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Akiitna plicna embdlia je u deti relativne zriedkava, no jej incidencia sa zvySuje najma na jednotkach intenzivnej starostlivosti. Vzhladom
na nespecifické symptomy sa u deti diagnostika oneskoruje a vedie k zvySenej morbidite a mortalite. Patofyziologicky pri obStrukcii
plicneho arterialneho rie¢iska embolom dochadza k pretaZeniu a dysfunkcii pravej komory. V sii¢asnosti chybaji medzinarodné Standar-
dizované odporicania pre diagnostiku a liecbu akitnej plticnej embdélie u deti a v klinickej praxi sa vychadza z dat dospelych pacientov.
Pristup k pacientovi s akitnou plicnou embéliou je multidisciplinarny. Zlatym Standardom diagnostiky je CT-angiografia pltcnice.
Na stratifikaciu pacientov do rizikovych skupin slizi klinické postidenie hemodynamickej stability, transtorakdlna echokardiografia
so zameranim na dysfunkciu pravej komory a kardialne biomarkery. Liecbha sa opiera o antikoagulaciu nizkomolekularnym heparinom,
v indikovanych pripadoch sa pri cirkulacnej instabilite podava trombolyticka liecba. Predstavujeme diagnosticko-terapeuticky postup
pri plicnej embdlii u deti, ktory pouzivame v Narodnom ustave detskych chorob.

Klacové slova: akltna plicna embodlia, stratifikdcia pacientov, trombolyza, antikoaguldcia

Acute pulmonary embolism is relatively rare in children. However, its incidence increases especially in intensive care units. Due to non-
-specific symptoms the diagnosis is delayed in children and leads to increased morbidity and mortality. The obstruction of the pulmonary
artery by an embolus leads to overload and dysfunction of the right ventricle. Currently, international standardized guidelines for the diagnosis
and treatment of acute pulmonary embolism in children are lacking, and clinical practice is based on data from adult patients. The approach
to the patient with acute pulmonary embolism is multidisciplinary. The gold standard for diagnosis of acute PE is CT-angiography of the
pulmonary artery. Clinical assessment of hemodynamic stability, transthoracic echocardiography focusing on right ventricular dysfunction
and cardiac biomarkers are used to stratify patients into risk groups. Treatment is based on anticoagulation with low-molecular-weight
heparin, in indicated cases in hemodynamic instability thrombolytic treatment is administered. We propose a diagnostic and therapeutic

algorithm for pulmonary embolism in children, which we currently use in the National Institute of Children's Diseases.
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Vendézny trombembolizmus sa
klinicky manifestuje ako hlboka zilova
tromboza a/alebo plicna emboélia (dalej
PE). V dospelej populacii je po infarkte
myokardu a nahlej cievnej mozgovej pri-
hode tretim najcastej$im akatnym kar-
diovaskularnym syndrémom (1). Venézny
trombembolizmus je u deti relativne ra-
ritny a vyskyt nasobne niz§i v porovnani
s dospelymi, ro¢na incidencia predsta-
vuje 53 - 57 pripadov/100 000 hospita-
lizovanych deti (2, 3) a 1,4 - 4,9 pripa-
dov/100 000 deti v beznej populacii (4, 5).
PE je u deti ¢asto nepov§imnuté a vedie
k oneskorenej diagnostike s potencidlne
vySSou morbiditou a mortalitou. Postupy
zaloZené na dokazoch u deti chybajt
a v praxi sa detski pacienti manazuja
podla dat z dospelej populacie.

Rizikové faktory ven6zneho trom-
bembolizmu uvadza tabulka 1. Ide o in-
terakciu chronickych faktorov na strane
pacienta a zvycCajne prechodnych riziko-
vych faktorov. Identifikacia prechodnych

Tabulka 1. Rizikové faktory vendzneho trombembolizmu (upravené podla 6)

Zlomeniny dolnych kongatin

Kongestivne zlyhdvanie srdca
a respiracné zlyhanie

Imobilizacia

Poranenia miechy

Centrélny vendzny katéter

Diabetes mellitus

Vendzny trombembolizmus
v anamnéze

Infekcie (pneumanie, mocové cesty, HIV)

Arteridlna hypertenzia

Ortopedické operdcie

Cirkulacné zlyhanie (dehydratécia)

