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Cil prace a metodika: Jsou popsany v prvni ¢asti naseho sdéleni (CV 2006;48/12/:433-440).

Vysledky: Nefrakcionovany heparin intravenézné (dale UFH) byl podan 67 pacientam (55,8 %), subkutanni nizkomoleku-
larni heparin - enoxaparin (dale LMWH) 55 pacientum (45,8 %). Z duvodt kontraindikaci ¢i krvacivych komplikaci nebylo
mozno ucinné antikoagulovat 18 pacientt1 (15 %); tito pacienti méli vyrazné vyssi mortalitu (50%). Trombolyza byla podana
14 pacientam (11,7 %), kavarni filtr byl implantovan 15 pacienttim (12,5 %), 19 pacient1 bylo hospitalizovano na jednotce
intenzivni péce /JIP/ (15,8 %), 9 pacienttim (7,5 %) byly podany vazopresory. Dva pacienti (1,8 %) byli pro nalez rozsahlé
ileofemoralni flebotromboézy — charakteru Phlegmasia coerulea — prelozeni na angiologické pracovisté k provedeni lokalni
trombolyzy. Z naseho souboru zemielo 10 pacientt (8,3 %), z nich 7 do 24 hodin od objeveni se priznakil. Se zvySenou
mortalitou byly nejvyraznéji spojovany: nutnost podani vazopresort, hospitalizace na JIP, nutnost podani trombolyzy,
nemoznost antikoagulace a hypotenze v tivodu.

V porovnani se souborem z let 1996-1998 bylo v nasem souboru méné pacienttt hemodynamicky nestabilnich — hypotenze
a/nebo tachykardie (19 % vs. 8,9 %) - s tim souvisela vyrazné nizsi mortalita. Spektrum neinvazivnich vysetreni bylo po-
dobné - s vyjimkou spiralni CT-angiografie (CTA), ktera nebyla jesté v prfedchozim souboru dostupna. V nasem nynéjsim
souboru bylo provadéno daleko méné invazivnich vySetfeni — pravostranna katetrizace 3,3 vs. 11,3 % a plicni angiografie
2,5 vs. 8,7 %. Z 1écebnych opatreni je jasna tendence k vétsimu vyuziti LMWH (45,8 vs. 15,7 %) proti UFH a dale vyssi pocet
trombolyzovanych pacientt1 (11,7 vs. 2,8 %).

Zaveér: Lécebna opatieni u plicni embolie (PE) na nasem oddéleni se nelisila od doporuéenych postupt1 — standardni poda-
ni UFH ¢i LMWH - nasledovano peroralni antikoagulaci warfarinem. Trombolyzovani byli pacienti s masivni PE, individu-
alné i pacienti se submasivni PE. ZvySena mortalita byla asociovana zejména s nepfiznivym vstupnim klinickym stavem
a dale nemoznosti podani antikoagulaéni 1écby. Ve srovnani se souborem pacientti z let 1996-1988 bylo v naSem souboru
méné pacientti hemodynamicky nestabilnich a z toho vyplyvajici nizZsi mortalita.
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Mroézek J, Srp V (2nd Department of Internal Medicine-Cardiovascular Medicine, Ostrava Municipal Hospital, Ostrava,
Czech Republic). The incidence, diagnosis, and treatment of pulmonary embolism in a department of medicine. Part 2.
Treatment, mortality and a comparison with a group of patients treated in the 1996-1998 period. Cor Vasa 2007;
49(1):19-24.

Background and methods: These are described in the first part of our article (CV 2006;48/12/:433-440).

Results: Unfractionated heparin (UFH) was administered to 76 patients (55.8%), low-molecular weight heparin (LMWH)
(enoxaparin) s.c. to 55 patients (45.8%). Because of contraindications or bleeding complications, 18 patients (15%) could
not receive anticoagulation and/or anticoagulation had to be discontinued. These patients had appreciably higher
mortality rates (50%). Thrombolysis was administered to 14 (11.7%) patients, a vena cava inferior venous filter was implan-
ted in 15 patients (12.5%), 19 patients (15.8%) were hospitalized in an intensive care unit, whilst the rest were hospitalized
in normal wards or intermediate care units. Nine patients (7.5%) were receiving vasopressor agents. Two (1.7%) patients
with severe ileofemoral phlebothrombosis were transferred to a specialist clinic of angiology to receive local thrombolysis.
Ten patients of our group died (8.3%), of this number 7 within 24 hours since the onset of symptoms. The following
variables were associated with an increased mortality rate: vasopressor administration, hospitalization in an intensive care
unit, thrombolysis administration, inability to provide anticoagulation and initial hypotension.

