recidivou TEN, v čase je však nutné hodnotit event. rizika antikoagulační léčby a indikaci 

doživotní antikoagulace revidovat. V rozhodování o délce antikoagulační terapie může 

pomoci i stanovení hladiny D-dimerů měsíc po ukončení antikoagulační terapie, kdy jejich 

negativní hodnota představuje příznivý faktor pro recidivu tromboembolické nemoci
55

. 

U pacientů a aktivním onkologickým onemocněním je doporučována terapie LMWH 

v prvních 3-6 měsících, dále je pak možno pokračovat v LMWH či perorální antikoagulační 

léčbou dokud není onkologické onemocnění vyléčeno.  

Při absolutních kontraindikacích antikoagulační terapie a vysokém riziku rekurence  

PE je možné zavést trvalý nebo dočasný, odstranitelný, kavální filtr s cílem zamezit 

významné PE. Jeho implantace může být zvážena také u gravidních žen s rozsáhlou 

trombózou v posledních týdnech před porodem. 
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Péče o pacienty s PE samozřejmě zahrnuje i resuscitační péči, u oběhově 

kompromitovaných pacientů může podání malého množství (kolem 500 ml) tekutin zlepšit 

srdeční index
56

. U hypotenzních nemocných je možné podání noradrenalinu.  

U normotenzních pacientů s nízkým srdečním indexem vede podání dopaminu či dobutaminu 

ke zvýšení srdečního výdeje bez zbytečného zvýšení tepové frekvence a systémového  

či plicního krevního tlaku. Na místě je i oxygenoterapie. V případě nutnosti umělé plicní 

ventilace je snaha o použití menších dechových objemů (6 ml/kg), jelikož pozitivní 

nitrohrudní tlaky zhoršují venózní návrat a tím i projevy selhání PK.  Experimentální data 

poukazují na možný benefit z podání levosimendanu, prostacyklinu, nebo intravenosního 

sildenafilu. Pokud to stav pacienta dovolí, je doporučována časná mobilizace a nošení 

kompresivních punčoch druhé kompresní třídy ke snížení projevů posttrombotického 

syndromu na dolních končetinách.  

Oběhově stabilní pacienty s PE s normálním echokardiogramem a negativními 

laboratorními markery poškození a zatížení pravé srdeční komory, tedy pacienty s nejnižší 

letalitou, je možné léčit ambulantně.  

 

 

2.1.7. Prognóza PE 

 

Krátkodobá prognóza nemocných po PE je určena zejména velikostí kardiopulmonálních 

rezerv pacienta a velikostí obstrukce povodí plicnice tromboembolickými hmotami. Negativní 

prognostický význam má také nález reziduálních tromboembolických hmot v žilním systému 

z důvodu možnosti rekurence PE a přítomnost zkratu na úrovni srdečních síní. Nepříznivou 

prognózu lze očekávat u starších nemocných, při aktivním maligním onemocnění, nebo 

stavech po CMP. 2-3x vyšší letalitu mají případy, kdy PE není rozpoznána a tedy ani léčena; 

tito nemocní mají mnohem větší výskyt fatálních recidiv PE.  

Po překonání akutního stavu je prognóza určována komorbiditami (zejm. přítomností 

maligního onemocnění) a rizikem rozvoje chronické tromboembolické plicní hypertenze 

(CTEPH). Na tuto komplikaci TEN je nutno pomýšlet u pacientů, kteří mají v době přijetí 

systolický tlak v AP > 50 mm Hg, u nichž bývá perzistence plicní hypertenze častější
57

. 

CTEPH  je relativně častá, její výskyt mezi pacienty přeživšími akutní PE se udává kolem  

3,8 %
58

, ovšem literární údaje v jednotlivých studiích kolísají od 0,5 % do 9,1 %
57-63

.  

Dle platných doporučení odborných společností by proto měla být provedena kontrolní TTE 
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před propuštěním z nemocnice a pak při přetrvávající PH také za 3 měsíce dobře vedené 

antikoagulační terapie. Přetrvává-li PH i v této době, je nutno CTEPH vyloučit (viz kapitola 

Diagnostika chronické tromboembolické plicní hypertenze). 

Nemocní po PE jsou do budoucna také ohroženi rekurencí TEN. Její riziko u pacientů  

na antikoagulační terapii je dle literatury kolem 3 %. Rizikovými faktory jsou imobilizace, 

aktivní malignita a chronická obstrukční plicní nemoc
64

. Rozhodnutí o ukončení 

antikoagulační terapie je vždy individuální. Pomoci může stanovení hladiny D-dimerů
55,65

 

nebo tvorby trombinu
66

, nicméně klinických dat v tomto směru není dostatek, aby na nich 

mohlo být stavěno rozhodnutí o ukončení antikoagulační terapie. Po vysazení antikoagulace 

jsou ve vyšším riziku rekurence TEN muži, obézní pacienti, jedinci s nízkými hladinami HDL 

cholesterolu (lipoproteinů s vysokou denzitou) a vyšší riziko je tam, kde nedošlo k dobré 

rekanalizaci hlubokého žilního systému dolních končetin po předchozí trombóze
67

. Dalším 

důsledkem TEN může být rozvoj posttrombotického syndromu u více než čtvrtiny 

nemocných s HŽT a desetiny nemocných s PE bez projevů HŽT
68

.  
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2.2. Plicní hypertenze 

 

V posledních letech narůstající zájem o onemocnění plicní cirkulace je umocněn rychlým 

rozvojem a zvyšováním dostupnosti specifické farmakoterapie těchto onemocnění  

a etablováním chirurgického řešení CTEPH (endarterektomie plicnice - PEA)  

do terapeutického armamentaria specializovaných center. Pacientům, kteří jsou k takové 

terapii indikováni, můžeme tedy dnes nabídnout kromě naděje na úplné vyléčení  

u operabilních pacientů s proximálním postižením také zlepšení prognózy a kvality života. 

Klíčová je ale časná indikace léčby a tedy časně stanovená diagnóza CTEPH. 

 

2.2.1. Definice a klasifikace plicní hypertenze 

 

Za fyziologických okolností nepřevyšuje střední tlak v plicnici 20 mm Hg. Nejčastěji 

v důsledku onemocnění srdce, plic, plicních cév, ale i v důsledku některých onemocnění, 

která primárně nepostihují kardiovaskulární a respirační systém, dochází ke zvýšení tlaků 

v plicnici nad tuto hodnotu. Plicní hypertenze (PH) je pak definována hodnotou středního 

tlaku v plicnici (PAmP) ≥ 25 mm Hg. Hodnoty 21-24 mm Hg tvoří šedou zónu se zatím 

nejasným patofyziologickým významem. Plicní hypertenzi můžeme členit dle různých úhlů 

pohledu. Patofyziologickou klasifikaci a rozdělení tíže plicní hypertenze ukazují Tabulky 12  

a 13 tak, jak jsou uvedeny v platných doporučeních odborných společností
69,70

. V klinické 

klasifikaci dochází v reakci na nové poznatky o patofyziologii PH k periodickým změnám. 

Poslední, modifikovaná
71

, vzešla z 5. Světového sympozia o plicní hypertenzi (2013, Nice, 

Francie) – Tabulka 14. 

  PAmP PCWP TPG CI 

prekapilární ≥ 25 mm Hg ≤ 15 mm Hg > 10 mm Hg normální, nebo snížený 

postkapilární 

pasivní ≥ 25 mm Hg > 15 mm  Hg ≤ 12 mm Hg normální, nebo snížený 

reaktivní (nepřiměřená) ≥ 25 mm Hg > 15 mm  Hg > 12 mm Hg normální, nebo snížený 

hyperkinetická ≥ 25 mm Hg > 15 mm  Hg > 10 mm Hg zvýšený 

Tabulka 12: Patofyziologická klasifikace plicní hypertenze (PAmP – střední tlak v plicnici; 

PCWP – střední tlak v zaklínění; TPG – transpulmonální tlakový gradient; CI – srdeční 

index)) 
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 PAmP (mm Hg) PAsP (mm Hg) 

Lehká 26-35 36-45 

Středně těžká 36-45 46-60 

Těžká > 45 > 60 

Tabulka 13: Stupně závažnosti plicní hypertenze (PAmP – střední tlak v plicnici, PAsP – 

systolický tlak v plicnici) 

 

1 Plicní arteriální hypertenze 
1.1 Idiopatická 

1.2 Hereditární 
1.2.1 při mutaci v genu pro BMPR2 

1.2.2 při mutaci v genu pro ALK1, endoglin, Smad9, CAV1, KCNK3 
1.2.3 dosud neznámé mutace 

1.3 Indukovaná abúzem drog a toxických látek 
1.4 Asociovaná 

1.4.1 se systémovými onemocněními pojiva 
1.4.2 s HIV infekcí 

1.4.3 s portální hypertenzí 
1.4.4 s vrozenými srdečními vadami 

1.4.5 se schistosomiázou 
1  ́Plicní venookluzivní nemoc anebo plicní kapilární hemangiomatóza 

1´´ Perzistentní plicní hypertenze novorozenců 

2 Plicní hypertenze při postižení levého srdce 

2.1 Systolická dysfunkce 
2.2 Diastolická dysfunkce 

2.3 Postižení chlopní 

2.4 Vrozené/získané obstrukce vtoku/výtoku levého srdce a vrozené kardiomyopatie 

3 Plicní hypertenze při plicních onemocněních anebo při hypoxemii 

3.1 Chronická obstrukční plicní nemoc 
3.2 Intersticiální plicní procesy 

3.3 Plicní onemocnění s kombinovanou ventilační poruchou 
3.4 Obstrukční spánková apnoe 

3.5 Chronická alveolární hypoventilace 
3.6 Chronická výšková hypoxie 

3.7 Vývojové abnormality 

4 Chronická tromboembolická plicní hypertenze 

5 Plicní hypertenze z neznámých příčin anebo s multifaktoriálním mechanismem vzniku 

5.1 Hematologická onemocnění: myeloproliferativní onemocnění, splenektomie, chronická hemolytická anemie 
5.2 Systémová onemocnění: sarkoidóza, plicní histiocytóza, lymfangioleiomyomatóza 

5.3 Metabolické choroby: glykogenózy, Gaucherova choroba, tyreopatie 

5.4 Ostatní: nádorová obstrukce, fibrotizující mediastinitida, chronické renální selhání, segmentální PH 

Tabulka 14: Klinická klasifikace plicní hypertenze
71

 (BMPR2 - bone morphogenesis protein 

receptor 2, ALK1 - activin receptor-like kináza 1, Smad9 - mothers against decapentaplegic 

9, CAV1 - caveolin-1, KCNK3 - potassium channel super family K member-3) 



37 

 

 

2.2.2. Incidence a patofyziologie chronické tromboembolické plicní hypertenze 

 

Další text této práce se věnuje 4. skupině klinické klasifikace PH - chronické 

tromboembolické plicní hypertenzi. Ta je definována jako PAmP ≥ 25 mm Hg, PCWP ≤ 15 

mm Hg (nebo neměřitelný PCWP) a průkazem organizovaných trombů/embolů ve kmeni 

plicnice, nebo jejích větvích až po subsegmentální úroveň po nejméně 3 měsících 

prokazatelně účinné antikoagulační terapie. Má se za to, že nejvýznamnějším 

patofyziologickým mechanismem vzniku, nebo přinejmenším spouštěčem dalších 

patofyziologických pochodů je jedna, nebo opakovaná plicní embolie. Po překonání akutní 

PE jsou pacienti, kteří nemají jinou závažnou komorbiditu s nepříznivou prognózou, ohroženi 

právě rozvojem CTEPH. Literární data o incidenci této chronické komplikace TEN nejsou 

jednoznačná a údaje se v jednotlivých pracích pohybují v rozmezí 0,5-9,1 %
57-63

. Předpokládá 

se, že CTEPH se vyvine u cca 3,8 % nemocných, kteří překonají symptomatickou PE. 