Prolongované cestovanie

Hospitalizacia pre srdcové zlyhanie

Autoimunitné ochorenia

Chirurgické operdcie

Zapalové ochorenia Creva

Obezita

Nefroticky syndrém

Tehotenstvo

Paralyticka cievna mozgové prihoda

Varikézne zily

Malignity

Chemoterapia

Transfuzia

Analdgy erytropoetinu

Orélne kontraceptiva a hormonalna
substitucnad terapia

Postpartalne obdobie

Povrchova tromboflebitida

Trombofilné stavy

Fontanovskd cirkuldcia

Eisenmengerov syndrém, plicna
arteridlna hypertenzia

VCHS s pravolavym skratom a vysokym
hematokritom

HIV - virus ludskej imunodeficiencie, VCHS - vrodené chyby srdca
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a chronickych rizikovych faktorov je d6-
lezita pre postidenie rizika rekurencie
a rozhodovanie o dizke antikoagula¢nej
lie¢by. Historicky sa PE u deti asociovala
s infekciou, no aktualne sa vo zvySenej
miere vyskytuje u onkologickych pa-
cientov, deti s vrodenymi chybami srdca
a u pacientov so ziskanymi/vrodenymi
trombofilnymi stavmi (6). Velkou skupi-
nou st pacienti s centralnymi venéznymi
vstupmi. Dva vrcholy vyskytu sa pozoruja
v dojcenskom a adolescentnom veku (7).

Akutna PE vznika, ked distalny
vendzny trombus vycestuje z miesta ori-
ga a zanesie sa cez pravé srdce do vetiev
pltcnice. Embolus interferuje s cirkulaciou
a vymenou plynov v plicach. Pri zavaznej
PE je pri¢inou smrti akatne zlyhanie pra-
vej komory na podklade tlakového preta-
Zenia, ktoré je kritickym determinantom
klinickej zavaznosti aj prognozy. Okrem
mechanického uzavretia vetiev pltcnice
trombembolmi indukuje PE vazokonstrikciu
ostatnej Casti plicneho arterialneho riecis-
ka protrombotickymi mediatormi, ¢o dalej
prispieva k plticnej vaskularnej rezistencii.
Nahly vzostup pltcnejvaskularnej rezisten-
cie vedie k dilatacii pravej komory a to meni
kontraktilné vlastnosti myokardu a spusta
kompenzac¢ni neurohumoralnu aktivaciu.
Kompenzac¢né mechanizmy zvysia tok krvi
aj cez obturovant pltcnu vaskulataruy, ¢o
docasne stabilizuje systémovy krvny tlak.
Tato okamzita adaptacia je limitovana, ke-
dZe tenkostenna prava komora nedokaze
generovat vysoky tlak. Jej kontrakény cas
sa predlzuje a dochadza k desynchronizacii
komor. Plnenie lavej komory sa zhorSuje a to
vedie k redukcii srdcového vydaja, systémo-
vej hypotenzii a hemodynamickej instabi-
lite so zrtenim cirkulacie (8). Preukazalo
sa, Ze v myokarde pravej komory je pri PE
masivny infiltrat zapalovych buniek imitu-
juci myokarditidu. Tato zapalova odpoved
s excesivnou neurohumoralnou aktivaciou
vysvetluje sekundarnu hemodynamicka
destabilizaciu, ktora sa moze vyskytnat
u stabilného pacienta po 24 - 48 hodinach
po akutnej PE. Existuje asociacia medzi zvy-
Senym troponinom ako markerom myokar-
dialneho poskodenia a nepriaznivou skorou
prognézou (9). Dalej hypotenzia zhorsuje
koronarny prietok do tlakovo pretazenej
pravej komory.

Tabulka 2. Hemodynamickd instabilita, ktoréd definuje vysokorizikovi PE (upravené podla 6)

Potreba
kardiopulmonalnej
resuscitacie

Hypotenzia alebo potreba vazopresorov
na udrzanie systolického TK napriek
adekvatnemu plniacemu statusu

Hypotenzia alebo pokles systolického
TK trvajuci viac ako 15 minut, ktory
nie je spdsobeny novou arytmiou,
hypovolémiou ¢i sepsou

a

Hypoperfuzia koncovych organov
(porucha vedomia, studena koza,
oligdria/andria, zvySeny sérovy laktat)

TK - tlak krvi, mmHg - milimetre ortutového stipca

Respira¢né zlyhanie je predomi-
nantne nasledkom hemodynamickych
portch. Oblasti zniZeného prietoku v ob-
turovanych plicnych artéridch kombi-
nované s areami zvySeného prietoku
v kapilarach neobturovanych pulmonal-
nych ciev vedd k nepomeru ventilacie
a perfazie, ktory prispieva k hypoxémii.
Malé distalne emboly nemusia alterovat
hemodynamiku, ale mézu byt pric¢inou
plicneho infarktu, ktory ma zvycajne
len mierny vplyv na vymenu plynov (6).

