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Plticna embolizécia je zavazné ochorenie s mortalitou priblizne 15 %, ¢o presahuje mortalitu pri akitnom infarkte myokardu. Postihuje siroku
skupinu jedincov, jej zaciatok je ¢asto nepredvidatelny a v pripade, ak aj pacient prezije, chronicka trombembolicka plticna hypertenzia
nasledne vyznamnym sposobom zhorsuje kvalitu Zivota. Diagnostika, spravna liecba a prevencia plticnej embolizacie je preto mimoriadne
dolezita. V predlozenom ¢lanku st uvedené aktualne informacie o plticnej embolizacii, ktoré su vyuzitelné v kazdodennej praxi.
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antikoagula¢na lie¢ba.

Pulmonary embolism

Pulmonary embolism is a serious disease with mortality approximately 15%, which exceeds the mortality rate for acute myocardial
infarction. It strikes a wide range of individuals, its onset is unpredictable, and though the patient survives, the following chronic
thromboembolic pulmonary hypertension seriously impairs the quality of life. Therefore, the diagnosis, treatment and prevention of
pulmonary embolism is of paramount importance. The presented article provides topical information regarding pulmonary embolism
utilizable in everyday practice.
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Obrdzok 1. Plicna embolizécia

Miesto plucneho embolu

Zdroj: norcalvascular.c

Plticna embolizacia (PE) je ochorenie, pri kto-
rom doché&dza k mechanickej obstrukcii plicneho
rieciska v réznom rozsahu, najcastejsie trombom.
Rozsah obstrukcie pltiicneho rieciska nasledne ur-
¢uje klinicky priebeh a prognézu ochorenia. Kedze
najcastejsou pricinou PE je hiboka Zilové trombdza
dolnych koncatin (70 - 90 %), tieto dve ochorenia
(ich spolo¢ny nazov tromboembolicka choroba)
maju spolocné priciny a rizikové faktory.

Epidemiologia

Viyskyt PE nie je presne zndmy. Incidencia sa
odhadujena 0,5 - 1 pripad na 1 000 obyvatelov.
Podla pitevnych nalezov je prevalencia u hospi-
talizovanych pacientov 12 — 15 %, pricom v 70 %
pripadov sa klinicky na chorobu nemyslelo.
Prevalencia za posledné desatrocia sa pritom
nemeni, pretoze vdaka pokrokom v medicine
dlhsie prezivaju pacienti s predisponujtcimi fak-
tormi (malignity a kardiorespiracné ochorenia).
Viyskyt PE stipa s vekom, vacsina pripadov sa
objavuje v 6. a 7. dekdde Zivota (1).
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Etiopatogenéza arizikové faktory

Primarne a sekundarne rizikové faktory PE su
uvedené v tabulke 1.V mnohych pripadoch su
pritromboembolickej chorobe pritomné viaceré
rizikové faktory, resp. sa nezisti ziaden typicky
rizikovy faktor.

Primdrne predisponujice faktory su
zriedkavou pri¢inou PE. Treba na ne mysliet,
ak sa PE objavi u mladych [udi, vo veku do 40
rokov. Najcastejsou genetickou pric¢inou je bo-
dovéd mutécia faktora V (tzv. faktor V Leiden),
ktord vedie k rezistencii na aktivovany protein C.
Dalsimi primarnymi pricinami PE mézu byt defi-
citantitrombinu lll, antikoagula¢nych proteinov
Ca S a hyperhomocysteinémia.