Spolehlivé stanovení incidence CTEPH je obtížné z několika důvodů – polovina až dvě 

třetiny pacientů s prokázanou CTEPH má negativní anamnézu TEN
4,72-75 

a 30% CTEPH 

pacientů nemá v osobní anamnéze plicní embolii
76

, což koresponduje s faktem, že 1/3 PE 

probíhá asymptomaticky, že PE je nejčastější chybně nebo opožděně diagnostikovaným 

onemocněním (4,5 % diagnostických omylů)
1 

a kde téměř polovina nemocných není správně 

diagnostikována a léčena. Je také známo, že třetina až polovina pacientů s hlubokou žilní 

trombózou má segmentální výpadky na plicním skenu bez jakýchkoliv symptomů PE
77,78

. 

Tromboembolické hmoty v plicním řečišti podléhají endogenní (popřípadě 

farmakologické) fibrinolýze a v experimentu na zvířecím modelu dochází k jejich resorpci 

v průběhu 4-6 týdnů
79,80

. V klinických studiích, zabývajících se vývojem nálezů na V/Q 

skenu
81,82

 a spirální CTA plicnice
83,84

 je dobře dokumentovaný postupný ústup segmentálních 

výpadků na plicní scintigrafii až do dosažení „stabilní fáze“ reziduálních změn za přibližně  

2 měsíce od akutní PE u 90 % pacientů
85

 a perfusní defekty jsou po 3 měsících účinné 

antikoagulační terapie nalézány u zhruba dvou třetin pacientů
82

, po 9-12 měsících u necelé 

třetiny nemocných
86,87 

– viz Tabulka 15.  
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 Metoda Čas (měsíce) Abnormální nálezy 

(%) 

n 

UPET trial
81 

V/Q sken 3 16 105 

Wartski M
82 

V/Q sken 3 66 157 

Cosmi B
87 

perfusní sken/MDCTA 9 28/15 93/80 

Remy-Jardin M
83 

CTA (jednodetektorová) 11 52 62 

Sanchez O86 V/Q sken 12 29 254 

Pesavento R
84 

CTA (64-row) 6 15 113 

Tabulka 15: Studie sledující vývoj změn po PE v plicním řečišti pomocí V/Q skenu a plicní 

CTA (UPET – Urokinase Pulmonary Embolism Trial; V/Q –ventilačně perfusní, MDCTA – 

angiografie pomocí výpočetní tomografie na multidetektorovém přístroji; CTA – angiografie 

pomocí výpočetní tomografie)  
 

Reziduální tromboembolické hmoty podléhají fibrotizaci a v luminu větví plicních tepen 

vytvářejí síťky, proužky, stenózy nebo vedou k úplné obstrukci tepen
59

. V rozvoji CTEPH  

se předpokládá také vliv zatím neznámé genetické dispozice. PE je pravděpodobně 

spouštěčem následných morfologických a patofyziologických změn ve stěně plicních arterií, 

které jsou vystaveny zvýšenému smykovému napětí, ale i v částech plicního řečiště, které  

je distálně za stenotickými tepnami
88,89

. Jde o stejný typ arteriopatie, která bývá nalézána  

u plicní arteriální hypertenze (PAH)
90

, zahrnující přítomnost hypertrofie hladké svaloviny 

tunica media plicních tepen, zesílení a fibritozaci tunica intima a také vznik plexiformních 

lézí. Plexiformní léze vznikají v plicních tepnách malého kalibru rekanalizací organizovaných 

tromboembolických hmot a aneurysmatickým rozšířením těchto tepen. Lze je nalézt 

proximálně, ale i distálně od místa obstrukce jako důsledek zvýšeného smykového napětí  

a následné endoteliální proliferace
91

. Spolu se zvýšenou vazokonstrikcí muskulárních plicních 

tepen v rámci přítomné endoteliální dysfunkce vedou výše uvedené morfologické a funkční 

změny plicního řečiště ke zvýšení plicní vaskulární rezistence a přispívají k dalšímu 

hemodynamickému zhoršení. Na patofyziologii CTEPH se také podílí in-situ trombóza  

a možnost progrese embolu distálně do periferie plicních tepen. Vyloučit samozřejmě nelze 

ani podíl embolizace již parciálně organizovaného embolu, který je vůči endogenní  

i farmakologické fibrinolýze netečný. Současnou hypotézu o patofyziologii CTEPH ukazuje 

Obrázek 11. Zvýšená plicní vaskulární rezistence představuje chronickou a progredující 

tlakovou zátěž pro pravou srdeční komoru, jež je za fyziologických podmínek součástí 

„nízkotlakého“ malého oběhu. Její myokard reaguje kompenzační hypertrofií a následnou 

dilatací. Dilatuje však i anulus trikuspidální chlopně, což vede k sekundární trikuspidální 

regurgitaci. Tím se k tlakové zátěži PK přidává ještě zátěž objemová, která hemodynamický 

stav, udržovaný za cenu kompenzačních mechanismů, dále zhoršuje. Konečným důsledkem  
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je pak selhání pravé komory a úmrtí pacienta. Známé rizikové faktory CTEPH shrnuje 

Tabulka 16. 

 

Obrázek 11: současná patofyziologická představa o CTEPH (PVR – plicní vaskulární 

rezistence;PAmP – střední tlak v plicnici; CTEPH – chronická tromboembolická plicní 

hypertenze) 

 

Anamnéza tromboembolické nemoci, zejména opakované 

Idiopatická PE 

Onkologické onemocnění v osobní anamnéze 

Masivní PE, rozsáhlé výpadky na perfusním plicním skenu 

Plicní hypertenze přetrvávající 5 týdnů od akutní PE 

Atrio-ventrikulární zkraty v léčbě hydrocefalu 

Centrální žilní katetry, kardiostimulační elektrody 

Splenektomie v anamnéze 

Antifosfolipidový syndrom, zvýšené hladiny faktoru VIII, lupus antikoagulans 

Hypotyreóza a substituční terapie tyreoidálními hormony 

Chronické zánětlivé procesy (např. nespecifické střevní záněty, osteomyelitida) 

Jiná krevní skupina než skupina 0 

Zvýšené hladiny plasmatického lipoproteinu (a) 

Tabulka 16: Známé rizikové faktory CTEPH
75,92,93
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Studie zabývající se výskytem tromfobilních stavů ukazují, že až 10 % pacientů s CTEPH 

může mít lupus antikoagulans, u 20 % nemocných jsou přítomny antifosfolipidové protilátky, 

lupus antikoagulans, či obojí. Hladina koagulačního faktoru VIII je zvýšená až u 39 % 

pacientů s CTEPH. Poruchy fibrinolýzy u těchto pacientů prokázány nebyly
94

. 

 

2.2.3. Prognóza chronické tromboembolické plicní hypertenze 

 

V kontrastu s nejednoznačnými údaji o incidenci CTEPH vyznívají údaje o nepříznivém 

prognostickém významu tohoto onemocnění poměrně jasně. Přežití významně závisí  

na hodnotě středního tlaku v plicnici, výrazně horší je, pokud PAmP překoná hodnotu  

30 mm Hg. Bez terapie mají tito nemocní s PAmP nad 30 mm Hg 5-ti leté přežití 50 %,  

při PAmP nad 50 mm Hg přežívá 2 roky 20 % a 5 let jen necelých 10 % pacientů
95

, pětileté 

přežití nemocných se středně těžkou plicní hypertenzí je 32 %
96

. Nepříznivou prognostickou 

známkou jsou projevy selhání PK a periakrdiální výpotek.  

 

2.2.4. Diagnostika chronické tromboembolické plicní hypertenze 

 

Diagnostický algoritmus plicní hypertenze tak, jak jej uvádějí platná doporučení 

odborných společností (Obrázek 12), vylučuje CTEPH u pacientů s PH po vyloučení stavů 

spadajících do skupiny 2 a 3 klinické klasifikace PH. Metodou volby je zde provedení 

ventilačně-perfusního plicního skenu, kde negativní nález vylučuje chronický 

tromboembolismus, segmentální výpadky perfúze při zachované ventilaci ve stejných 

oblastech pro tuto diagnózu naopak svědčí. Použít lze i angiografii plicnice použitím 

multidetektorové spirální CTA, či MR
97,98

. Chronickým tromboembolickým hmotám 

odpovídají konvexní defekty v náplni plicního řečiště, kompletně či parciálně obturující 

lumen tepny, dále zmenšení průměru tepny distálně za místem obstrukce, stenózy  

a poststenotické dilatace, intraluminární proužky a síťky, mozaikový typ perfúze  

a bronchopulmonální kolaterály (viz dále) a změny plicního parenchymu odpovídající 

proběhlému plicnímu infarktu
21

. 

Pacienta s echokardiografickými známkami plicní hypertenze a nálezem ventilačně-

perfusního mismatch je nutno odeslat do specializovaného centra k další diagnostice. 
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Na základě lokalizace změn v plicnicovém řečišti rozlišuje chirurgická klasifikace 

CTEPH 4 typy postižení – typ I (centrálně umístěný čerstvý trombus), typ II (intimální 

ztluštění, fibrózní síťky a proužky od kmene po segmentální větve plicnice), typ III (okluze 

segmentálních a subsegmentálních větví) a typ IV (výhradně distální postižení)
99

. Pacienti 

s prokázanou CTEPH by měli být referováni do příslušných specializovaných center 

k doplnění potřebných vyšetření a k určení dalšího postupu. Základem je provedení 

pravostranné srdeční katetrizace s verifikací tíže PH a určení jejího typu. Nezbytnou součástí 

vyšetření je pak provedení klasické angiografie plicnice v několika projekcích
100

. Ta pomůže 

odlišit pacienty s převažujícím postižením proximálních částí plicního řečiště a tedy pacientů 

operabilních (viz dále) od pacientů s postižením zejména distálních partií, nevhodných 

k operačnímu řešení a pacienty se smíšenou formou postižení. Hodnocení operability  

je možné i na základě zobrazení spirální CTA plicnice
101

. Poměrně specifickým 

angiografickým nálezem u CTEPH jsou bronchopulmonální kolaterály – přirozeně  

se vyskytující, za normálních hemodynamických poměrů se nijak neuplatňující, 

preformované spojky mezi plicním tepenným řečištěm a bronchálními arteriemi systémového 

řečiště. Tyto spojky se v různém počtu vyskytují u 77-100 % nemocných s CTEPH a zkratový 

průtok těmito spojkami může činit až 30-36 % minutového výdeje levé srdeční komory
102,103

. 

Kromě klasické angiografie mohou být bronchopulmonální kolaterály zobrazeny také CTA  

či MR angiografií, jež je schopna neinvazivně stanovit i průtok kolaterálami.  

Na CTEPH je samozřejmě nutno pomýšlet u pacientů s anamnézou TEN nebo PE.  