Compared with the group treated in 1996-1998, our current group included fewer hemodynamically unstable patients (with
hypotension and/or tachycardia in 8.9 vs. 19%), resulting in lower mortality rates. The range of noninvasive examinations
was similar, with the exception of spiral CTA unavailable in the 1996-1998 period. The current group had fewer less invasive
examinations (right-heart catheterization in 3.3% vs. 11.3% and pulmonary angiography in 2.5% vs. 8.7%). As regards
therapeutic options, there was a clear trend toward increased LMWH use compared with UFH (45.8% vs. 15.7%) and
a higher proportion of patients receiving thrombolysis (11.7 vs. 2.6%).
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Conclusion: Treatment of pulmonary embolism (PE) did not vary from the guidelines, i.e., UFH or LMWH administration
with continued warfarin administration. Thrombolysis was administered not only to patients with massive PE but, also, to
those experiencing submassive PE on an individual basis. The higher mortality rates in our series were associated with the
clinical status on admission and the impossibility to administer anticoagulation. When compared with the group of patients
treated in our hospital in the 1996-1998 period, our group showed less massive PE and lower mortality rates.
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METODIKA

Je podrobné zminéna v prvni ¢asti naseho sdéleni
/CV 2006;48(12):433-440/.

Provedli jsme retrospektivni analyzu chorobopisti
pacientti hospitalizovanych na nasem oddéleni od
1. 11. 2001 do 30. 6. 2004, ktefi méli v diagnostic-
kém souhrnu v propoustéci zpravé jako diagnoézu
uvedenu plicni embolii. Analyzovali jsme jednotlivé
parametry (prvni ¢ast sdéleni). Tato ¢ast je vénovana
vysledktim 1ééby, mortalité a srovnani naseho soubo-
ru se souborem plicnich embolii z let 1996-1998.

Udaje byly dale statisticky zpracovany. Soubor pa-
cientt1 se zjiSténou plicni embolii (PE) byl srovnan se
souborem pacientd s plicni embolii z naseho praco-
visté z let 1996-1998.

VYSLEDKY
Vysledky jsou shrnuty do tabulek I-VII a obraziztt 1-3.

DISKUSE

Lécba

Usporadani pacientti s PE ukazuje tabulka I. Pacienti
s podezfenim na plicni embolii ¢i jiz s diagnostikova-
nou hemodynamicky stabilni PE jsou odesilani z prij-
mové ambulance na interni oddéleni. Za vyhodu pova-
Zujeme hospitalizaci na kardiologickém oddéleni

funkce pravé komory hospitalizujeme pacienty na koro-
narni jednotce a zvazujeme trombolyzu. Hemodynamic-
ky stabilni pacienty bez klidové dusnosti mobilizujeme
od prvniho dne; jako doplnkovou léébu bandazujeme
obé dolni koncetiny a podavame venotonika.® U idiopa-
tickych plicnich embolii patrame po skryté malignité.®

Pri priznivém pribéhu dimitujeme pacienty do
ambulantni péce, pokud je hodnota INR 2 dny za
sebou vyssi nez 2, obvykle 7.-12. den.!"® Pacienty
predavame do péce praktického lékare a rajonniho
internisty, ve vybranych pripadech je sledujeme v na-
§1 angiologické ¢i kardiologické ambulanci. Antiko-
agulacni lécbu doporuc¢ujeme u prvni epizody idiopa-
tické plicni embolie 6 mésictl, nasledné vysazujeme
a doplilujeme screening vrozenych trombofilii.

Ohledné dalsiho pokra¢ovani antikoagulace se roz-
hodujeme individualné.®

Antikoagulace

Standardni lécbou tromboembolické nemoci u sta-
bilnich pacientt je podavani heparinu s naslednym
prevodem na peroralni kumarinova antikoagulan-
cia."® Podle provedenych studii jsou nizkomoleku-
larni hepariny stejné ucinné jako intravenézni
nefrakcionovany heparin, maji snadnéji predikovatel-
ny uéinek, neni tfeba monitorovat jejich ucinek, jsou
méné casto poddavkovany ¢i predavkovany.¢® Pro
komfortnost podavani a absenci nutnosti laborator-