Sekundarne priciny PE sU typické u star-
$ich polymorbidnych a imobilizovanych jedincov.
Kratkodoba (dokonca 1 tyzden trvajuca) imobili-
z4cia vyrazne zvysuje predispoziciu na PE. Z ope-
ra¢nych vykonov najviac predisponuju k hibokej
Zilovej trombdze operécie fraktury stehnovej kosti
(50 = 75 %), menej brusné operacie (15 - 30 %).
Tromboembolické komplikdcie su ¢asté u pacien-
tov s cievnou mozgovou prihodou (30 - 60 %),
relativne ¢asté su pri akitnom infarkte myokardu
(5 - 35 %) a kongestivnej srdcovej slabosti (12 %).
Riziko tromboembolickych prihod je 5-krét ¢astej-
Sie uzien pocas tehotenstva. Ordlne kontraceptiva
zvysujuriziko PE az 3-krat. Dokonca, kontraceptiva
tzv. 3. generdcie neznizuju riziko trombembolic-
kych komplikdcii. Neddvno sa potvrdilo, Ze fajcenie
je nezavisly rizikovy faktor PE (2).
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Ako bolo na zaciatku uvedené, ¢astou prici-
nou PE je hlboké Zilova trombdza. Najcastejsim
zdrojom embolu pritom je periprostaticky
a periuterinny plexus. Incidencia embolizacie
v pripade hlbokej Zilovej trombdzy dolnych
koncatin stUpa proximélne od predkolenia po
uroven malej panvy. Povodie hornej dutej zZily
sa podiela v malej miere na embolizacii, rovnako
intrakardialny zdroj PE nehra délezitl Ulohu pri
celkovej incidencii ochorenia.

Patofyzioldgia plticnej embolizacie

Hemodynamické désledky PE zavisia od roz-
sahu obstrukcie plicneho rieciska a od stavu
kardiorespira¢ného systému pred PE. Z klinického
a terapeutického hladiska je dolezité delenie PE
na masivnu a malu PE. Primasivnej PE dochddza
k obstrukcii aspon 50 % rieciska arterie pulmonalis
aje sprevadzand Sokom a/alebo hypotenziou (de-
finovanou ako pokles systolického tlaku < 90 mm
Hg alebo pokles systolického tlaku > 40 mm Hg
za viac ako 15 minut, ale nie v désledku arytmie,
hypovolémie alebo sepsy). Vsetky ostatné pripady
PE oznacujeme ako malé PE. Z prognostického
hladiska doleZitou podskupinou malych PE je tzv.
submasivna PE, pri ktorej su pritomné klinické
alebo echokardiografické prejavy dysfunkcie pra-
vej komory. Pacienti so submasivnou PE maju hor-
Siu progndzu ako ostatni pacienti s malou PE, ale
bez dysfunkcie pravej komory. Z hladiska ¢asové-
ho priebehu méze mat masivna PE akdtny alebo
subakutny priebeh. Pri subakutnej masivnej PE



dochddza pocas niekolkych tyzdnov sice k malym
alebo stredne velkym embolizécidm, ale celkovo
vyznamne obturuju plicne riecisko. Vzhladom
na ¢asoveé rozpatie ochorenia, prava komora ma
C¢as adaptovat sa na pretazenie. Zvlastnou enti-
tou je chronicka tromboembolicka pltcna
hypertenzia, pri ktorej v dosledku opakovanych
malych emboliz4cif (¢asto klinicky nemych) sa
rozvija tazkd plicna hypertenzia podobnéd primér-
nej plicnej hypertenzii. Pri tejto chorobe nie je
vylicenad ani trombdza in situ, vznikajuca priamo
vo vetvach plucnice (3).

Prognéza plicnej embolizacie

Prognoza PE zavisi od rozsahu postihnutia
plicneho rieciska a pridruzenych kardiovasku-
ldrnych ochoreni. VSeobecne plati, Ze ¢im je
plucne riecisko obturované vo va¢som rozsahu,
tym je progndza horsia. Mortalita nelie¢enej PE
je 25-30%, avsak antikoagula¢nd liecba znizuje
mortalitu az o 75 %.