Tito nemocní by měli být vyšetřeni echokardiograficky před dimisí. Pakliže se zjistí 

přetrvávající plicní hypertenze, je nutné pacienta vyšetřit za 3-6 měsíců správně vedené 

antikoagulační terapie právě s ohledem na možnost rozvoje CTEPH.  
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Obrázek 12: Diagnostický algoritmus plicní hypertenze

69
 

(ALK1 = activin-like kináza 1, BMPR2 = receptor pro bone morpfogenesis protein, CTEPH 

= chronická tromboembolická plicní hypertenze, HIV = virus získané lidské imunodeficience, 

HRCT = high-resolution CT, PAmP = střední tlak v a. pulmonalis, PCH = plicní kapilární 

hemangiomatóza, PCWP = tlak v zaklínění, PH = plicní hypertenze, PVOD = plicní veno-

okluzivní nemoc, TEE = transezofageální echokardiografie, TTE = transtorakální 

echokardiografie)
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2.2.5. Terapie chronické tromboembolické plicní hypertenze 

 

Základem terapie CTEPH je doživotní antikoagulační léčba s cílovým INR 2,0-3,0. Další 

léčebné modality jsou vázány na expertní centra. V rámci diagnostického procesu je nezbytné 

určit, zda jde o operabilní či k operaci nevhodný nález (viz výše). Endarterektomie plicnice 

(PEA) je totiž metodou první volby v terapii CTEPH. Indikováni jsou symptomatičtí nemocní 

(funkční třída NYHA II-IV) se subsegmentálním, či proximálnějším postižením a plicní 

vaskulární rezistencí (PVR) > 250-300 dyn∙s
-1

∙cm
-5

 (3,5 Woodových jednotek) kteří nemají 

žádnou závažnou komorbiditu (kromě koronárního či chlopenního postižení, které může být 

vyřešeno v rámci PEA). Vzhledem k množství prováděných PEA a náročnosti výkonu je tato 

operace v České Republice prováděna v jediném centru při Všeobecné fakultní nemocnici 

Praha s excelentními výsledky. 

Operace je prováděna v hluboké hypotermii (ochlazení pacienta na teplotu kolem 17 °C), 

což umožní opakovanou zástavu oběhu v úhrnu na dobu několika desítek minut. Během nich 

je cestou mediální sternotomie provedena incize pravé větve plicnice  

a kousek po kousku vypreparováno endarterium – organizovaná rezidua tromboembolických 

hmot od kmene až po subsegmentální větve plicnice. V průběhu ohřívání pacienta může být 

operační zákrok navíc doplněn o chirurgickou revaskularizací myokardu, či chlopenní 

chirurgii. I v případě kombinovaných výkonů zůstává v rukou zkušeného chirurga operační 

mortalita velmi příznivá (kolem 4,5 %), po jednom, tří a pěti letech přežívá 94, 90, resp. 86 % 

nemocných. Pooperační průběh může být komplikován kromě neurologických, krvácivých  

a infekčních komplikací také závažným reperfusním edémem plic. Po úspěšné PEA klesá 

PVR a PAmP, roste minutový srdeční výdej, zvyšuje se vzdálenost ujitá v šestiminutovém 

testu chůze a zlepšuje se funkční třída NYHA a zejména přežívání nemocných
104-106

. 

V optimálním případě dochází k plné restauraci hemodynamických poměrů v malém krevním 

oběhu. Limitací této metody je nemožnost ovlivnit obstrukci v distálnějších partiích plicního 

řečiště, pro chirurga technicky nepřístupných. U části pacientů (dle literárních údajů 

 u 5 až 35 %) proto i po provedené PEA přetrvává reziduální PH
105,107,108

, definovaná jako 

PVR > 300 dyn∙sec∙cm
-5

 (3,75 Woodových jednotek) 6 měsíců po provedené PEA. 

 I po úspěšné PEA je pacientům podávána doživotně antikoagulační terapie. Lékem volby 

jsou zde antagonisté vitamínu K. Nová perorální antikoagulancia nemají pro pacienty 

s CTEPH klinická data, navíc přinášejí riziko lékových interakcí, zejména v kombinaci  

a blokátory endotelinových receptorů a inhibitory fosfodiesterázy-5. Bohužel zhruba 1/3 
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pacientů není k PEA vhodných, nejčestěji pro chirurgickou nedosažitelnost lézí, diskrepanci 

mezi tíží PH a morfologickým obrazem, PVR > 1500 dyn∙s∙cm
-5

 a komorbidity
76,104

. 

Další nefarmakologickou terapeutickou modalitou je možnost perkutánní 

transluminární angioplastiky plicních tepen (PTPA) na základě angiografie či lokalizace 

lézí pomocí optické koherenční tomografie (OCT) nebo intravaskulárního ultrazvuku, kterými 

lze současně zhodnotit i efekt výkonu
109

. Dokumentován je příznivý efekt PTPA na PAmP, 

PVR i funkční třídu a ujitou vzdálenost při 6-MWT
110

. Možnými komplikacemi jsou krvácení 

do plic a reperfusní edém. PTPA je ale možno provádět postupně a této komplikaci  

tak předejít. Tato metoda je však stále metodou experimentální a není alternativou PEA. 

Indikovány mohou být léze nedosažitelné pro PEA, nebo léze objevivší se po úspěšné PEA. 

Důležitou roli v terapii CTEPH také hraje specifická farmakoterapie. Je indikovaná  

u symptomatických nemocných s inoperabilním nálezem (nevhodným k PEA), pacientů 

s přetrvávající, symptomatickou PH po provedené PEA a operabilních pacientům v rámci 

přípravy před PEA, kde však nebyl pozorován zásadní příznivý vliv na hemodynamické  

a funkční parametry po operaci, ke které byli pacienti díky farkamoterapii navíc indikováni 

později
111

.   

Jedním z farmak, která byla pro CTEPH testována je bosentan. Mechanismem jeho 

účinku je duální blokáda receptorů pro endotelin (ETA i ETB) v hladkosvalových buňkách 

cév. Endotelin je jedním z nejsilnějších vazokonstrikčních působků. Blokáda uvedených 

receptorů vede k poklesu systémové i plicní vaskulární rezistence a zvýšení srdečního výdeje, 

bez zvýšení tepové frekvence. Navíc má antiproliferační a protizánětlivý účinek a omezuje 

fibrózu. Ve dvojitě slepé, randomizované, placebem kontrolované studii BENEFIT  

byl pacientům s inoperabilní CTEPH a pacientům s perzistentní PH po PEA podáván 

bosentan po dobu 16 týdnů. Vedl k signifikantnímu snížení PVR, avšak bez vlivu na funkční 

třídu NYHA a bez ovlivnění ujité vzdálenosti při testu s šestiminutovou chůzí a neovlivnil 

ani čas do klinického zhoršení
112

. 

Pacienti s CTEPH byli také zahrnuti v klinické randomizované, placebem kontrolované 

studii s iloprostem (syntetický analog prostacyklinu s vazodilatačním účinkem na arterioly  

a venuly). Iloprost vedl ke zvýšení vzdálenosti ujité při šestiminutovém testu chůze  

u nemocných s primární plicní hypertenzí i ve skupině pacientů s plicní hypertenzí jiné 

etiologie, kterou ze dvou třetin tvořili nemocní s CTEPH; analýza této podskupiny ale nebyla 

uvedena
113

. 

Ani sildenafil (inhibitor fosfodiesterázy-5, vedoucí k blokádě degradace vázodilatačně 

působícího cyklického guanosinmonofosfátu (cGMP)) neprokázal ve dvojitě slepé, placebem 
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kontrolované studii signifikantně pozitivní efekt na zátěžovou kapacitu při 6MWT ani přes 

zlepšení hemodynamických parametrů a funkční třídy dle WHO
114

. 

Jedinou molekulou, která má v současné době schválenou terapeutickou indikaci pro 

inoperabilní CTEPH a reziduální PH po PEA je riociguat. Patří mezi stimulátory solubilní 

guanylátgyklázy a má dvojí mechanismus účinku – stimuluje solubilní guanylátcyklázu 

nezávisle na oxidu dusnatém a zvyšuje její citlivost pro oxid dusnatý
115

. Následné zvýšení 

hladin guanosin monofosfátu v buňkách hladké svaloviny plicních tepen vede k vasodilataci, 

poklesu plicní vaskulární rezistence a zvýšení srdečního výdeje. Na experimentálních 

modelech je popsán také jeho antiproliferativní a antifibrotický efekt
116

. Podávání riociguatu 

pacientům s inoperabilní CTEPH, reziduální, nebo rekurentní PH po provedené PEA vedlo  

ve studii CHEST-1 a CHEST-2 nejen k signifikantnímu zvýšení funkční kapacity, vyjádřené 

ujitou vzdáleností při 6MWT, ale také k signifikantnímu poklesu PVR, hladin NT-proBNP 

a funkční třídě dle stupnice Světové zdravotnické organizace (WHO)
117, 118

. 

Poslední terapeutickou možností je provedení transplantace srdce a plic, nebo v dnešní 

době častěji jedné nebo obou plic. Po transplantaci plíce/plic ustoupí hypertrofie a dilatace 

PK, zlepší se její funkce a sníží se tíže trikuspidální regurgitace. Problémem je ale malý počet 

vyhovujících dárců, malý počet transplantací, riziko dysfunkce štěpu, reperfusní edém  

a chronická rejekce v podobě obliterující bronchiolitidy. Pětileté přežití po transplantaci plic 

je mezi 40 a 60 %, v závislosti na důvodu transplantace. Medián přežití je 5,6 roku s lepším 

výhledem u pacientů se dvěma transplantovanými plícemi, než s jednou. K provedení 

transplantace je nutná kompatibilita v krevní skupině a odpovídající velikost dárce a příjemce. 

U významně symptomatických pacientů (refrakterní pravostranné srdeční selhání, 

synkopy) s těžkou plicní hypertenzí je možné také provedení atriální balónkové septostomie 

a to při selhání jiné terapie, nebo jako most k další léčbě zejména k transplantaci plic
119

.  

Po transseptální punkci se nafouknutým balonkem vytvoří defekt septa síní obvykle velikosti 

5-8 mm. Vede ke zvýšení minutového srdečního výdeje, ale zároveň k systémové desaturaci, 

která by neměla přesáhnout 10 %. Septostomie je kontraindikována při tlaku v pravé síni  

> 20 mm Hg s klidové saturaci kyslíkem < 80 %. 

Pacientům s projevy pravostranného srdečního selhání bývá podávána také podpůrná 

terapie, zahrnující zejména diuretika, vyzkoušet je možné i efekt digitalisu, zvláště  

při výskytu supraventrikulárních tachyarytmií. Dlouhodobá domácí oxygenoteraipe  

je indikována při poklesu parciálního tlaku kyslíku v tepenné krvi pod 8 kPa (< 60 mm Hg); 

je-li indikována, měl by ji pacient užívat nejméně 15 hodin denně. Antikoagulační terapie 

byla zmíněna výše
69

. 
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Z režimových opatření je nutno zmínit aerobní pohybové aktivity za účelem udržení 

kondice a svalové hmoty, včetně rehabilitace pod dohledem odborníka. Doporučována  

je vakcinace proti chřipce, v případě potřeby psychologická podpora. 