PE moZe byt ajasymptomaticka a na-
hodne sa diagnostikuje pocas iného ocho-
renia. Zvycajne st vSak klinické priznaky
akutnej PE neSpecifické a zahrniaju dyspnoe,
bolesti na hrudniku, presynkopu, synkopu
a hemoptyzu. Synkopa moze byt jednym
z prejavov hemodynamickej instability.
Dyspnoe moze byt akttne a zavazné pri cen-
tralnej PE, ale aj malo napadné a prechodné
pri malej periférnej PE. Bolest na hrudniku
je ¢astym priznakom PE a zvycajne ju spdso-
buje pleuralne drazdenie, ak distalne emboly
sposobujt plucny infarkt. Pri centralnej PE
moZe byt bolest na hrudniku ischemicka
pre hypoperfaziu myokardu pravej komory.

Hemodynamicka instabilita je
zriedkavou, ale dolezitou manifestaciou
a sved¢i o centralnej a/alebo extenzivnej
PE so zavazne redukovanou hemodyna-
mickou rezervou. Vysokorizikova PE je
definovana hemodynamickou instabilitou
(tabul'ka 2) a predstavuje Zivot ohrozujtci
stav, ktory vyzaduyje rychlu diagnostiku
a terapeuticky zasah. Absencia hemody-
namickej instability pri klinickej manifes-
tacii PE vSak nevylucuje zaciatok a pro-
gresiu dysfunkcie pravej komory!

U deti sa symptémy moZu mylne
zamienat za sprievodné priznaky zaklad-
ného ochorenia (vrodena chyba srdca/
infekcia, ktora ¢asto koinciduje alebo
predisponuje na PE).

CT-angiografia pltcnej artérie
(dalej CTPA) je metddou volby na zo-
brazenie pltcneho riec¢iska u pacientov
s podozrenim na PE. Umoziiuje adek-
vatnu vizualizaciu pltcnych artérii az
na subsegmentalnu troven. Negativny
vysledok CTPA vylucuje PE u pacientov
s nizkou az strednou klinickou pravdepo-
dobnostou PE. Jej najva¢Sou nevyhodou
zostava ionizujuce ziarenie (10). Plicna
scintigrafia mdze predstavovat v urci-
tych situaciach adekvatnu nahradu CTPA
(anafylaxia na kontrastnu latku, zavazné
renalne zlyhanie, tehotné adolescent-
ky). Pri akatnej PE je ventilacia normal-
na v hypoperfundovanych segmentoch
(ventila¢no-perfzny nepomer).

Transtorakalna echokardiografia
(dalej TTE) neslazi na diagnostiku PE ako
takej, ale ma za Glohu detegovat dysfunk-
ciu a pretazenie pravej komory. TTE po-
maha stratifikovat pacientov z hladiska
rizika v€asnej mortality, deteguje mobil-
né pravostranné tromby a je uzito¢nou
neinvazivnou metddou pri diferencialnej
diagnostike hemodynamickej instability
z inych pri¢in (tamponada, valvularna
dysfunkcia, hypovolémia, dysfunkcia
lavej komory). Pri podozreni na PE u pa-
cienta s hemodynamickou instabilitou
je indikované echokardiografické vySet-
renie. Ak sa preukaze dysfunkcia pravej
komory, je indikovand CTPA, ktora je
zlatym Standardom diagnostiky PE. Ak
v§ak CTPA nie je dostupna alebo pre zly
klinicky stav pacienta nie je realizova-
telna, pacient je indikovany na trombo-
lyticka liecbu.

Pri vysokom klinickom podozreni
na PE u pacienta bez hemodynamicke;j
instability je rovno indikovana CTPA,
ktora embolus vylici/potvrdi. Pri stred-
nej/nizkej klinickej pravdepodobnosti PE
u pacienta bez hemodynamickej instabi-
lity moZeme zacat algoritmus vySetrenim
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Obrazok 1. Diagnosticky algoritmus suspektnej PE s
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Obrazok 2. Diagnosticky algoritmus suspektnej PE bez hemodynamickej instability (upravené podla 6)
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Tabul'ka 3. Zoznam vySetreni pri akltnej PE
Laboratdrne vysetrenia

Zobrazovacie vySetrenia

Krvny obraz + diferencialny leukogram

CT-angiografia pltcnice

PT, aPTT, fibrinogén, palzminogén, DD

Transtorakélna echokardiografia

Biochémia: troponin, NT-pro-BNP, rendlne a hepatalne parametre

Kompresna ultrasonografia hibokych Zil konéatin

Krvné plyny

12-zvodové EKG

Trombofilné stavy

RTG hrudnika

PT - protrombinovy ¢as, aPTT - aktivovany parcidlny tromboplastinovy ¢as, DD — D-diméry, EKG — elektro-

kardiografia, RTG - rontgenovd snimka

D-dimérov, a ak st pozitivne, smeruji
pacienta na CTPA. V pripade ich negati-
vity je diagnoza PE nepravdepodobna (6).
Diagnosticky algoritmus je uvedeny na
obrazkochla2.

