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Epidemiologie
Prevalence 0,4% populace 

Incidence 100-200/100 000/1 rok 

Autopsie 2356 (79% všech zemřelých z populace 200 tis.) s 
nálezem PE u 25% a u 18% jako hlavní příčina smrti 

Závislost výskytu na věku a rizikových faktorech 

Jen 30-45% pacientů, kteří zemřeli v důsledku plicní embolie bylo 
adekvátně léčeno 

Až 80% pacientů s rizikovými faktory tromboembolie je špatně 
diagnostikováno

Noboa S, Mottier D, Oger E; on behalf of EPI-GETBO Study Group. Estimation of a potentially preventable fraction of venous thromboembolism: a community-based prospective study. J 
Thromb Haemost 2006; 4: 2720-2. 
Oger E. Incidence of venous thromboembolism in a community-based study in western France. Thromb Haemost 2000;83:657-60 
Modam B, Sharon E, Jelin W. Factors contributing to the incorrect diagnosis of pulmonary embolism. Chest 1972;62:388-93 
Morpurgo M, Schmid C. Clinico-pathological correlations in pulmonary embolism. A prospective evaluation. Prog Respir Res 1980;13:8-15 
Pineda LA, Hathwar VS, Grant BJ. Clinical suspicion of fatal pulmonary embolism. Chest 2001;120:791-5



Prognóza

1. Normotenze bez dilatace a dysfunkce PK, bez elevace srdečních troponinů a BNP 
2. Normotenze s dilatací nebo dysfunkcí PK, plicní hypertenzí, (elevace srdečních troponinů a BNP) 
3. Systémová hypotenze bez klinických známek šokové cirkulace (pokles TKs<90 mmHg nebo pokles TKs>40 mmHg, bez nutnosti použití 

vazopresorů s výjimkou dobutaminu do maximální dávky 5 µg/kg/min) 
4. Kardiogenní obstrukční šok s orgánovou hypoperfuzí a multiorgánovým selháním 
5. Nutnost iniciální kardiopulmonální resuscitace a náhlá srdeční smrt 

Kasper W, Konstantinides S, Greibel A, et al. Management strategies and determinants of outcome in acute pulmonary embolism: results of a multicenter registry. J Am Coll Cardiol 
1997;30:1165–71 
Goldhaber SZ, Visani L, DeRosa M. for ICOPER. Acute pulmonary embolism: clinical outcomes in the International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER). Lancet 1999; 353: 
1386-9



Klinická pravděpodobnost

Geneva skóre:  
klinická pravděpodobnost  
nízká 0-3 body 
střední 4-10 
vysoká ≥ 11

Predisponující faktory
Věk nad 65 let +1
Předchozí TEN +3
Chirurgický výkon nebo trauma do 1 
měsíce

+2

Malignita +2
Symptomy
Bolesti končetiny +3
Hemoptýza +2
Fyzikální vyšetření
Srdeční frekvence
75-95/min. +3
>95/min. +2
Asymetrický otok nebo bolestivost 
končetiny

+4

Wellsovo skóre:  
klinická pravděpodobnost  
nízká 0-1 body 
střední 2-6, vysoká ≥ 7 
plicní embolie nepravděpodobná 0-4 
pravděpodobná ≥  5 

Predisponující faktory

Předchozí TEN +1,5

Recentní chirurgický výkon nebo imobilizace +1,5

Malignita +1,0

Symptomy

Hemoptýza +1,0

Fyzikální vyšetření

Tepová frekvence > 100/min. +1,5

Klinické známky hluboké žilní trombózy +3,0

Klinické hodnocení  

Jiná diagnóza je méně pravděpodobná než 
PE

+3,0



Performance of 4 Clinical Decision Rules in the Diagnostic Management of Acute Pulmonary Embolism  
A Prospective Cohort Study from the Promethius Study Group

Ann Intern Med. 2011;154(11):709-718.

Ann Intern Med. 2011;154(11):709-718.

Receiver-operating characteristic curves of the 4 clinical decision rules: 
Area under the receiver-operating characteristic curves were 0.73 (95% CI, 0.69 to 0.77) for the Wells rule, 0.72 (CI, 0.68 
to 0.76) for the simplified Wells rule, 0.70 (CI 0.65 to 0.74) for the revised Geneva score, and 0.69 (CI, 0.65 to 0.74) for 
the simplified revised Geneva score. 