47 

 

 

3. Cíle doktorandské práce 
 

 

Cílem předkládané práce byla 

a) systematická dispenzarizace vlastního souboru konsekutivních pacientů 

hospitalizovaných v období od července 2007 do března 2010 s prokázanou akutní 

plicní embolií, jako první manifestací tromboembolické žilní nemoci, s ohledem  

na možnost rozvoje chronické tromboembolické plicní hypertenze  

b) u získaného souboru pacientů na základě sběru laboratorních, echokardiografických, 

morfologických, ale i klinických a anamnestických dat (viz dále) zhodnotit rizikové 

faktory nebo skupinu rizikových faktorů, které by vedly k možnosti vybrat pro 

následnou efektivní dispenzarizaci právě ty nemocné, kteří jsou rozvojem CTEPH 

nejvíce ohroženi 

c)  určit množství reziduálních morfologických nálezů po plicní embolii při kontrolní 

CTA plicnice, kvantifikovat je a zhodnotit jejich souvislost s CTEPH 

d) dalším cílem bylo stanovit incidenci CTEPH jako důsledku první, symptomatické 

plicní embolie.  
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4. Soubor nemocných, statistická analýza 
 

4.1. Soubor nemocných a použité metody 

 

Nábor probandů pro účely studie probíhal od července 2007 do března 2010. 

V uvedeném období bylo na I. interní kardioangiologickou kliniku Falultní nemocnice Hradec 

Králové přijato 163 pacientů s akutní plicní embolií starších 18 let. Diagnóza byla stanovena, 

nebo potvrzena spirální CTA na multidetektorovém přístroji Siemens Somatom Emotion 6. 

Výjimkou byl jeden případ, kdy byla diagnóza stanovena perfusní scintigrafií u nemocné 

s alergií na jod a případ, kdy byla diagnóza založena na anamnéze, klinickém obrazu, 

ultrazvukovém nálezu žilní trombózy na dolních končetinách a echokardiografii.  

V souladu s platnými doporučeními odborných společností byla všem pacientům 

provedena níže uvedená vstupní vyšetření. Z krevního odběru při přijetí jsme kromě 

standardních biochemických a hematologických parametrů stanovovali 

elektrochemoluminiscenční metodou na přístroji Elexis firmy Roche sérovou hladinu  

troponinu T (TnT) a N-terminálního fragmentu mozkového natriuretického peptidu  

(NT-proBNP) a imunoturbidimetrickou metodou na přístrojích Compact a STA-R firmy 

Stago hladinu D-dimerů. V den přijetí (do 24 hodin) bylo rovněž provedeno 

echokardiografické vyšetření (používány byly přístroje PHILIPS SONOS 5500 (Philips 

Ultrasound, Massachusetts, U.S.A), nebo GE Vivid 7 (GE Healthcare, Milwaukee, U.S.A.)). 

To bylo provedeno standardním způsobem, dle platných doporučení odborných společností. 

Zvláštní důraz byl při vyšetření kladen na změření velikosti PK a zhodnocení její systolické 

funkce (stanovením systolických exkurzí laterální části trikuspidálního anulu (TAPSE) 

v apikální čtyřdutinové projekci, vrcholové rychlosti tohoto pohybu ve tkáňově 

dopplerovském zobrazení (SaTri) a zhodnocením případné hypokinezy volné stěny PK). 

Důležitým sledovaným parametrem byl také odhadovaný systolický tlak v plicnici, určený  

na základě vrcholové rychlosti jetu trikuspidální regurgitace a odhadu tlaku v pravé síni podle 

diametru a respiračních variací dolní duté žíly, jak je již uvedeno výše, v teoretické části 

práce. Hodnoty PAsP nad 36 mm Hg byly považovány za možnou plicní hypertenzi.  

Všichni pacienti byli za hospitalizace i v průběhu ambulantní péče léčeni podle platných 

doporučení
3,4

. 
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Pro účely studie mohli být získáni pouze pacienti, splňující podmínky zařazení (vstupní  

a vylučující kriteria viz Tabulka 17.). 

 

vstupní kriteria vylučující kriteria 

- potvrzená diagnóza plicní embolie - věk pod 18 let 

- věk nad 18 let - tromboembolická nemoc v osobní anamnéze 

- předpoklad compliance - nesouhlas s protokolem studie 

- souhlas pacienta s dalším sledováním - imobilita 

- podpis Informovaného souhlasu - terminální stádium přidruženého onemocnění 

 - nedostatečná echokardiografická vyšetřitelnost 

 - známé komorbidity vedoucí ke vzniku plicní 

hypertenze 

Tabulka 17: Vstupní a vylučující kriteria pro účast ve studii. 

 

Všem pacientům, splňujícím podmínky zařazení do studie byla nabídnuta podrobná 

dispenzarizace, která v souladu s designem studie (viz Příloha 1) zahrnovala před 

propuštěním (tedy za 7-10 dní od akutního stavu) kontrolu hladin troponinu T a/nebo NT-

proBNP, pokud byly vstupně patologické, a echokardiografické vyšetření; dále pak kontroly 

za 6, 12 a 24 měsíců od stanovení diagnózy akutní PE, vždy s echokardiografickým 

vyšetřením a při první z těchto kontrol navíc provedení kontrolní spirální CTA plicnice  

za účelem zhodnocení případných reziduí tromboembolických hmot. CT vyšetření bylo 

prováděno na multidetektorovém CT přístroji Siemens Somatom Emotion 6 (Siemens AG, 

Germany), s kolimací 6x1 mm, faktor stoupání 1,8, s napětím 130 kV, proudem 110-150 mA  

a se skenovacím časem 0,8 s). Byla při něm podávána kontrastní látka (Iomerone 400, 

výrobce Bracco U.K. Ltd., pomocí pumpy Stellant CT Injection Systems, MEDRAD Inc. 

U.S.A) do periferního žilního katetru 20 gauge, rychlostí 3 ml/s s celkovým objemem 60-85 

ml. Záznam byl pořízen v průběhu zadrženého dechu v inspiriu v kaudo-kraniálním průběhu  

a zahrnoval partie od bránice po úroveň 2 mm nad aortálním obloukem. CTA data byla 

hodnocena jednak v okně pro plicní vaskulaturu (width 700 Hounsfieldových jednotek, level 

80 Hounsfieldových jednotek), jednak v okně pro plicní parenchym (width 1500 

Hounsfieldových jednotek, level -500 Hounsfieldových jednotek) a to dvěma nezávislými 

zkušenými radiology, nemajícími k dispozici klinická, ani echokardiografická data. Skeny 
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byly hodnoceny zejména za účelem popisu reziduí po předchozí plicní embolii  

a známek, svědčících pro plicní hypertenzi. Sledovanými patologiemi byly jednak 

intraluminární abnormality (nástěnné tromby, síťky, proužky), stenózy v povodí plicnice, 

poststenotické dilatace a obstrukce plicních tepen a jejich větví, dilatace kmene plicnice, 

dilatace větví plicních tepen ve srovnání s doprovodnými bronchy stejného řádu 

a mozaikový typ perfúze. Pátráno bylo i po případných tromboembolických hmotách 

čerstvého vzhledu, které ale nebyly nalezeny u žádného z pacientů, a to ani u těch, jejichž 

antikoagulační terapie trvala 3 měsíce (nemocní se známým, přechodným a odstraněným 

rizikovým faktorem žilního tromboembolismu).  

Souhlas s takovouto dispenzarizací nemocní stvrdili podpisem Informovaného souhlasu 

(Příloha 1), schváleného místní etickou komisí.  

 

Z celkového počtu 163 nemocných s potvrzenou diagnózou PE, hospitalizovaných 

v uvedeném období na naší klinice zemřeli 2 časně (druhý, resp. čtvrtý den hospitalizace).  

Ze zbylých 161 pacientů splnilo podmínky vstupu do studie 120 nemocných, jejichž data byla 

dále statisticky zpravována. Důvodem k nezařazení pacientů bylo: 

- vyslovení nesouhlasu s programem studie (7 nemocných), 

- nemožnost získat všechna potřebná data – špatná echokardiografická vyšetřitelnost, 

stanovení diagnózy v jiném zdravotnickém zařízení, časný překlad pacienta  

do spádového zdravotnického zařízení apod. (celkem 8 nemocných),  

- jiná možná příčina plicní hypertenze - zejména dysfunkce levé komory srdeční, závažné 

chlopenní vady, systémové onemocnění pojiva, pneumopatie (8 pacientů), 

- zjevná non-compliance k další dispenzarizaci nebo terminální stádium konkomitantního 

onemocnění (7 nemocných). 

U jedenácti pacientů se nejednalo o anamnesticky první výskyt tromboembolické nemocni  

a byli proto také ze statistického zpracování vyřazeni.  

Získaná data byla hodnocena pomocí statistického software Statistica 10 CZ (StatSoft, 

Inc., Tulsa, U.S.A). Spojité veličiny jsou popsán průměrem a směrodatnou odchylkou. 

Normalita rozdělení dat byla testována Shapiro-Wilkovým testem. Spojitá data s normálním 

rozdělením byla dále hodnocena Studentovým, nebo Wilcoxonovým testem, pro diskrétní 

veličiny byl použit Mann-Whitneyův U-test. Ke zjištění závislosti proměnných byla použita 

korelační analýza dle Pearsona a dle Spearmana a regresní analýza. Za statisticky významné 

byly považovány hladiny významnosti nižší než 0,05. Pro zjištění významu jednotlivých 

sledovaných rizikových faktorů (hazard ratio) byl použit Fischerův exaktní test.
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5. Výsledky 
 

Důležité charakteristiky souboru shrnuje Tabulka 18. 

Počet pacientů (n) 120 

Věk (roky) 57,9 ± 16,2 

Muži/Ženy (n) 60/60 

BMI (kg/m2) 29,2 ± 5,48 

Systolický tlak (mm Hg) 135 ± 23,7 

Diastolický tlak (mm Hg) 80,6 ± 14,1 

Kuřáci  (n (%)) 21 (17,5) 

Terapie steroidními hormony (n (%)) 24 (20) 

Anamnéza traumatu/operace/imobilizace (n (%)) 13 (10,8)/13 (10,8)/15 (12,5) 

Onkologické onemocnění (n (%)) 17 (14,2) 

Trombofilie (známá či nově zjištěná) (n (%)) 15 (12,5) 

NT-proBNP (pmol/l) 246 ± 490 

Troponin T (μg/l) 0,031 ± 0,0462 

Echokardiografické parametry při přijetí  

Rozměr pravé komory (mm) 31,4 ± 4,51 

PAsP (mm Hg) 50,8 ±17,7 

TAPSE (mm) 20,5 ± 4,64 

SaTri (cm/s) 12,3 ± 2,65 

Echokardiografické parametry při propuštění  

Rozměr pravé komory (mm) 29,6 ± 3,93 

PAsP (mm Hg) 37,8 ± 11,5 

TAPSE (mm) 23,1 ± 4,02 

SaTri (cm/s) 13,0 ± 2,21 

Tabulka 18: Základní charakteristiky souboru – demografické, klinické a echokardiografické 

údaje 

Vysvětlivky: BMI – body mass index; NT-proBNP – N-terminální fragment mozkového 

natriuretického peptidu; PAsP – systolický tlak v plicnici dle echokardiografie; SaTri – 

vrcholová systolická rychlost trikuspidálního anulu v tkáňově dopplerovském zobrazení; 

TAPSE – systolické exkurze laterální části trikuspidálního anulu (tricuspid anulus plane 

systolic excursion). 
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5.1. Symptomy 

 

Symptomatologie nemocných před přijetím odpovídala literárním údajům z registru 

ICOPER
8 
(Tabulka 19). V rámci všech přijatých pacientů mělo v úvodu dušnost 128 (94,1 %), 

bolest na hrudi 66 (48,5 %), otok dolních končetin 60 (41,1 %), kašel 51 (37,5 %), synkopu 

41 (30,1) a hemoptýzu 5 (3,7 %) nemocných. EKG známky plicní embolie se vyskytly u 54 

(39,7 %), ze všech zařazených nemocných. Zajímavou skutečností byla negativita D-dimerů  

u dvou pacientů (1,67 %), z čehož je patrné, v souladu s doporučeními odborných společností, 

že při vysoké klinické pravděpodobnosti je třeba k potvrzení/vyloučení diagnózy PE dalších 

vyšetření.  