Tabulka |
Lécba plicni embolie

Pocet pacientta Cetnost (%) Mortalita (%) p
Nefrakcionovany heparin i. v. 67 55,8 7.5 NS
LMWH 55 45,8 7.3 NS
Nedostalo Zzadnou antikoagulaci 5 4,2 40 p=0,01
Warfarin 102 85 1 NS
Warfarin nedostalo 18 15 50 p<0,01
Trombolyza 14 11,7 35,7 p<0,01
Implantace kavalniho filtru 15 12,5 20 NS
Hospitalizace na JIP 19 15,8 42,1 p<0,01
Katecholaminy 9 7.5 55,6 p<0,01
Resuscitace 9 7.5 100 p<0,01

LMWH - nizkomolekularni heparin, JIP - jednotka intenzivni péce

s moznosti monitorovani rytmu EKG, nebyva to vsak
podminkou. Pacientovi je odebran laboratorni a koagu-
laéni screening (krevni obraz, iontogram, kreatinin,
jaterni testy, glykemie, INR — International Normalizati-
on Ratio, APTT - aktivovany parcialni tromboplastino-
vy €as, fibrinogen). Je zahajena antikoagulacni lécba
LMWH (nizkomolekularni heparin), popf. i. v. hepari-
nem, od prvniho dne podavame rovnéz warfarin.!-
Dopliiujeme vySetieni a pii objeveni se hemodynamické
nestability nebo pii echokardiografickém nalezu dys-
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nich kontrol jsme na nasem pracovisti v prabéhu sle-
dovaného obdobi prestali heparin i. v. podavat, v sou-
casné dobé pouzivame pouze LMWH - enoxaparin.

Nemoznost podavat antikoagulancia ¢i nutnost je-
jich vysazeni pro krvaceni byla v nasem souboru spo-
jena s vyrazné horsi prognoézou.

Trombolyza

V soucasné dobé€ panuje shoda o vhodnosti trom-
bolyzy u hemodynamicky alterovanych, hypotenznich,
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sokovych pacienttr.!-319 Spornou zustava trombolyza
u pacientt1r s tzv. submasivni plicni embolii, hemo-
dynamicky stabilnich, ale s dysfunkci pravé komory.
Chybi dosud velké randomizované studie, které by
prokazaly snizeni mortality.(!-15

Béhem sledovaného obdobi bylo na nasem praco-
visti trombolyzovano 14 pacientti, vétSina z nich pro
masivni plicni embolii se Sokovym stavem. Hemody-
namicky stabilni pacienty se zjiSténou dysfunkeci
pravé komory jsme hospitalizovali na koronarni
jednotce, trombolyzu jsme podavali pri projevech
organové hypoperfuze, klidové dusnosti, ¢i hypo-
xii, neupravujici se podanim kysliku. Podavali jsme
streptokinazu ve zkraceném rezimu 1,5 mil. 1U/2
hod. Podani trombolyzy bylo asociovano s vys$si mor-
talitou, coz bylo dano klinicky zavaznéjSim stavem
pacientti. Zavaznéjsi krvacivé komplikace po podani
trombolyzy byly zaznamenany pouze u jednoho pa-
cienta — hemoragicka diatéza; zadny z nasich pacien-
t nemél nitrolebni krvaceni.

Kavalni filtr

Z literarnich udaju"'®!'”? i z naSich zkuSenosti
vyplyva, Ze zavedeni kavalniho filtru nezlepsSuje
prognoézu — v naSem souboru meéli pacienti se zave-
denym kavalnim filtrem vy$8i mortalitu. V indika-
cich implantace kavalnich filtri jsme proto spiSe
konzervativni.

Mechanicka trombolyza

Vzhledem k predchozim negativnim zkusSenostem,
spornym literarnim tdajum-'829 i technické naroc-
nosti, nebyla v naSem souboru mechanicka trombo-
lyza indikovana u Zadného pacienta.

Dalsi a dopliikové metody 1ééby

U vsech pacienttt az do provedeni duplexni sono-
grafie zil dolnich konéetin byla aplikovana elasticka
bandaz obou koncéetin az po trisla, dale pouze pri
pozitivnim pruikazu flebotrombézy. U téchto pacien-
t s pritkazem flebotrombozy byla podavana ve vétsi-
né pripadu venotonika.® Mobilizace pacientt1 vesmeés
nebyla omezovana, pouze u masivnich plicnich
embolii s hemodynamickou nestabilitou byl pacien-
tm ordinovan klid na lazku.