Terminologie

Task Force Members: Guidelines on the diagnosis and management. European Heart Journal (2008) 29, 2276–2315 

Widimský J. et al. Doporučení diagnostiky, léčby a prevence plicní embolie. Verze 2007. Doporučení České kardiologické společnosti. Vnitř. lék. 2008, 54, Suppl. 1, S25-72

 
Hemodynamická 
nestabilita (a) 

Echokardiografické 
markery dilatace, 
dysfunkce PK a PH* 

Kardiomarkery Léčebná strategie 

Masivní (high risk, 
mortalita >15%) 

+ + + Trombolýza nebo 
embolektomie  

Submasivní  
(medium risk) 

- +/- +/- Antikoagulace 
nebo trombolýza  

Neriziková 
(mortalita <3%) 

- - - Antikoagulace 

 



PESI – prognostická 
stratifikace



Diagnostika a riziková 
stratifikace



A

B

PK LK



Tranzientní tromby

Přítomny až u 4 (18)% 
nemocných s plicní 
embolií 

Závažný nález indikující 
trombolýzu 

Při kontraindikaci (při 
PFO z rizikem vzniku 
paradoxní embolizace) 
k embolektomii

Casazza F, Bongarzoni A. Prevalence and prognostic significance of right-sided cardiac mobile thrombi in acute massive pulmonary embolism. Am J Cardiol 1997; 79:1433-5 
Chartier L, Bera J. et al. Free-Floating Thrombi in the right Heart: Diagnosis, management and prognostic indexes in 38 consecutive patients. Circulation 1999; 99: 2779-83





Masivní (high-risk) plicní embolie se 
zástavou oběhu a KPR



Trombolýza při zástavě oběhu 
způsobené plicní embolií 
▪ Prospektivní studie 

srovnávající rt-PA 50 
mg/2 min. (n=40) + 
heparin i.v. s 
konvenčním 
postupem (n=50) u 
pacientů s masivní PE a 
>15 min. trvající 
oběhovou zástavou s 
nutností KPR  

▪ 1 zachráněný život na 8 
trombolyzovaných pac.

Bottiger BW. Efficacy and safety of thrombolytic therapy after initially unsuccessful cardiopulmonary resuscitation: a prospective clinical trial. Lancet 2001;357:1583–5

rt-PA
Heparin

p<0,05

p=NS

%



Masivní high-risk plicní embolie s 
hypotenzí a kardiogenním šokem



Trombolýza vs. heparin  
u „high-risk“ plicní embolie

• Jerjez-Sanchez, J Thromb Thrombolysis 1995;2:227–9

Jerjes-Sanchez C, Ramirez-Rivera A, Garcia M de L, et al. Streptokinase and heparin versus heparin alone in massive pulmonary embolism; a randomized controlled trial. J Thromb Thrombolysis 1995;2:227–9

Jerjes-Sanchez  STREPROKINÁZA vs.      4                 0 (0%)           0                     2 (4,3%) 

 et al.                   HEPARIN                         4                 4 (100%)       NA                  0



Kontraindikace trombolýzy



• „Reperfuzní – emboly 
odstraňující“ alternativa 
trombolýzy při kontraindikaci 
podání 

• Srovnávací studie 23 pacientů 
v kardiogenním šoku léčených 
embolektomií a 24 léčených 
farmakologicky (TL) prokázala 
přežívaní 77% proti 67% v 
konzervativně léčené skupině. 

Clark D, Abrams L. Pulmonary embolectomy. A 25-year experience. J Thorac Cardiovasc Surg 1986;92:442–5. 
Doerge H, Schoendole T, Voss M, et al. Surgical therapy for fulminant pulmonary embolism: early and late results. Thorac Cardiovasc Surg1999;47:9–13. 
Gulba D, Schmid C, Borst H, et al. Medical compared to surgical treatment ofmassive pulmonary embolism. Lancet 1994;343:576–7.

Embolektomie



Katetrová fragmentace PE

Při vysokém riziku závažné 
hemoragie 

Prospektivní studie 
konsekutivních pacientů s 
dysfunkcí PK bez 
kardiogenního šoku: 
mortalita 11% a zvýšení 
srdečního výdeje u 91%  

Rescue metoda bez žádné 
srovnávací studie



Submasivní - středně 
riziková plicní embolie



Normální systémový tlak, anamnéza synkopy (!), narůstající dušnost při léčbě 
LMWH, troponin T 0,24 µg/l, NT-proBNP 11375 ng/l, snížený srdeční výdej



MAPPET-2 
Registr 1001 pacientů, 719 normotenzních pacientů s 

dysfunkcí pravé komory

Trombolýza 
(n=169)

Heparin 
(n=550)

Sign.