 

Dušnost 94,1 % 

Bolest na hrudi 48,5 % 

Otoky dolních končetin 44,1 % 

Kašel 37,5 % 

Synkopa, presynkopa 30,1 % 

Hemoptýza 3,7 % 

EKG známky plicní embolizace 39,7 % 

Tabulka 19: Symptomatologie pacientů s plicní embolií 
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5.2. Riziková stratifikace nemocných 

 

Kritéria klinicky masivní PE, resp. high-risk PE dle platných doporučení České 

kardiologické společnosti
3
, resp. Evropské kardiologické společnosti

4
 splňovalo pouze  

5 (4,2 %) nemocných, akutní malou plicní embolii (low-risk PE) mělo 19 (15,8 %) pacientů.  

U zbylých 96 pacientů (80,0 %) byla zjištěna buď dilatace pravé komory srdeční, známky její 

systolické dysfunkce (echokardiografické známky a/nebo elevace NT-proBNP), nebo 

poškození (pozitivita TnT), nebo jejich kombinace a byli proto kategorizováni jako akutní 

submasivní PE (Graf 1). 

 

 

 

Graf 1: Riziková stratifikace plicní embolie (PE) v souboru 

 

n=120 
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5.3. Terapie 

 

Co se týče terapie, byla iniciálně většina pacientů (107; 89,2 %) stabilních  

při antikoagulační terapii nefrakcionovaným nebo frakcionovaným (enoxaparin) heparinem.  

Ve 13 případech (10,8 %) byla podána trombolytická léčba (altepláza), viz Graf 2.  

Po stabilizaci byli nemocní převedeni na perorální antikoagulační terapii (warfarin). 

Parenterální antikoagulační terapie byla ukončena po dosažení terapeutického 

tromboplastinového času, resp. INR (tedy poměru protrombinového času pacienta  

a kontrolního vzorku s cílovou hodnotou 2,0-3,0). Výjimkou byla jedna pacientka s alergií  

na warfarin, která byla léčena dlouhodobě nízkomolekulárním heparinem. 

 

 

Graf 2: Nutnost podání trombolytické terapie 

 

 

 Po dimisi byla antikoagulační terapie u naprosté většiny pacientů vedena jejich 

praktickými lékaři nebo ambulantními specialisty mimo naši fakultní nemocnici. Ověřování 

její účinnosti v průběhu dispenzárního programu nebylo rutinní náplní kontrolních návštěv. 

Bylo k němu ale přistoupeno vždy v případě zjištění echokardiografických známek plicní 

hypertenze.

n=120 
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5.4. Rizikové faktory žilního tromboembolismu v souboru 

 

Jako přechodné rizikové faktory žilního tromboembolismu jsme označili trauma, 

cestování, imobilizaci, operační zákrok v nedávné anamnéze a terapii steroidními hormony, 

nikotinismus. Trvalé rizikové faktory zahrnovaly známou, nebo nově zjištěnou trombofilii  

a probíhající onkologické onemocnění. U 15 nemocných byla zjištěna koincidence trvalého  

a přechodného rizikového faktoru pro žilní tromboembolismus, viz Graf 3 a Tabulka 20. 

 

 

 

Graf 3: Přítomnost rizikových faktorů (RF) žilního tromboembolismu v souboru 

 

 

přechodné RF trvalé RF idiopatické případy 

58 (48 %) 31 (26 %) 46 (38 %) 

Tabulka 20: Zastoupení přechodných a trvalých rizikových faktorů (RF) žilního 

tromboembolismu a idiopatických příhod  

   

n=120 
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5.5. Echokardiografické a laboratorní parametry 

 

V průběhu hospitalizace jsme zaznamenali statisticky významný (p=0,0014) pokles 

systolického tlaku v plicnici, když při vstupním vyšetření mělo echokardiografické známky 

plicní hypertenze 95 nemocných (79,2 %) a v době před propuštěním (v průměru za 8 dní)  

61 pacientů (50,8 %). Výskyt známek dysfunkce pravé komory během hospitalizace poklesl 

ze 69,2 % (83 nemocných) na 50 % (60 pacientů). Ruku v ruce s těmito nálezy docházelo  

ke zmenšení rozměru PK a signifikantnímu poklesu NT-proBNP, jakožto markeru její 

systolické dysfunkce.  

Nález perzistence plicní hypertenze v době propuštění koreloval s některými parametry, 

zjištěnými v době akutní fáze. Kromě očekávané korelace se vstupními echokardiografickými 

známkami plicní hypertenze (Graf 4) byla nalezena také pozitivní korelace s hodnotami  

NT-proBNP (Graf 5) a věkem. 

Pacienti s perzistující plicní hypertenzí v době dimise měli také významně vyšší kontrolní 

hodnoty NT-proBNP na konci hospitalizace a větší diametr pravé komory. Přes nalezenou 

korelaci s kontrolním NT-proBNP, jakožto markerem dysfunkce PK, nebyla nalezena 

korelace s echokardiografickými parametry systolické dysfunkce PK, ani s velikostí poklesu 

rozměru PK či tlaku v plicnici (Tabulka 21). 

 

 korelační koeficient p-hodnota (n=120) 

Vstupní PAsP 0.701 < 0.0000005 

Vstupní NT-proBNP 0.443 < 0.0000005 

Věk 0.46 < 0.0000005 

NT-proBNP při dimisi 0.42 < 0.0000005 

Rozměr PK při dimisi 0.42 < 0.000001 

Vstupní TAPSE - 0.033 < 0.05 

Vstupní SaTri 0.103 < 0.05 

Velikost poklesu rozměru PK 0.083 < 0.05 

Velikost poklesu PAsP 0.071 < 0.05 

Tabulka 21: Korelace perzistující plicní hypertenze při propuštění s jednotlivými parametry 

(NT-proBNP – N-terminální fragment mozkového natriuretického peptidu; PAsP – systolický 

tlak v plicnici; PK – pravá srdeční komora; SaTri – vrcholová systolická rychlost 

trikuspidálního anulu; TAPSE – systolická exkurze laterální části trikuspidálního anulu) 
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Graf 4: Závislost systolického tlaku v plicnici při přijetí a na konci hospitalizace (PAsP – 

systolický tlak v plicnici) 

 

 

 

Graf 5: Závislost systolického tlaku v plicnici a NT-proBNP při přijetí (PAsP – systolický tlak 

v plicnici; NT-proBNP – N-terminální fragment mozkového natriuretického peptidu) 

n=120 

n=120 
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Celkem 23 nemocných nedokončilo dvouletý dispenzární program z následujících 

důvodů: 

- úmrtí (CMP (2), onkologické onemocnění (8), pneumonie (2), neznámá příčina (1)) 

nebo v důsledku 

- imobilita, změna bydliště, neochota dostavit se k dalším kontrolám (10). 

Proto se kontrolám za 6, 12 a 24 měsíců podrobilo 103, 101, resp. 97 pacientů.  

V průběhu dispenzarizace docházelo v souboru k očekávatelnému snižování počtu 

pacientů s echokardiografickými známkami plicní hypertenze. Během prvních 6 měsíců  

od akutní plicní embolie byl tento pokles statisticky významný. Při kontrole za 6, 12 a 24 

měsíců byly známky plicní hypertenze při echokardiografii zjištěny u 26,2 %, 18,8 % resp. 

5,2 % vyšetřených pacientů (Graf 6). U jedné asymptomatické pacientky ze souboru došlo 

v průběhu sledování k rozvoji střední až významné mitrální regurgitace a mírné plicní 

hypertenze, proto nebyla stran chronického tromboembolismu vyšetřována.  

 

 

Graf 6: Pokles systolického tlaku v plicnici v průběhu dispenzarizace (0_PAsP = při přijetí, 

1_PAsP = před propuštěním, 6_PAsP, 12_PAsP a 24_PAsP = za 6, 12 a 24 měsíců od akutní 

PE) 

n=120 

n=120 

n=103 n=101 n=97 
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Co se týče ostatních echokardiografických parametrů, zaznamenali jsme pokles  

ve velikosti PK, statisticky významný rovněž pouze v prvním půl roce od akutní PE (Graf 7), 

který šel ruku v ruce se zlepšováním echokardiografických parametrů systolické funkce pravé 

srdeční komory (TAPSE a SaTri) – Graf 8 a 9.  

Symptomatičtí pacienti s echokardiografickými známkami plicní hypertenze podstoupili 

ventilačně perfusní plicní sken a srdeční katetrizaci ve Fakultní nemocnici Hradec Králové 

nebo v některém z expertních center pro diagnostiku a léčbu plicní hypertenze, 

asymptomatičtí pacienti nebyli vyšetřováni invazivně. Chronická tromboembolická plicní 

hypertenze byla v průběhu dvouleté dispenzarizace potvrzena u 4 pacientů z našeho souboru, 

což představuje incidenci CTEPH 4,2 %. 

 

 

Graf 7: Pokles rozměru PK v průběhu dispenzarizace (0_PK = při přijetí, 1_PK = před 

propuštěním, 6_PK, 12_PK a 24_PK = za 6, 12 a 24 měsíců od akutní PE) 

 

n=120 
n=103 n=101 

n=97 

n=120 
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Graf 8: Vývoj TAPSE v průběhu dispenzarizace (0_TAPSE = při přijetí, 1_TAPSE = před 

propuštěním, 6_TAPSE, 12_TAPSE a 24_TAPSE= za 6, 12 a 24 měsíců od akutní PE) 

 

 

Graf 9: Vývoj SaTri v průběhu dispenzarizace (0_Sa = SaTri při přijetí, 1_Sa = SaTri před 

propuštěním, 6_Sa, 12_Sa a 24_Sa = SaTri za 6, 12 a 24 měsíců od akutní PE) 

n=120 n=120 

n=120 n=120 

n=103 

n=103 

n=101 

n=101 

n=97 

n=97 
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5.6. Data z CT angiografie plicnice 

 

V souladu s programem dispenzarizace zahrnovala návštěva po 6 měsících od akutní PE 

vedle echokardiografického vyšetření i kontrolní CTA plicnice. Hodnocení získaných skenů 

probíhalo bez znalosti dalších klinických parametrů. Důraz byl kladen zejména na stanovení 

přítomnosti intraluminárních reziduí tromboembolických hmot (proužky, síťky, stenózy, 

obstrukce plicního tepenného řečiště), přítomnosti poststenotických dilatací a dále  

na nespecifické změny, vyskytující se při plicní hypertenzi - dilatace kmene plicnice, dilatace 

větví plicních tepen vzhledem ke kalibru doprovodných bronchů stejného řádu a přítomnost 

mozaikového typu perfúze. Výskyt jednotlivých abnormalit ukazuje Tabulka 22. Čerstvé 

tromboembolické hmoty nebyly zjištěny u žádného nemocného. CTA plicnice nebyla 

provedena za účelem potvrzení/vyloučení diagnózy CTEPH, ale pouze za účelem popisu  

a kvantifikace reziduí po proběhlé plicní embolii a nepřímých známek svědčících pro 

přítomnost plicní hypertenze – viz výše.  