Klinické prejavy a diagnéza
plicnej embolizacie

PE je charakterizovand Sirokou skalou kli-
nického obrazu, od lahkého, ¢asto asymp-
tomatického priebehu, az po imrtie. V 90 %
pripadov sa na PE za¢ina mysliet na zaklade symp-
témov, ktoré su sice Casté, ale malo specifické.
Najcastejsim priznakom PE je dyspnoe, tachypnoe
(> 20/min.) a bolesti na hrudniku. Izolované, néhle
dyspnoe sved¢i o centrélnej PE, bez postihnutia
pleury. Nahle zhorsenie dychavice pri preexis-
tujucej pltcnej chorobe alebo zlyhani srdca je
Casto jedinym priznakom PE. Bolesti na hrudniku
maju bud pleuriticky charakter v dosledku irita-
cie pleury pri hemordagii do alveol, alebo anginu
pripominajuce substerndlne bolesti v dosledku
ischémie pravej komory pri jej pretazen.

Z4kladné diagnostické testy

Pri klinickom podozreni na PE su indikované
zakladné diagnostické testy, ako rtg hrudnika,
EKG a analyza krvnych plynov. Pri rtg hrudnika
sa najcastejsie zisti platnickova atalektédza, pleural-
ny vypotok alebo jednostranna elevdacia branice.
Ostatné rtg prejavy PE, ako je amputacia velkych
vetiev plticnice, oligémia a klinovita infiltracia sved-
Ciaca o infarkte pluc, st menej casté. Hypoxémia
je castym prejavom PE, hoci v 20 % pripadov su
krvné plyny v norme. EKG prejavy pretazenia pravej

komory (5Q, negativne Tviny voV, ,, blok pravého
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Tawarrovho ramienka) su typické pre tazké formy
PE, ale ¢asté su aj pri inych pric¢inach pretaZenia
pravej komory. Na zklade uvedeného by sa zdalo,

Ze symptomy a nélezy beznych vysetreni si malo

Tabulka 1. Rizikové faktory plicnej embolizécie

Prehladové ¢ldnky

Primarne

Faktor V Leiden

Deficit proteinu C

Kongenitédlna dysfibrinogenémia

Nedostatok antitrombinu

Trombomodulin

Deficit plazminogénu

Hyperhomocysteinémia

Dysplazminogenémia

Antikardiolipinové protilatky

Deficit proteinu S

Zvysena cinnost inhibitora plazminogénového aktivatora

Deficit faktora XII

Mutécia protrombinu 20210A

Sekundarne

Trauma/fraktury

Chirurgické vykony

Cievne mozgové prihody

Imobilizécia

Centrélne vendzne katétre

Malignita, chemoterapia

Chronicka vendzna insuficiencia

Obezita

Fajcenie

Zlyhanie srdca

Tehotenstvo

Cestovanie

Crohnova choroba

Orélne kontraceptiva

Nefroticky syndrom

Systémovy lupus

Hyperviskozita (polycytémia, Waldenstromova makroglobulinémia)

Mechanické chlopriové protézy

Abnormality trombocytov

vypovedné pre diagnézu PE, ich hodnotenie je
viak dolezité, pretoze umozriuju vyclenit skupinu
pacientov s nizkou pravdepodobnostou PE. Ak
totiz pacienti na zéklade klinického zhodnotenia
maju malu pravdepodobnost PE a zéroven nega-
tivne nalezy pri dalsich vysetreniach (negativna ul-
trasonografia zil dolnych koncatin, nediagnosticka
pltcna scintigrafia), riziko PE je velmi malé (4).

Plicna angiografia

Plticna angiografia zohrava v diagndze PE
dolezitu ulohu. Ide o ventila¢no-perfuzny sken,
pricom nélezy sa klasifikuju do troch kategorif:
B normalny nélez, pri ktorom je vylicena PE;
B nadlez potvrdzujuci PE (perfuzny defekt as-

pon jedného segmentu pltc s normélnou

lokalnou ventilaciou);
m nediagnosticky nalez, ktory nevylicil, ale ani
nepotvrdil PE.