Z laboratornych parametrov je
v plazme pacientov s akitnou PE zvy-
Seny D-dimér, no ide o neSpecificky

marker. Negativna prediktivna hodno-
ta je vSak vysoka a normalny D-dimér
prakticky vylucuje PE alebo trombozu.
Kardiomarkery (troponin a NT-pro-BNP)
hovoria o myokardidlnom poskodeni
a pretazeni pravej komory. Pomocné vy-
Setrenia mo6zu preukazat hypoxémiu, hy-
pokapniu, abnormality na RTG hrudnika.

EKG zmeny indikujluce pretaZenie pra-
vej komory - inverzia T viny vo zvodoch
V1-V4, QR vzor vo V1 a S1Q3T3 vzor ¢i
inkompletny/kompletny pravoramienko-
vy blok st pritomné v zavaznejsich pripa-
doch. V miernejsich pripadoch je jedinou
abnormalitou sinusova tachykardia (6).
PE najcastejSie pochadza z hlbokej
zilovej trombdzy, u deti moze byt postih-
nuta aj horna koncatina, preto je pri PE
indikované klinické a ultrasonografické
vySetrenie vSetkych Styroch koncatin (11).
U vSetkych deti s venéznym trombembo-
lizmom je indikované vySetrenie vrode-
nych trombofilnych stavov (12). Zoznam
vysetreni pri PE uvadzame v tabulke 3.

Stratifikacia rizika akitnej

plicnej embdlie

Po diagnostike PE je nutné pacien-
ta zaradit do triedy vysokého, stredného
anizkeho rizika amrtia. Takato klasifika-
cia bude urcovat dalSiu filozofiu liecby.
Ide o riziko v€asnej nemocni¢nej 30-diio-
vej mortality. U dospelych st k dispozicii
modely predikcie rizika. Takato kategori-
zacia rizika u deti nie je bezn4, v kazdom
pripade je na vyhodnotenie rizikovosti
PE u deti indikovana echokardiografia,
EKG alaboratoérne kardialne biomarkery.

Pacienti vo vysokom riziku tmrtia
maji znamky cirkula¢nejinstability s dys-
funkciou pravej komory. Pacienti so stredne
vysokym rizikom st cirkulaéne stabilni, ale
majl echokardiografické znamky dysfunk-
cie pravej komory a zvySené kardiomakery.
Pacienti v stredne nizkom riziku majia bud
echokardiografické znamky pretazenia
pravej komory, alebo elevované kardio-
markery. Pacienti s nizkym rizikom v¢asnej
smrti st cirkulacne stabilni a nemaji echo-
kardiografické ani laboratorne znamky po-
Skodenia pravej komory (tabulka 4).

Liecha akitnej PE

Nie st k dispozicii §tandardizo-
vané medzinarodné lie¢ebné algoritmy
pre manazment PE u deti. Lie¢ebny pri-
stup je odvodeny od dospelej populacie.
Manazment pacienta je multidisciplinar-
ny (pediater, intenzivista, detsky kardio-
l6g, detsky hematoldg, radiolog, angio-
16g). Cielom lie¢by je hemodynamicka
a ventila¢na stabilizacia pacienta (pod-
porna liecba) a odstranenie obstrukcie
plicneho rieciska (kauzalna lie¢ba PE).
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U pacientov s priznakmi vyso-
korizikovej PE (hemodynamicka insta-
bilita s dysfunkciou pravej komory) je
indikovana trombolyticka lie¢ba. Moze
byt indikovana aj u pacientov so stredne
vysokym rizikom, u ktorych po¢as moni-
torovania dojde k hemodynamickej de-
kompenzacii. Pri absencii kontraindikacii
sa pouziva farmakologicka systémova
trombolyza rekombinantnym tkanivo-
vym aktivatorom plazminogénu (altepla-
za) (6) do periférnej vény v davke 0,5 mg/
kg /h ako 6-hodinova infaizia (maximalna
davka 100 mg). Pri zastaveni cirkulacie sa
podava 0,5 mg/kg v 2-minutovej boluso-
vej injekcii (maximalna davka 50 mg) (13).
Podla protokolu Europskej kardiologickej
spolo¢nosti z roku 2019 sa u dospelych
indikuje alteplaza 100 mg/2 h alebo 0,6
mg/kg/15 min (maximalna davka 50 mg)
(6). Po alteplaze sa poda nefrakcionovany
heparin v davke 10 - 20 jednotiek/kilo-
gram v kontinualnej infazii za monitoro-
vania aPTT (4 4 - 6 hodin pocas 12 - 48
hodin), ktoré ma dosiahnut 2 - 3-nasobok
normy. Cielom trombolyzy je rychlejsie
rozpustenie trombu a zniZenie pretaze-
nia pravej komory.