 

Dilatace kmene plicnice 15 % 

Rezidua trombů (proužky, síťky) 49 % 

Stenózy 11 % 

Poststenotické dilatace 16 % 

Obstrukce 2 % 

Dilatace tepny proti bronchu stejného řádu 33 % 

Mozaikový typ perfúze 17 % 

Tabulka 22: Morfologické změny plicního řečiště zjištěné při kontrolní CTA (n=97) 

 

Zajímavou skutečností je, že nebyla nalezena souvislost mezi množstvím zjištěných 

abnormalit při kontrolní CTA plicnice a rozsahem iniciálního tromboembolického postižení 

při vstupní CT angiografii. Množství morfologických změn zjištěných po půl roce  

se statisticky nelišilo ani v závislosti na iniciální terapii – tedy mezi skupinou pacientů 

léčených trombolýzou a skupinou pacientů, kterým byla podávána pouze antikoagulační 

terapie. Nepřekvapí tedy, že souvislost nebyla nalezena mezi iniciálním klinickým obrazem 

(riziková stratifikace) a nálezem při kontrolní CTA. 

Za účelem kvantifikace nalezených změn byla zjištěným abnormalitám přiřazena bodová 

hodnota (2 body reziduím po trombotických hmotách, 1 bod pro nepřímé známky možné 

plicní hypertenze) viz Tabulka 23. Součet bodů u každého jednotlivce vytvořil CT-skóre, 
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kvantifikující zjištěné nálezy.  

 

zjištěná patologie bodová hodnota 

proužky, síťky, nástěná rezidua 2 

stenózy plicních tepen 2 

poststenotické dilatace 2 

obstrukce plicních tepen 2 

dilatace kmene plicnice 1 

dilatace plicnicích tepen ve srovnání s diametrem doprovodných bronchů 1 

mozaikový typ perfúze 1 

Tabulka 23: Konstrukce CT skóre – bodová váha jednotlivých sledovaných parologických 

nálezů při CTA 

 

Průměrná hodnota CT-skóre napříč celým souborem byla 2,24 ± 2,25 bodu (medián  

2 body; 25-tý percentil 0 bodů; 75-tý percentil 3.5 bodu). Statisticky významně vyšší hodnoty 

CT-skóre ale měli nemocní s nálezem perzistující plicní hypertenze při echokardiografickém 

vyšetření. Tento rozdíl byl pak ještě významnější, pokud byli pacienti rozděleni na základě 

echokardiografického nálezu plicní hypertenze při kontrole po 12 a obzvláště mezi pacienty 

s CTEPH a bez ní na konci sledování (po 2 letech), jak ukazuje Tabulka 24. Hodnota  

CT-skóre 4 body a více se dle analýzy jeví jako nejlepší cut-off hodnota s 12-krát vyšším 

rizikem perzistence plicní hypertenze a tedy rozvoje CTEPH s dobrými hodnotami senzitivity 

a specificity (Tabulka 25). 

 

 

Měsíce 

od PE 

Pacienti s CTEPH Pacienti bez CTEPH  

p-hodnota medián 25-tý 

percentil 

75-tý 

percentil 

medián 25-tý 

percentil
 

75-tý 

percentil 

6 3 1 5 1 0 3 0.0174 

12 4 1 5 2 0 3.25 0.045 

24 5 4 7 2 0 3 0.00846 

Tabulka 24: CT-skóre u pacientů s chronickou tromboembolickou plicní hypertenzí (CTEPH) 

a bez ní v průběhu sledování (PE – plicní embolie) 
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CT-skóre HR (95% CI) senzitivita (95% CI) specificita (95% CI) p-hodnota 

≥ 3 6.0 (0.665;140) 0.8 (0.307;0.989) 0.627 (0.594;0.639) 0.151 

≥ 4 12.0 (1.35;281) 0.8 (0.31;0.989) 0.787 (0.754;0.799) 0.013 

≥ 5 7.73 (1.11;63.8) 0.6 (0.177;0.925) 0.867 (0.939;0.888) 0.028 

≥ 6 5.26 (0.636;34.8) 0.4 (0.075;0.815) 0.907 (0.885;0.934) 0.095 

≥ 7 8.22 (1.01;48.4) 0.4 (0.076;0.797) 0.947 (0.925;0.973) 0.043 

Tabulka 25: Cut-off hodnoty CT-skóre u pacientů s CTEPH (na základě Fisherova exaktního 

testu) (CI – interval spolehlivosti ; HR – poměr rizik)     
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5.7. Ostatní sledované údaje 

 

V rámci pátrání po rizikových faktorech, na základě jejichž přítomnosti by bylo možné 

vybrat mezi pacienty po plicní embolii jedince v nejvyšším riziku rozvoje CTEPH  

pro efektivní dispenzarizaci jsme kromě již výše zmíněných biochemických  

a echokardiografických parametrů hodnotili vztah CTEPH a přítomnosti trombofilního stavu, 

hodnoty BMI, kouření, užívání steroidních hormonů, antidepresiv, pozitivní osobní nebo 

rodinnou onkologickou anamnézu, výskyt tromboembolické nemoci u pokrevných 

příbuzných, způsob terapie (trombolýza proti samostatné antikoagulační léčbě), přítomnost 

hypotyreózy, nebo substituční léčbu tyreoidálními hormony, či přítomnost patologie 

odpovídající plicní embolii na vstupním elektrokardiogramu. 

Pomocí regresní analýzy kvantitativních proměnných byl nejlepší vztah k rozvoji CTEPH 

nalezen u kombinace perzistující plicní hypertenze, dilatace pravé komory u pacientů 

s vyšším BMI (R
2
= 0,43). Při znalosti a použití CT-skóre se možnost predikce ještě zvýší 

(R
2
= 0,47).  

Z kvalitativních proměnných byly jako rizikové faktory odhaleny onkologické 

onemocnění (OR= 6 (CI 0,63-51,0)), patologická hodnota kontrolního (před dimisí)  

NT-proBNP (OR= 10,7 (CI 1,47-95,0)). U žádného z dalších, výše uvedených sledovaných 

parametrů nebyl nalezen statisticky významný rozdíl v jejich výskytu u nemocných s CTEPH 

a bez ní. 

Kontrolní stanovení D-dimerů 6 měsíců od akutní PE nepřineslo žádnou další informaci 

s ohledem na výši odhadovaného tlaku v plicnici dle echokardiografie a jejich pozitivita 

nekorelovala s žádnou z testovaných proměnných. Zajímavostí byla negativita D-dimerů 

v době akutní PE u 2 nemocných (1,67 %), což podporuje doporučení odborných společností 

doplnit další vyšetření k vyloučení/potvrzení PE u pacientů s negativními D-dimery  

a vysokou klinickou pravděpodobností PE. 

Ve studijním souboru bylo 15 pacientů s prokázaným vrozeným trombofilním stavem. 

Nicméně ne všichni pacienti byli v tomto ohledu vyšetřeni. Nejčatějším důvodem nepátrání 

po vrozeném trobofilním stavu byl jiný známý provokující faktor TEN (kouření, terapie 

steroidními hormony, imobilizace, chirurgie v nedávné anamnéze, malignita), také starší 

pacienti nebyli rutinně vyšetřováni. Identifikovanými vrozenými trombofiliemi byly mutace 

v genu pro metylentetrahydrofolátreduktázu (MTHFR) v homozygotní formě (n=1), mutace 

faktoru II 20210A v heterozygotní formě (n=3), mutace faktoru F V Leiden v homozygotní 
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(n=1) a heterozygotní formě (n=4), deficit antitrombinu III (n=1), zvýšené hladiny faktoru 

VIII (n=5). Ve skupině pacientů s CTEPH měl jeden nemocný homozygotní formu mutace 

pro MTHFR a jeden  heterozygotní formu Leidenské mutace faktoru V. U zbylých dvou 

nemocných s CTEPH nebyla trombofilie prokázána. U žádného z nemocných s CTEPH 

v našem souboru nebyl přítomen ventrikulo-atriální zkrat, stav po splenektomii, centrální žilní 

katetr, trvalý kardiostimulační systém, ani chronický zánětlivý proces, jakožto známé rizikové 

faktory CTEPH.  
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6. Diskuse 
 

 

Získali jsme soubor konsekutivních pacientů přeživších akutní plicní embolii, která byla 

prvním symptomatickým projevem tromboembolické žilní nemoci. Tyto nemocné jsme 

sledovali klinicky, laboratorně a pomocí zobrazovacích metod s ohledem na možný rozvoj 

chronické tromboembolické plicní hypertenze a nalezení faktorů, které by mohly již  

za hospitalizace poukázat na riziko rozvoje této chronické komplikace žilního 

tromboembolismu a tedy umožnit selektovat pouze nemocné ve skutečném riziku CTEPH pro 

následnou efektivní dispenzarizaci. 

Ze všech nemocných s PE, zařazených do našeho souboru jsme u 79,2 % nalezli při 

přijetí do nemocnice echokardiografické známky plicní hypertenze. U třetiny z nich došlo již 

v průběhu hospitalizace (tedy během 7-10 dnů) k normalizaci tlaků v plicnici. V čase dimise 

jsme tak echokardiografické známky plicní hypertenze nalezli u 50,8 % ze všech 

vyšetřovaných nemocných. 

Data z našeho souboru ukazují dosud nepublikovanou skutečnost, že již při přijetí  

do nemocnice lze na základě patologických hodnot NT-proBNP vybrat pacienty, u nichž 

může plicní hypertenze přetrvávat i v době propuštění - tedy ty, u kterých má smysl nejen 

dodržet platné doporučené postupy a provést často opomíjené echokardiografické vyšetření 

před dimisí, ale doporučit jim také další kardiologickou dispenzarizaci po propuštění  

do ambulantní péče, která by se tak neměla omezit pouze na pečlivé vedení antikoagulační 

terapie praktickým lékařem. Zvýšení hladin NT-proBNP navíc u pacientů s perzistující plicní 

hypertenzí přetrvává i v době propuštění z nemocnice, oproti nemocným s normalizací 

tlakových poměrů v malém oběhu (dle echokardiografie). Jakožto marker přetrvávající 

dysfunkce PK může být přetrvávající zvýšení sérových hladin NT-proBNP výrazem 

pomalejší a z dlouhodobého pohledu také neúplné rekanalizace plicního tepenného řečiště, 

kdy dojde spíše k organizaci, než disoluci tromboembolických hmot a progresi směrem  

k CTEPH.  

Relativně vysoká průměrná hodnota vstupního PAsP v našem soboru byla ovlivněna 

vysokým PAsP při přijetí u několika pacientů. To nevylučuje možnost dřívějších 

asymptomatických, tedy neléčených epizod PE u těchto nemocných a preexistující CTEPH 

 již v době přijetí. I tito nemocní ale splnili vstupní kriteria pro zařazení do naší studie.  