Mortalita 4,7% 11,1% 0,016

Recidiva 7,7% 18,7% <0,001

Větší hemoragie 21,9% 7,8% <0,001

Mozková hemoragie 1,2% 0,4% NS

W Kasper, S Konstantinides, A Geibel et al.: Management strategies and determinants of outcome in acute major pulmonary embolism: results of a multicenter registry J 
Am Coll Cardiol 1997 30: 1165-1171







Koagulační kaskáda
Vnitřní cesta

Vnější cesta

Společná cesta

Xll

Xl

lX

VIIIa VII

TF

Va

II

I

Převzato z Ansell J. J Thromb Haemost. 2007;5(suppl1):60-64. 
Guyton AC, Hall JE. Hemostasis and blood coagulation. In: Textbook of Medical Physiology. 10th 
ed. Philadelphia, PA: WB Saunders Co; 2000:419-429. 
Moake JL. Hemostasis. In: Porter RS, Kaplan JL, Homeier BP, eds. The Merck Manual Online

Xa

Vit K 
VKORC1 CYP 450

WARFARIN

Přímé inhibitoiry faktoru Xa 
- rivaroxaban 
- apixaban 
- edoxaban Přímé inhibitory trombinu 

- dabigatran 



NOAC/DVT a PE - přehled

Rivaroxaban Dabigatran Apixaban Edoxaban

klin. studie EINSTEIN  
(-PE, -DVT, -Ext)

RE-COVER AMPLIFY HOKUSAI-VTE

dávkování 15 mg 2x denně 
(první 3T), 

20 mg 1x denně

LMWH 5dní, poté 
150 mg 2x denně

10 mg 2x denně 
(prvních 7D), poté 

5mg 2x denně

LMWH 5dní, poté 
60 mg 1x denně 

rekurence TEN NI 
(HR 1,12)

NI 
(2,4% vs. 2,1%)

NI 
(2,3% vs. 2,7%)

NI 
(3,2% vs. 3,5%)

„major“ krvácení NI 
(10,3% vs. 11,4%)

NI 
(1,6 vs. 1,9%)

SUP 
(0,6% vs. 1,8%)

SUP 
(8,5% vs. 
10,3%)

„major“ krvácení 
+ klin. relevantní 
krvácení

SUP 
(1,1 % vs 2,2%)

NI SUP 
(4,3% vs. 9,7%)

-



Standard Xarelto

2,1 %

2,3 %

1,0 %
1,7 %

Major krvácení Recidiva TEN

N=4150

N=4131

EINSTEIN DVT a PE - výsledky

Recidiva TEN: Kompozit symptomatické rekurentní HŽT, 
symptomatické PE (fatální nebo nefatální), úmrtí asociovaného s 
TEN a progrese trombózy
Buller H, Oral Rivaroxaban for the Treatment of Symptomatic Venous Thromboembolism: A Pooled Analysis of the EINSTEIN DVT and 
EINSTEIN PE Studies, ASH 2012, https://ash.confex.com/ash/2012/webprogram/Paper51556.html

RRR 46% 
p=0.0018

RRR 33% 
p=0.0024



Terapeutické schémata
□ Klasické schéma – překrytí parenterálního antikoagulancia a 

warfarinu 

□ Sekvenční podávání – zahájení léčby parenterálním antikoagulanciem 
a přechod na NOAC 

□ Single-drug princip – perorání léčba od počátku

 
UFH i.v. / LMWH s.c. / 

fonda s.c. 

warfarin p.o.

 
UFH i.v. / LMWH s.c. / 

fonda s.c. 

 
 dabigatran 2x denně p.o. / edoxaban 1x denně p.o. 

 
 

rivaroxaban 15 mg 2x denně po 3 týdny, potom 1x denně 20 mg / 
apixaban 10 mg 2x denně po 1 týden, potom 2x denně 5 mg 



Kavální filtry?

The PREPIC Study Group,   Circulation 2005





Plicní embolie: 
Co nastává po akutní fázi onemocnění?



Rekurence

Kumulativní 
incidence

Roční 
incidence

2 týdny 2% 55%

3 měsíce 6.4% 30%

6 měsíce 8% 18%

2 roky 17% 8.5%

5 roky 24% 4.8%

8 roky 30% 3.8%

Prandoni P et al. Ann Intern Med 1996;125:1–7 

Prandoni P et al. Haematologica 1997;82:423–428



Irene Marthe Lang, and Michael Madani Circulation. 2014;130:508-518



Hemodynamická definice plicní hypertenze/CTEPH

PAWP  
≤ 15 mmHg

MPAP  
≥ 25 mmHg

PVR > 3 
Wood units

PAP: pulmonary arterial pressure; PAWP: pulmonary artery wedge pressure; PVR: pulmonary vascular resistance

Definice 
PH

Definice 
prekapilární 

PH
MPAP  

≥ 25 mmHg

Hoeper MM, et al. J Am Coll Cardiol 2013; 62:D42-50.