PlUcna scintigrafia sa musf interpretovat
spolu s klinickym nélezom, pretoze urcuje dalsi
diagnosticky algoritmus a lie¢bu. Ak je klinicky
podozrenie na PE, ale plicna scintigrafia je ne-
gativna, antikoagula¢na terapia moéze byt vyne-
chana. Akje vsak pri podozreni na PE scintigrafia
pozitivna, antikoagulacna terapia je plne indiko-
vana. Senzitivita plicnej scintigrafie pri diagndze
PE je 88 — 92 % a $pecificita okolo 87 % (5).

Echokardiografia

Transtorakalna echokardiografia zohrava
dolezitd lohu pri diagnodze PE. Medzi echokar-
diografické prejavy PE patri dilatacia a hypoki-

Tabulka 2. Kontraindikdcie trombolytickej
liecby u pacientov s masivnou PE

Absolutne kontraindikacie

Aktivne vnutorné krvacanie

Nedavne intrakranidlne krvécanie

Relativne kontraindikacie

Chirurgické vykony, pérod, biopsia orgdnov
alebo punkcia nekomprimovatelnej cievy
za poslednych 10 dnf

Ischemické mozgové cievne prihody
za posledné 2 mesiace

Gastrointestinalne krvéacanie za poslednych 15 dni

Tazky Uraz za poslednych 15 dni

Neurochirurgicky alebo oftalmologicky vykon
za posledny mesiac

Nekontrolovand hypertenzia (systolicky tlak > 180
mm Hg, diastolicky tlak > 110 mm Hg)

Nedéavna kardiorespira¢na resuscitéacia

Tehotenstvo

Bakteridlna endokarditida

Diabetickd hemoragicka retinopatia

néza pravej komory, zvyseny pomer Sirky pravej
komory k lavej, vyklenutie interventrikuldrneho
septa do dutiny lavej komory, dilatacia pltcnice,
vyznamnd trikuspidaina regurgitacia, skrateny
akcelerac¢ny ¢as toku v pltcnici, dilatdcia dolnej
dutej Zily a jej obmedzeny inspiracny kolaps.
Nedavno bol opisany vysoko Specificky znak
akutnej PE — hypokinéza volnej steny pravej
komory a hyperkinéza hrotového segmentu
(tzv. McConnellov priznak). Transezofagedlny
pristup umoznuje priamu vizualizaciu
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Tabulka 3. Schéma podavania heparinu podla telesnej hmotnosti

Inicidlna dévka

80 U/kg ako bolus, nasledne 18 U/kg/hod.

aPTT < 355 (< 1,2 x normalna hodnota)

80 U/kg ako bolus, nasledne zvysit
déavkovanie infuziou o 4 U/kg/hod.

aPTT, 35 -455(1,2 - 1,5 x normalna hodnota)

40 U/kg ako bolus, nasledne zvysit
déavkovanie infuziou o 2 U/kg/hod.

aPTT, 46 - 705 (1,5 - 2,3 x normalna hodnota)

Bez zmeny

aPTT, 71 -90s (2,3 - 3,0 x normalna hodnota)

Znizit davkovanie infuziou o 2 U/kg/hod.

aPTT > 90 s (3 x normélna hodnota)

Zastavit infuziu na 1 hod., nasledne znizit
déavkovanie infuziou o 3 U/kg/hod.

trombov v plicnici, resp. v jej velkych vetvach,
preto transezofagedlna echokardiografia je me-
tédou volby pri diagnéze masivnej PE pred trom-
bolytickou lie¢bou. Echokardiografia je dolezita
pri diagndze prognosticky zlej submasivnej PE,
pri ktorej nie su sice pritomné prejavy Soku, ale
je pritomné dysfunkcia pravej komory (6).