I u nich je před potvrzením diagnózy CTEPH nutná alespoň 3měsíční antikoagulační terapie. 



67 

 

Je také známo, že první klinická manifestace CTEPH může připomínat akutní PE
120

.   

Napříč naší studijní populací docházelo v průběhu dvouletého dispenzárního programu 

k očekávanému postupnému poklesu systolického tlaku v plicnici. Ten byl statisticky 

významný pouze v průběhu prvních 6 měsíců od akutní PE. Stejný trend pak v prvním půl 

roce dispenzarizace vykazovaly i další sledované echokardiografické parametry – pokles 

velikosti a zlepšení systolické funkce pravé srdeční komory. V dalším průběhu se i tyto 

parametry měnily již jen statisticky nevýznamně. Známky plicní hypertenze tak byly po půl 

roce od akutní plicní embolie nalezeny u 26,2 %, po roce u 18,8 % a na konci studie u 5,2% 

pacientů. Diagnźa CTEPH pak byla potvrzena u čtyř nemocných, tedy u 4,2 % pacientů 

z našeho souboru.  

Po šesti měsících účinné antikoagulační terapie jsme při kontrolní CTA zjistili normální 

nález pouze u 32 % vyšetřených nemocných. U zbylých více než 2/3 pacientů (68 %) jsme 

zjistili přetrvávající rezidua tromboembolických hmot nebo změny upozorňující na možnou 

plicní hypertenzi. Proti literárním údajům (viz výše – Tabulka 15) je v našem souboru 

incidence abnormálních nálezů při CTA plicnice 6 měsíců od akutní PE vyšší, a to i přes to, 

že jsme CTA prováděli později, než ve většině zmiňovaných prací a dal by se tak očekávat 

spíše nižší výskyt abnormit, vzhledem k době „hojení“. Příčinou je pravděpodobně lepší 

možnost detekce při použití multidetektorového CT proti jednodetektorovému CT a plicnímu 

skenu, které byly použity v převážné části citovaných studií. Proto náš údaj i přes relativně 

malou (i když s ostatními pracemi srovnatelnou) velikost studijního souboru, považujeme  

za přesnější a poněkud více odpovídající realitě. Vysvětlením pro nápadně odlišné výsledky 

recentní práce italských autorů
84

 může být to, že téměř všichni naši nemocní byli ze skupiny 

non high-risk plicních embolií, tedy pravděpodobně s iniciálně menším množstvím 

tromboembolických hmot v plicním řečišti, popřípadě v lepší úrovni antikoagulační terapie, 

která ale nebyla předmětem citované práce.  

Ze získaných údajů je zřejmý vztah mezi množstvím patologických nálezů při CTA  

a v čase perzistující plicní hypertenzí. Množství zjištěných, pro chronickou 

tromboembolickou plicní hypertenzi specifických i nespecifických, CT angiografických 

známek se statisticky významně liší u nemocných, u kterých se CTEPH vyvine. Námi 

vytvořené CT-skóre, kvantifikující zjištěné abnormální nálezy, tak, jak je uvedeno výše, 

umožňuje dále zpřesnit predikci rizika přechodu do CTEPH. Dosahuje-li hodnot 4 a vyšších, 

představuje 12x vyšší pravděpodobnost rozvoje CTEPH nebo její přítomnosti při relativně 

dobré senzitivitě i specificitě.  

Využití tohoto skórovacího systému není určeno pro rutinní kontrolní vyšetření, neboť 
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radiační a ekonomický dopad vyšetření by nevyvážil potenciální přínos. Své místo ale může 

nalézt v případě plicní CTA prováděné v rámci diferenciální diagnostiky dušnosti u pacientů 

s anamnézou proběhlé plicní embolie, nebo jiné formy žilního tromboembolismu. V této 

indikaci pak může v rukou zkušeného radiologa poskytnout klinikovi cennou informaci jakým 

směrem napřít další diagnostické úsilí. 

 

Incidence CTEPH v našem souboru na konci dvouletého dispenzárního programu  

činila 4,2 %. Hodnota je téměř ve středu v písemnictví udávaných hodnot a o 10 % vyšší,  

než uvádí nejcitovanější práce na toto téma
58

. Zmiňovaná práce italských autorů ale uvádí 

incidenci symptomatické CTEPH, zatímco naše údaje zahrnují i asymptomatické nemocné  

ve funkční třídě NYHA I. Z tohoto pohledu by s vědomím určitých limitací mohl být opět 

blíže realitě. 

Z dalších sledovaných údajů měla statisticky významný vztah k perzistenci plicní 

hypertenze pouze přítomnost onkologického onemocnění. Pravděpodobně proto,  

že představuje trvající trombofilní stav a predisponuje tak k symptomatickým,  

či asymptomatickým a tedy neléčeným recidivám TEN a vzniku CTEPH. Na druhou stranu 

vzhledem k množství zařazených pacientů může být tato souvislost i dílem náhody. 

V ostatních sledovaných anamnestických, klinických, ani elektrokardiografických 

parametrech korelace nalezena nebyla. 

 

Limitace naší práce spatřujeme především ve velikosti souboru, která je daná 

monocentricitou studie a časovým ohraničením náboru probandů. Další limitací je nemožnost 

udržet celou kohortu pacientů po dobu stanovenou dispenzárním protokolem (z výše 

uvedených důvodů) a v pouze neinvazívním stanovení systolického tlaku v plicnici pomocí 

echokardiografie, které má svá omezení. Rutinní invazivní vyšetřování pro účely této studie 

by však jistě mělo neobhajitelné etické překážky. Nicméně symptomatičtí pacienti byli 

referováni k provedení ventilačně/perfusního skenu a v případě nálezu ventilačně/perfusního 

mismatch také srdeční katetrizace, kde byla diagnóza u všech odeslaných nemocných 

potvrzena a tito nemocní jsou buď léčeni dle platných doporučení, popřípadě dále 

dispenzarizováni. Asymptomatickým nemocným s echokardiografickými známkami plicní 

hypertenze byl proveden V/Q sken k potvrzení/vyloučení CTEPH.  

Dalším omezením, týkajícím se sledovaných laboratorních parametrů, by mohl být 

časový faktor odběru krve. Je možné, že v případě stanovení biomarkerů z prvního, vstupního 

odběru nemusí jejich negativita či pozitivita odpovídat tíži stavu. Cenným by také mohlo být 
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stanovení dynamiky biomarkerů za 6, resp. 12 hodin od přijetí tak, jak je zvykem u pacientů 

se suspekcí na akutní koronární syndrom. Pomineme-li ekonomické dopady takovýchto 

rutinních kontrolních vyšetření, které samozřejmě může být prováděno v klinicky 

indikovaných případech, neodpovídaly by naše výsledky běžné praxi, které jsme se snažili 

protokol studie přiblížit. Stejným způsobem lze obhájit i to, že odebraná krev nebyla 

zamražena a vzorky zpracovávány hromadně, ale byly zpracovány ve většině případů  

ve statimovém režimu a jejich výsledky byly použity i pro klinické účely.  

Cílem této práce je mimo jiné upozornit na problematiku chronické tromboembolické 

plicní hypertenze. Současná úroveň medicíny dává pacientům s příznivým angiografickým 

nálezem naději na plné vyléčení za cenu relativně malého operačního rizika, byť následná 

antikoagulační terapie je doživotní. Neustálým vývojem prochází také specifická 

farmakoterapie, která skýtá naději pacientům s inoperabilním nálezem a pacientům 

s přetrvávající, či rekurentní plicní hypertenzí po úspěšné plicní endarterektomii. Jistou nadějí 

by mohlo být i větší rozšíření nových perorálních antikoagulancií, jejichž antikoagulační 

účinek je předvídatelný a nevyžaduje rutinní monitoraci. Byla by tak eliminována období 

neúčinné léčby (nebudeme-li uvažovat chyby v užívání léku pacientem, na které jsou tyto 

preparáty obzvláště citlivé) a disoluce tromboembolických hmot v plicním řečišti  

by tak nebyla narušována epizodami, kdy naopak mohou převládnout protrombotické poměry, 

zvláště u pacientů s trvalým, či přechodným trombofilním stavem. Tato farmaka jsou však 

relativně nová, některá z nich mají teprve čerstvě schválenou indikaci pro léčbu 

tromboembolické nemoci a dlouhodobá data v těchto ohledech tedy zatím chybí. Většímu 

rozšíření také zatím brání regulační opatření a cena preparátů, která je, zejména v případě 

dlouhodobé terapie, ve srovnání se současným zlatým standardem – warfarinem – 

mnohonásobně vyšší.  

V současné době probíhá v zahraničí studie podobná naší, která je však multicentrická 

s plánem zahrnutí 1000 pacientů v 15 centrech a která si na konci dvouletého sledování 

pacientů po akutní PE klade za cíl stanovení incidence CTEPH po první atace PE, bude 

zkoumat mortalitu, příčiny rehospitalizací, echokardiografické známky plicní hypertenze  

a kvalitu života této skupiny nemocných. Její konec je plánován na rok 2017. Dalšími 

předeslanými cíli je snaha odpovědět na otázky, zda je možné nalézt prediktory CTEPH  mezi 

klinickými, hemodynamickými, laboratorními nálezy či nálezy ze zobrazovacích metod, dále 

rozdíly v incidenci CTEPH mezi trombolyzovanými a netrombolyzovanými pacienty,  

zda dlouhodobá antikoagulační terapie může být prevencí CTEPH a na jaké symptomy  

se zaměřit, aby detekce CTEPH byla co nejčasnější. Srovnání výsledků s výsledky naší práce 
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bude jistě zajímavé. 

Otázkou je potřeba skríningu CTEPH v populaci nemocných po PE. Dle současného 

konsenzu je účelné vyšetřit všechny symptomatické pacienty po PE, kteří měli známky 

přetížení pravé srdeční komory v době stanovení diagnózy akutní PE. Toto recentní 

doporučení je v souladu s údaji, které vyplývají z našich dat. Publikován byl skríningový 

algoritmus pro CTEPH na základě EKG kriterií pro hypertrofii a tlakové přetížení PK  

a stanovení hladin NT-proBNP, který s velmi vysokou negativní prediktivní hodnotou 

vyselektuje pacienty, kteří nemají CTEPH
121

. Jeho použití je však vzhledem k ceně 

echokardiografického vyšetření v České republice, která je prakticky shodná s cenou 

stanovení NT-proBNP irelevantní, jelikož echokardiografie je schopna poskytnout 

podrobnější informace o event. příčině zvýšení NT-proBNP a dalších patologiích. 
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7. Závěry 
 

 

Do naší prospektivní, monocentrické studie bylo zařazeno celkem 120 nemocných 

s akutní plicní embolií, jako prvním projevem tromboembolické nemoci. Dvouletý 

dispenzární program dokončilo 97 pacientů (důvody viz výše). Probandi byli pravidelně 

sledováni klinicky, laboratorně a pomocí zobrazovacích metod. 

 

Ad a) U naprosté většiny pacientů došlo k normalizaci velikosti a funkce pravé srdeční 

komory a normalizaci hodnot neinvazivně stanovených tlaků v plicnici, a to zejména 

v průběhu prvních šesti měsíců od vzniku plicní embolie, další změny parametrů byly již 

statisticky nevýznamné. 