Plicní hypertenze -  
definice a klasifikace



Plicní hypertenze - prognóza



Epidemiologie CTEPH

Irene Marthe Lang, and Michael Madani Circulation. 2014;130:508-518



Plicní embolie

Žilní trombóza

Nekompletní rezoluce a 
organizace trombu

CTEPH

Okluze/obliterace plicní tepny

Progresivní ↑ PVR 

↑ afterload pravé komory

Infekce
Zánět

Immunita
Genetická 
predispozice
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Plicní embolie

Žilní trombóza

Nekompletní rezoluce a 
organizace trombu

CTEPH

Okluze/obliterace plicní tepny

Progresivní ↑ PVR 

↑ afterload pravé komory

Infekce
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Plicní hypertenze - screening po plicní embolii



1. SCREENING

▪ Echokardiografie 

▪ Scintigrafie plic

Obrázky poskytnuty laskavostí doc. Jansy



Echokardiografie - klíčové screeningové vyšetření



Morfologie a funkce pravé komory



Dolní dutá žíla (IVC) , její rozměr 
a stupeň inspiračního kolapsu 
predikují tlak v pravé síni (RAP 
resp. CVT):  
IVC <1.2 cm a kolaps 100% = 
RAP 0 mmHg      

IVC 1.2-1.7 cm s >50% kolapsem 
= RAP 0-5 mmHg  

IVC >1.7 cm s >50% kolapsem = 
RAP 6-10 mmHg; <50% kolapsem 
= RAP 10-15 mmHg 

IVC >1.7 cm s 0% kolapsem = 
RAP >15 mmHg

Vrcholová systolická rychlost jetu 
trikuspidální regurgitace (TR) 
predikuje systolický tlak v plicnici 
(SAP):

Maximální gradient regurgitace na pulmonální chlopni (PR) predikuje střední tlak v plicnici (MAP) .                                              
Endiastolický gradient pulmonální regurgitace predikuje diastolický tlak v plicnici (DAP) . 

Poměr vrcholové systolické rychlosti časného mitrálního toku (E)/časná diastolická rychlost mitrálního anulu Em 
(E/Em) <8 nebo >15 přesně predikuje PCWP <15 mmHg resp. >15 mm Hg.

Kirkpatrick JN et al. Echocardiography in Heart Failure: Applications, Utility, and New Horizons. J Am Coll Cardiol 2007;50:381–96



Micah R. Fisher et al. Am J Respir Crit Care 2009, Med Vol 179. pp 615–621, 



PLICNÍ HYPERTENZE NEPRAVDĚPODOBNÁ
Rychlost trikuspidální regurgitace ≤ 2.8 m/s

Odhad PASP ≤36 mmHg

Bez přítomnosti hypertrofie, normální morfologie a systolická funkce pravé 

komory

PLICNÍ HYPERTENZE MOŽNÁ
Rychlost trikuspidální regurgitace ≤ 2.8 m/s

Odhad PASP ≤36 mmHg

Suspektní hypertrofie, dilatace a/nebo systolická dysfunkce pravé komory

PLICNÍ HYPERTENZE PRAVDĚPODOBNÁ
Rychlost trikuspidální regurgitace > 2.8 m/s

Odhad PASP >36 mmHg

Evidence/absence přítomnosti hypertrofie, dilatace a systolické dysfunkce pravé 

komory



Scintigrafie plic – screeningová zobrazovací metoda

A

B

P
K L
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2. KONFIRMACE A EVALUACE

▪ CTA, (MRI) 

▪ PSK + hemodynamické vyšetření 

▪ Angiografie plicnice 

▪ Angiografie B-P kolaterál 

▪ Identifikace periferní remodelace



Obrázky poskytnuty laskavostí doc. Jansy



Pravostranná katetrizace - hemodynamika



Obrázky poskytnuty laskavostí doc. Jansy



Irene Marthe Lang, and Michael Madani Circulation. 2014;130:508-518



Koho odeslat k evaluaci CTEPH?

• symptomatický pacient (námahová dušnost) 
• (většinou) po předchozí žilní trombóze/plicní embolii 
• s přetrvávajícími symptomy a PH při adekvátně vedené 

antikoagulační léčbě 
• v rozumném biologickém stavu 
• bez (velmi) četných komorbidit 
• s možnou nebo pravděpodobnou PREKAPILÁRNÍ  PLICNÍ 

HYPERTENZÍ na echokardiografii. 
• s pozitivní plicní scintigrafii 
• screening u rizikových symptomatických populací