Ultrasonografia zil dolnych kon¢atin

KedZe pric¢inou PE je v 70 — 90 % pripadov
hlboka Zilovéd trombdza dolnych koncatin, pat-
ranie po tejto diagndze je pri podozreni na PE
plne indikované. Metédou volby je v stc¢asnosti
duplexna ultrasonografia Zil dolnych koncatin,
ktord vizualizuje tromby v zildch bud priamo, ale-
bo nepriamo, ked'je Zila sondou nekompresibilna.
Diagnostické citlivost tejto vysetrovacej metddy je
sice vysoka (senzitivita 95 % a Specificita 98 %), ale
klesd pri diagndze trombov predkoleni. Negativny
nélez preto este nevylucuje PE.

D-dimér

D-diméry su degradacné produkty tzv. kri-
7ovo viazaného fibrinu a su prejavom zvysenej
fibrinolyzy. SU vysoko senzitivne (99 %), ale mélo
specifické. Okrem PE a hlbokej Zilovej trombdzy
hladina D-diméru (> 500 pg/l) méze byt zvy-
send pri roznych patologickych stavoch, ako je
tumor, zapal, infekcia, nekréza. Citlivost stanovenia
D-diméru pri PE je zavisla aj od metodiky. Za citliv
metodiku sa povazuju testy ELISA a LIA. Latexové
a aglutinacné testy su mélo senzitivne (7).

Plucna angiografia

Plticna angiografia je indikovand u pacien-
tov, u ktorych nie su neinvazivne diagnostické
testy pre diagnézu PE vypovedné, nemozu ju
preukdzat. Neexistuje absolttna kontraindikécia
angiografie, iba relativna, ako napr. alergia na
jodové kontrastné latky, zlyhanie obliciek, tazké
zlyhanie srdca a tazka trombocytopénia. Plicna
angiografia sa v sicasnosti povazuje za zlaty
Standard pri diagndze PE, jej senzitivita je 98 %
a $pecificita 95 — 98 %. Medzi priame znaky em-
bolizacie patri kompletnd obstrukcia cievy (kon-
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kdvne ohranicenie kontrastnou latkou vyplnenej
cievy). Medzi nepriame znaky patri regiondlna
hypoperfuzia alebo oneskoreny tok plticnymi Zila-
mi. Za pozitivny nélez sa povazuje len pritomnost
priamych angiografickych znakov PE. Negativny
angiograficky nalez pri podozreni na PE je indika-
ciou na prerusenie antikoagulacnej liecby.

Spirélova pocitacova tomografia
Spiralova pocitacova tomografia je mo-
dernd neinvazivna zobrazovacia metdda, ktora
priamo vizualizuje embolizaciu bud ako defekt
v plnenf cievy distalne od obturacie, alebo ako
zoslabenie plnenia rieciska. Na pracoviskach, kde
je Spirdlové CT dostupné, moéze plne nahradit
plicnu angiografiu. Metéda ma vysoku senzitivitu
a Specificitu (> 90 %). Na Urovni subsegmental-
nych ciev jej citlivost klesd. Zatial nie je potvrdené,
¢i negativny nalez pri Spirdlovom CT vysetreni
indikuje prerusenie antikoagulacnej liecby (8).

Liecba plticnej embolizacie

Liecba PE zavisi od rozsahu a klinickych preja-
vov embolizacie. Vseobecne plati, Ze pri masivnej
PE sprevadzanej Sokom a/alebo hypotenziou je
indikovand trombolyticka lie¢ba, event. chirur-
gicka trombektémia, pretoze tazky klinicky prie-
beh spojeny s vysokym rizikom Umrtia vyzaduje
skoré spriechodnenie pltiicneho rieciska. Pri malej
PE, pri ktorej klinicky stav nevyZaduje urgentnu
rekanalizaciu, sta¢f antikoagula¢na terapia. Pri
submasivnej PE, pri ktorej st pritomné klinické
a echokardiografické prejavy dysfunkcie pravej

komory, je indikécia trombolytickej liecby zatial

sporna. Existuju véak nepriame dokazy o tom, Ze sa
mortalita pacientov so submasivnou PE znizuje pri
trombolytickej lie¢be. Preto, ak nie s kontraindika-
cie, trombolyza méZe byt aplikovana aj pacientom
so submasivnou PE. Pri masivnej PE sa okrem vyssie
uvedeného aplikuje aj podporna liecba.