 

Ad b) Rizikovým faktorem pro přetrvávající plicní hypertenzi v době propuštění 

z nemocnice je kromě vstupních echokardiografických známek plicní hypertenze zejména 

zvýšená hladina NT-proBNP ve vstupním odběru, která přetrvávala i na konci hospitalizace, 

spolu s dilatací pravé komory srdeční. Právě tito nemocní by měli být dále dispenzarizováni 

s ohledem na možný přechod tromboembolické nemoci do chronicity. Z ostatních 

sledovaných relevantních anamnestických, klinických, laboratorních a echokardiografických 

dat nebyl identifikován žádný parametr, který by mohl být použit k identifikaci pacientů 

v riziku CTEPH. 

 

Ad c) Abnormální nálezy při CT angiografii plicnice však po půl roce mělo více než 

dvě třetiny nemocných (68 %), což je více, než je uváděno v dostupné literatuře. Tyto nálezy 

však byly až na výjimky zcela klinicky i hemodynamicky nevýznamné. Množství 

organizovaných tromboembolických hmot překvapivě nebylo ovlivněno typem terapie 

(trombolytická versus pouze antikoagulační), rozsahem iniciálního postižení při vstupní CTA, 

ani tíží klinického stavu v době diagnózy PE. Kvantifikací zjištěných patologií při CTA 

plicnice výše uvedeným skórovacím systémem je možné s dobrou senzitivitou a specificitou 

identifikovat pacienty s chronickou tromboembolickou plicní hypertenzí, nebo v riziku jejího 

rozvoje. 
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Ad d) Během trvání studie byla čtyřem probandům diagnostikována chronická 

tromboembolická plicní hypertenze, což v našem souboru reprezentuje incidenci 4,2 %. 

 

Pro každodenní klinickou praxi má tato práce mimo jiné přispět ke zlepšení povědomí  

o chronické tromboembolické plicní hypertenzi, která by měla být nedílnou součástí 

diferenciálně diagnostických rozvah u pacientů s chronickou dušností, a to i těch s negativní 

osobní anamnézou žilního tromboembolismu. Časně stanovená diagnóza při dnešních 

terapeutických možnostech významně zvyšuje šance na plné uzdravení, či alespoň zlepšení 

kvality života, funkční kapacity a prognózy těchto nemocných. 
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Osobní přínos doktoranda, zdůvodnění původnosti práce 

 

V průběhu postgraduálního studia se doktorand zapojil a podílel na aktivitách spjatých 

s danou problematikou. Prováděl veškerá echokardiografická vyšetření pro potřeby studie. 

V letech 2008-2012 byl hlavním řešitelem grantu IGA MZ ČR č. NS 9691-4/2008  

se shodným zadáním, které nese tato práce a který byl úspěšně ukončen s hodnocením „B“.  

Výsledky výzkumu byly prezentovány formou aktivní účasti na celorepublikových  

i mezinárodních odborných akcích (8. Sympozium Pracovní skupiny Plicní cirkulace  

17.-18.1.2014, Špindlerův Mlýn, přednáška s názvem „Predikce rozvoje chronické 

tromboembolické plicní hypertenze po první atace plicní embolie pomocí CT-skóre“; kongres 

Evropské kardiologické společnosti 29.8.-3.9. 2014, Barcelona, Španělsko, posterové sdělení 

s názvem „Chronic thromboembolic pulmonary hypertension after first episode of pulmonary 

embolism? How often?“; XXIII. Výroční sjezd České kardiologické společnosti 24.-27.5. 

2015 posterové sdělení „Incidence chronické tromboembolické plicní hypertenze po plicní 

embolii“) a formou publikací v časopisech s impact faktorem a v recenzovaných časopisech. 

Problematice plicní hypertenze se autor věnuje i v klinické praxi a je součástí sítě 

echokardiografických laboratoří pro diagnostiku plicní hypertenze, koordinované  

Doc. MUDr. Pavlem Jansou, PhD. ze II. interní kliniky VFN Praha. 
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9. Přílohy 
 

Příloha č. 1: Poučení pro pacienta, plán dispenzarizace a informovaný souhlas 

Fakultní nemocnice Hradec Králové 

I. interní klinika 

Přednosta: Prof. MUDr. Jan Vojáček, DrSc. 

Pověřený lékař: MUDr. Zdeněk Vavera 

 

POUČENÍ PRO PACIENTA 

 

Název studie: Morfologické změny plicního řečiště u nemocných po plicní embolii, 

vztah k biomarkerům a k plicní hypertenzi 

Podstatou plicní embolizace je ucpání některé z větví plicnice nejčastěji krevní 

sraženinou (trombembolismus), daleko méně často tukovými částečkami, cizími tělesy, 

vzduchem nebo plodovou vodou. Významnost takto vzniklého omezení průtoku krve plicnicí 

je přímo úměrná příznakům a klinickému průběhu a to od bezpříznakového průběhu po 

náhlou smrt.  

Za zlatý standard v diagnostice plicní embolie se považuje zobrazení plicnice a jejích 

větví pomocí spirální výpočetní tomografie (CT). Léčba je pak zaměřena na zabránění dalšího 

nárůstu krevní sraženiny a vzniku nových sraženin. Pouze v případě velmi závažné plicní 

embolie, ohrožující oběh, je podávána látka, která rozpouští vzniklou krevní sraženinu 

(trombolýza). V ostatních případech probíhá rozpouštění již vytvořených krevních sraženin 

pomaleji, pomocí látek přirozeně obsažených v krvi. Tyto procesy nejsou u všech jedinců 

stejně rychlé a stejně účinné. Navíc hojení a sled dalších dějů, které ještě nejsou přesně 

známy, pravděpodobně hraje roli v nastartování rozvoje změn struktury a průsvitu plicních 

tepen. To má za následek dlouhodobé zvýšení tlaku v plicnici a může vést až k rozvoji 

chronické trombembolické plicní hypertenze a selhání pravé srdeční komory. K tomuto 

dochází, podle některých údajů, až u necelých 4% osob po prodělané plicní embolizaci. 

Zařazení do této studie Vám k běžné léčbě, která bude probíhat podle současně platných 

doporučení, poskytne možnost pravidelných klinických kontrol, spojených s provedením 

určitých krevních odběrů, ultrazvukového vyšetření srdce a jednou kontrolní výpočetní 

tomografií za účelem poznání průběhu hojivých a eventuálně patologických procesů. Jejich 

včasné rozpoznání by umožnilo další dovyšetření a zejména pak časnou léčbu. 
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Fakultní nemocnice Hradec Králové 

I. interní klinika 

Přednosta: Prof. MUDr. Jan Vojáček, DrSc. 

 

 

 

Program pro dispenzarizaci osob po prodělané plicní embolizaci 

 

 

den 0.:  spirální CT angiografie plicnice 

echokardiografické vyšetření 

krevní odběr se stanovením troponinu-T, NT-proBNP, D-dimerů 

 

 

7.-14.den: echokardiografické vyšetření 

kontrola troponinu-T, NT-proBNP, D-dimerů, pokud byly vstupně patologické 

 

 

za 4-6 měsíců: spirální CT angiografie 

  echokardiografické vyšetření 

  stanovení D-dimerů 

 

 

za 12 měsíců: klinická kontrola, EKG, UZ srdce 

 

 

za 24 měsíců: klinická kontrola, EKG, UZ srdce 

 

 

 

       MUDr. Zdeněk Vavera 

       lékař pověřený studií 
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Fakultní nemocnice Hradec Králové 

I. interní klinika 

Přednosta: Prof. MUDr. Jan Vojáček, DrSc. 

 

INFORMOVANÝ SOUHLAS 

 

Název studie: Morfologické změny plicního řečiště u nemocných po plicní embolii, 

vztah k biomarkerům a k plicní hypertenzi  

 

Jméno, příjmení a datum narození pacienta: 

 

jméno pacienta 

(štítek se jménem) 

 

Pověřená osoba: MUDr. Zdeněk Vavera, I. interní klinika FNHK, tel.: 495833249 

 

1. Já, níže podepsaný(á) souhlasím s mou účastí ve studii. Je mi více než 18 let. 

2. Souhlasím se zařazením do studie, jejímž cílem je sledování některých laboratorních 

hodnot (krevní odběr), ultrazvukového nálezu na srdci a morfologických změn v malém 

krevním oběhu pomocí výpočetní tomografie plicního řečiště v čase po proběhlé plicní 

embolii. 

3. Byl(a) jsem podrobně informován(a) o cíli studie, o jejích postupech, a o tom, co se 

ode mě očekává. Lékař pověřený prováděním studie mi vysvětlil případné problémy, které by 

se mohly vyskytnout během mé účasti ve studii a vysvětlil mi způsoby jakými budou tyto 

problémy řešeny. 

4. Jsem si vědom(a) toho, že za tímto účelem podstoupím v souladu se sledovacím 

protokolem krevní odběry, ultrazvuková vyšetření srdce a jedno kontrolní vyšetření výpočetní 

tomografií s podáním jodové kontrastní látky (radiodiagnostické vyšetření - pro 

vyšetřovaného představuje efektivní radiační dávku do 20mSv (v ČR ekvivalent cca 7 let 

přirozeného pozadí)). 

5. Beru na vědomí, že po podání kontrastní látky je riziko vzniku alergických reakcí a 

poškození funkce ledvin. Dále jsem si vědom(a) toho že léky, užívané k prevenci vzniku 

alergické reakce mohou negativně ovlivnit moji pozornost v následujících 24 hodinách od 

aplikace (řízení motorových vozidel apod.) 
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6. Studie se účastním zcela dobrovolně a jsem si vědom(a) toho, že svoji účast ve studii 

mohu kdykoliv odmítnout, aniž by toto rozhodnutí mělo vliv na vztah mezi lékařem a mojí 

osobou a moji další léčbu.  

7. Zařazení do studie nebude mít vliv na to, že moje léčba bude probíhat podle 

v současné době platných a uznávaných pravidel lékařského umění.  

8. Prohlašuji, že jsem lékařům nezamlčel(a) žádné mě známé údaje o svém zdravotním 

stavu, které by vyšetření, či moji léčbu mohly nepříznivě ovlivnit. 

9. Při zařazení do studie budou moje osobní data uchována s plnou ochranou důvěrnosti 

dle platných zákonů ČR. Do mé dokumentace budou moci na základě mého uděleného 

souhlasu nahlédnout za účelem ověření získaných údajů zástupci nezávislých etických komisí 

a zahraničních nebo místních kompetentních úřadů. Pro tyto případy je zaručena ochrana 

důvěrnosti mých osobních dat. Při vlastním provádění studie mohou být osobní údaje 

poskytnuty jiným než výše uvedeným subjektům pouze bez identifikačních údajů, to je 

anonymní data pod číselným kódem. Rovněž pro výzkumné a vědecké účely mohou být moje 

osobní údaje poskytnuty pouze bez identifikačních údajů (anonymní data) nebo s mým 

výslovným souhlasem. 

10.Mé jméno se nebude nikdy vyskytovat v referátech o této studii. Já pak naopak 

nebudu proti použití výsledků z této studie. 

11.Podpisem níže stvrzuji kromě svého souhlasu i to, že jsem všemu porozuměl(a), 

měl(a) jsem možnost se na cokoliv zeptat a nevyžaduji další vysvětlení. 

 

 

 

V Hradci Králové, dne _____________ 

 

 

 

         

_________________________            ______________________________ 

podpis pacienta      podpis lékaře pověřeného studií 

 

  

 