Alternativou je katétrom riade-
na trombolyza alteplazou, pri ktorej sa
katéter umiestiiuje do bezprostredne;j
blizkosti zrazeniny, resp. mechanicka
trombolyza a chirurgicka embolekto6-
mia. Ide o invazivne vykony, ktoré mézu
byt indikované pri vysokorizikovej PE.
Invazivne metddy sa vyuZzivaja pri zlyha-
ni systémovej trombolyzy, resp. jej kon-
traindikacii pre vysoké krvacavé riziko.

Antikoagula¢na lieéba nizkomo-
lekularnym heparinom (LMWH) je indi-
kovana u hemodynamicky stabilnych pa-
cientov v strednom a nizkom riziku, resp.
u pacientov, ktori stt uz po trombolyze.
V pediatrii sa pri ven6znom trombem-
bolizme preferuje dalteparin v davke 100
-1201U/kg 412 hodin, resp. 200 IU/kg &
24 hodin. Pri LMWH sa pribliZzne 4 hodiny
po aplikacii meria anti-Xa aktivita, ktora
sa ma drzat v terapeutickom rozmedzi
0,5 - 1,0 IU/ml. Akttna liecba trva 10
- 14 dni, potom je indikovana dlhodoba
antikoagulacia na 3 - 12 mesiacov alebo aj
dozivotne v zavislosti od rizikovych fak-
torov a pri¢iny vzniku trombembolizmu.
Pacienti méZu pokracovat v subkutan-
nom dalteparine v terapeutickej davke

Tabul'ka 4. Stratifikdcia pacientov s akdtnou PE zaloZend na riziku véasnej mortality (upravené podla 6)

Rizikové parametre

Hemodynamickd

Riziko véasnej mortality instabilita

Stredné

stredne nizke

Dysfunkcia pravej komory
na ECHO alebo CTPA

jedno pozitivne

Kardidlne laboratdrne
biomarkery

ECHO - echokardiografia, CTPA - CT-angiografia plicnej artérie

Obrazok 3. Algoritmus liecby PE na zaklade rizika dmrtia (upravené podla 6)
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zachranna
reperfizna liedba
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podpora
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Pacient s akatnouw PE
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Hemodynamicka instabilita
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Monitoring
15 na oddeleni

Hospitalizécia

Antikoagulacna liecba LMWH: dalteparin

100-120

3. 200 a 10-14 dni

g4 24h s.c.
,5-1,0 1Ufml 4 hodiny po podani

Antikoagulacna liecba 3-6-12 mes
podia rizik faktorowv

LMWH, 'warfarin/rivaroxaban

PE - plicna embdlia, Echo — echokardiografia, ARO — oddelenie anestézioldgie a intenzivnej mediciny, JIS =
Jjednotka intenzivnej starostlivosti, LMWH — nizkomolekuldrny heparin

200 IU/kg a 24 hodin, resp. je mozny
prechod na oralne podavanie warfarinu
v pociatoc¢nej davke 0,2 mg/kg/24 h pri
normalnom vstupnom INR. Nevyhodou
warfarinu st pocetné liekové aj diétne

interakcie a ¢asty monitoring INR (4 4 -
6 dni) s cielovou hodnotou 2 - 3. NovSie
sa odporcaju oralne antikoagulancia
nezavislé od vitaminu K, ktoré maj pre-
diktabiln farmakokinetiku a nevyzaduju
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monitoring. K dispozicii je rivaroxaban,
davkovanie sa urcuje podla hmotnosti
(14). Algoritmus liecby akutnej PE uva-
dzame na obrazku 3.

Prognodza

Pacienti s akGitnou PE vyZaduja
dlhodobé sledovanie, monitorovanie
liecby (rezoltcia, progresia, rekurencia)
a potencidlnych dlhodobych komplika-
cii, ako plicna arteridlna hypertenzia
a chronicka PE. Longitudinalne vysledky
PE u deti nie st dobre preskiimané.

Konflikt zdujmov: Autor nie je
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