Podporna lie¢ba

Podporna liecba je dolezita hlavne u pa-
cientov so Sokom a/alebo s hypotenziou, pretoze
pri akutnej masfvnej PE je vysokd mortalita hlav-

ne v prvych hodinach po objaveni symptémov.
Infizna liecba pri PE je skodliva, pretoze zhorsuje
hemodynamicky stav u pacientov s hypoten-
ziou. V sUcasnosti sa preto neodporuica podavat
parenterdlne tekutiny v objeme viac ako 500 ml.
Podavanie noradrenalinu je diskutabilné, jeho apli-
kdcia sa pripusta iba u pacientov s hypotenziou.
Diuretikd a vazodilatancia su pri PE kontraindikova-
né. Dobutamin a dopamin sa odporuca podéavat
pacientom s nizkym srdcovym vydajom a nor-
malnymi hodnotami krvného tlaku. Pri hypoxémii
sa podava kyslik intranazalne. Inhaldcia NO méze
viest k stabilizacii hemodynamického stavu.

Trombolyticka lie¢ba

Primasivnej PE dochéddza zhemodynamické-
ho hladiska k zlyhaniu pravej komory, systémovej
hypotenzii a $oku so zlou prognézou. Cielom
liecby masivnej PE je preto skoré spriechodnenie
plucnehorieciska, ktoré je mechanicky obturova-
né trombom. Najucinnejsia sa v tomto zmysle javi
trombolyza. Po aplikacii trombolytik dochadza
v prvych dvoch hodindch k poklesu plicnej hy-
pertenzie asi 0 30 % a srdcovy vydaj stipa o 15 %.
Po 72 hodinach tlak v plicnici klesé takmer 0 40 %
a srdcovy vydaj stupa o 80 %. Heparin nement
pri masfvnej PE srdcovy vydaj a ani tlak v plticnici
v 2.hodine, resp. 72 hodin po zacati liecby. V jed-
nej randomizovanej $tudii bolo na zaciatku sledo-
vanych 8 pacientov s masivnou PE sprevéddzanou
kardiogénnym $okom. Styria pacienti, ktorym
bol aplikovany heparin, zomreli a Styria pacienti
s trombolyzou prezili; Studia bola z etickych dovo-
dov prerusend. Preto, ak nie su kontraindikacie, je
trombolyticka liecba plne indikovana u pacientov
s masfvnou PE a Sokom a/alebo hypotenziou.
Trombolyticka lie¢ba u pacientov so submasivnou
PE je spornd. Trombolytikd zatial nie st indikované
u pacientov s malou PE (bez prejavov pretazenia
pravej komory). Mechanizmus Ucinku fibrinolytik
je zaloZeny na aktivacii plazminogénu na plazmin,
ktory vedie k degradécii fibrinu, a tak k trombo-
lyze. K fibrinolyze sa pri PE naj¢astejSie pouZiva
streptokindza, urokindza a tkanivovy aktivator
plazminogénu (9).

Streptokinaza (Streptase, Streptokinase,
Kabikinase) je bakteridlny protein, ktory vyvo-
ldva tvorbu protilatok. Podéva sa pacientom,
ktorf neboli predtym liec¢enfi streptokindzou.
Na zabrdnenie alergickej reakcie sa podava
100 - 200 mg hydrokortizénu. Pri PE sa podava
ako bolus 250 000 IU v priebehu 20 — 30 minut,
po ktorom nasleduje inflizia 100 000 U v prie-
behu 1 hodiny, v kontinudlnej infuzii pocas
12 hodin. Dal$ou alternativou aplikécie strepto-
kindzy pri PE je 1,5 mil. lU pocas 2 hodin.



Urokinaza (Ukidan, Rheotromb) je protein,
ktory sa fyziologicky vyskytuje v organizme,
preto sa poddva pacientom s alergiou, resp.
pacientom, ktorym bola v minulosti aplikova-
né streptokinaza. Uvodna davka je 4 000 1U/kg
a nasledne kontinualna infuzia 4 000 1U/kg/hod.
pocas 12 hodin. Aj v pripade urokindzy je mozna
kratkodoba aplikéacia: 1 mil. IU ako bolus pocas
10 minut, nasledne 2 mil. IU pocas 120 minut.

Tkanivovy aktivator plazminogénu —
alteplaza (Actilyse) alebo reteplaza (Rapilysin) - su
enzymy vyskytujuce sa fyziologicky v organizme.
Nevyvoldvaju tvorbu protildtok. Vyrdbaju sa rekom-
binantnou technoldgiou DNA. Pre rychly nastup
Ucinku su indikované hlavne u pacientov v tazkom
kardiogénnom 3oku. Inicidlne sa podava v davke
5-10 mg i. v, nasledne 50 mg v infuzii pocas
1 hodiny a 20 mg v priebehu 2, event. aj 3 hodin.

Na lie¢bu streptokindzou a urokindzou nadvé-
zuje lietha heparinom. Pri liecbe alteplédzou sa he-
parin poddva suc¢asne. Heparin sa podéva aspon
3 dnia ukoncuje sa, ked sa dosiahne pozadovana
hodnota INR pri sticasnej warfarinizacii.

Kontraindikdcie trombolyzy u pacientov
s masivnou PE st uvedené v tabulke 2.

Antikoagula¢na liecba

Heparinizacia je indikovana pri liecbe PE,
ktord nie je sprevadzand dysfunkciou pravej ko-
mory, hypotenziou alebo kardiogénnym $okom.
Nefrakcionovany heparin je zmes mukopolysacha-
ridov, ktory méa vo vysokych davkach ucinok anti-
koagulacny a v nizkych davkach antiagregacny. Po
intravenoznej aplikacii posobiihned, jeho plazma-
ticky polcas je 1 -2 hodiny. Preto sa odportca po-
davat v kontinudlnej infuzii a nie v opakovanych in-
travendznych injekciach. Pri PE sa ako bolus poda-
va heparin intravendzne v davke 5000 - 10000 1U
a nasledne v kontinudlnej infuzii. Davkovanie sa
pri kontinuélnej infuzii riadi podlfa aktivovaného
tromboplastinového ¢asu (@PTT) tak, aby aPTT
bolo predizené na dvoj- aZ trojndsobok pévod-
nej hodnoty, ale davka by nemala byt niZsia ako
1 250 IU/hod. Modernejsia schéma podévania
heparinu sa riadi telesnou hmotnostou podla
nomogramu uvedeného v tabulke 3.

Na lie¢cbu heparinom ma nadvazovat
antikoagulac¢na lie¢ba warfarinom, ktoré sa
ma zacat v prvé 3 dni heparinizacie a md sa s he-
parinizéciou prekryvat aspori 4 — 5 dni. Pacienti
s prvom epizédou PE by mali byt na antikoagu-
la¢nej liecbe aspori 3 mesiace, ak pricinou PE je
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reverzibilny faktor. V pripade idiopatickej trom-
boembodlie mé antikoagulacné liec¢ba trvat aspon
6 mesiacov. U pacientov s recidivujicou formou
PE je indikovand dlhodobé antikoagulacna liec-
ba. Kontraindikaciou liecby heparinom je alergia,
riziko krvacania z gastroduodenalneho vredu,
pazerakovych varixov, tazkd hypertenzia, zlyha-
nie pecene a obliciek. Heparin sa méze podavat
pocas tehotenstva. V pripade PE u tehotnych Zien
by mala heparinizécia pokracovat este po poro-
de aspon 6 tyzdrov s naslednym prechodom
na warfarin. Warfarin je kontraindikovany pocas
tehotenstva, ale méze sa podavat po poérode, ne-
prechddza do mlieka. Ak sa PE objavi po operacii,
heparinizacia by sa nemala zacat skor ako 12 — 24
hodin po vykone. Okrem krvécania patri medzi
neziaduce Ucinky heparinizacie tzv. heparinom
indukovana trombocytopénia (HIT). St dve formy
HIT: 1. v€asna forma (do 5 dni), ktord je benigna
areverzibilng, nevznika na imunitnom podklade;
a 2. neskora forma, ktora vznika na imunitnom
podklade medzi 5. — 15. dhom po zacati liecby
heparinom a vedie paradoxne k trombotickym
komplikécidm. Trombocyty by sa mali kontrolovat
kazdy 2. den pocas heparinizacie. Pri neskorej
forme HIT je heparinizacia a warfarinizacia kon-
traindikovana. V takom pripade je alternativou
liecby r-hirudin, heparéan sulfat alebo dermatan
sulfét. Privelkych krvacaniach pocas heparinizacie
sa podava ako antidotum protamin sulfat (1 mg
protamin sulfatu neutralizuje 100 mg heparinu).
Nizkomolekulové hepariny (LMWH - Low
Molecular Weight Heparins) mozu byt aplikované
v pripade symptomatickej malej PE. Ich vyhodou
je, e maju dlhy plazmaticky polcas, a preto sa
mozu poddvat subkutdnne, nevyzaduju kontroly
aPTT a umoznuju aj ambulantnu lie¢bu.
Perorélna antikoagula¢na liecba. Perordine
antikoagulancid su derivaty dikumarolu, ktoré bra-
nia syntéze koagulacnych faktorov zavislych od
vitaminu K. Nep&sobia priamo na antikoagulan-
cia, preto ich Ucinok nastupuje aZ po niekolkych
dnoch, a teda nie st vhodné na akutnu liecbu
PE. Z perordlnych antikoagulancii sa pouzivaju
etylbiskumacetédt (pelentan) a warfarin. Pelentan
ma biologicky polcas 2 — 2,5 hodin, je tcinny po
24 — 48 hodinéch, davkuje sa v 2 — 3 davkach
denne podla hodnot protrombinového casu.
V sUcasnosti je pelentan nahradzovany moder-
nejsim warfarinom, ktory ma biologicky polcas
35 - 40 hodin a ¢as nastupu Ucinku je 96 — 120
hodfn. Antikoagulacny Ucinok sa teda prejavi
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04 - 5 dnf. Ddvkuje sa v jednej dennej davke
(3 = 15 mg denne). Warfarin ma dIhsi biologicky
polcas ako pelentan, udrzuje lepsie terapeutic-
kU hladinu, a preto je mensie riziko krvécavych
komplikécif. U¢innost lie¢by peroralnymi anti-
koagulanciami sa kontroluje protrombinovym
¢asom, hodnoty INR (International Normalized
Ratio) by sa mali pohybovat v rozmedzi 2 - 3.
Do obdobia stabilizécie INR sa protrombinovy
Cas vysetruje 2-krdt tyzdenne, dalsie kontroly sa
odpori¢aji po 4 - 6 tyzdioch. Casté kontroly INR
mo&Zu vykondvat aj pacienti pomocou pristrojoy,
ktoré su vyvinuté na doméce sledovanie INR,
podobne ako glukometer, ale este nie su bezne
k dispozicii (10).

Okrem vyssie uvedenej farmakologickej liec-
by existuju este nefarmakologické invazivne
liecebné metdédy, ako je chirurgickd plicna
embolektdmia, katétrova plicna embolektomia
a aplikdcia tzv. kavalnych filtrov (11).
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