Dva pacienti z naSeho souboru byli preloZeni
pro rozsahlou flebotromboézu (charakteru Phlegmasia
coerulea) na angiologické pracovisté Vitkovické
nemocnice k provedeni lokalni trombolyzy.
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Obr.1  Umrti u plicni embolie
Mortalita

V nasem souboru zemrelo béhem hospitalizace
10 pacientt1 (8,3 %), obrdzelk 1, prumérna mortalita
PE se udava 10-20 %,1-321-24 y ruznych souborech
se vSak vyrazné lisi. V nasem souboru vétSina pa-
cientl1 — sedm z desiti — zemrela do 24 hodin od obje-
veni se priznakt (priimérné za 2-4 hodiny od objeve-
ni se priznaku), tedy jesté v dobé, kdy jesté nemohla
ucinkovat lécba-antikoagulace, popf. trombolyticka
lécba. Jen jeden pacient zemrel s odstupem nékolika
dni, a to na recidivu embolie. Dalsi dva pacienti zem-
reli pozdéji — avSak v souvislosti s vaznou komorbidi-
tou (jednou malignita, jednou demence s imobilitou).
Stav nemocnych i v kritickém stavu, kteri preckali
obdobi prvniho dne, se postupné zlepSoval.

Pozitivni a negativni prediktory mortality

Se zvysSenou mortalitou korelovaly zejména znam-
ky hemodynamické nestability pri vstupnim vySetre-
ni (tachykardie a hypotenze) a dale nemoznost poda-
ni antikoagulacéni 1ééby (tabulky II a III, obrdazek 2).
Neprokazali jsme korelaci vyssi mortality a vysledku
jakéhokoli paraklinického vySetreni, s vyjimkou nale-
zu dysfunkce pravé komory pri echokardiografickém
vySetreni (pravdépodobné pro nizsi pocet zemrelych).
Vzhledem k malym poc¢tiim pacientt rovnéz nebylo
mozno jednoznaéné urcit prediktory nizsi mortality;
pozorovali jsme pouze trend k nizsi mortalité u nor-
malniho nalezu echokardiografického, EKG a RTG.

Tabulka I
Pozitivni prediktory mortality plicni embolie
Vyskyt znaku Cetnost (%) Mortalita (%) p
Resuscitace 9 7.5 100 p<0,01
Katecholaminy 9 7.5 55,6 p<0,01
Hospitalizace na JIP 19 15,8 42,1 p<0,01
Nepodani antikoagulace 5 4,2 40 p=0,01
Podani trombolyzy 14 11,7 35,7 p<0,01
Hypotenze 10 8.3 30 p <0,05
Tachykardie 39 32,5 25,6 p<0,01
Synkopa v anamnéze 23 19,2 21,7 p=0,05
Venostaza 24 20 20,8 p<0,02
Dysfunkce PK 5 6,1 20 p < 0,02
Dyspnoe/tachypnoe 43 35,8 16,3 p < 0,05

JIP - jednotka intenzivni péée, PK — prava komora
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Tabulka lII
Negativni prediktory mortality plicni embolie

Pocet Cetnost znaku (%) Mortalita (%) p

Otoky dolnich konéetin 55 45,8 5,5 NS
Normalni nalez ECHO 22 26,8 4,5 NS
Kasel 27 22,5 3.7 NS
Normalni EKG 30 25,2 3,3 NS
Normalni RTG plic 29 28,2 0 NS

Tabulka IV

Srovnani se souborem 1996-1998: demografické parametry, anamnéza a klinické udaje
1996-1998 % 2001-2004 %

Pocet pacientta 115 100 120 100
Vék 66,1 67,7
Zeny 72 62,6 76 63.3
Trauma 10 8,7 10 8,3
Operace 5 4,3 15 12,5
Malignita 10 8,7 9 7.5
Synkopa 0 8,7 23 19,2
Klinické znamky flebotrombozy 39 33,9 55 45,8
Hypotenze 22 19,1 10 8.3
Mortalita 20 17,4 10 8.3

Tabulka V

Srovnani se souborem 1996-1998: vySetrovaci metody (1. ¢ast)

1996-1998 % 2001-2004 %
EKG provedeno 115 100 119 99,2
EKG pozitivni pro PE 70 60,9 60 50,4
RTG plic provedeno 96 83,5 103 85,8
RTG plic specifické pro PE 30 31,3 17 16,5
ECHO provedeno 74 64,3 82 68,3
ECHO pozitivni pro PE 61 82,4 60 73.2
Dopplerovské vysSetreni zil provedeno 69 60 79 65,8
Dopplerovské vySetfeni zil — pozitivni nalez HZT ? ? 53 67,1

PE - plicni embolie, HZT - hluboka zilni tromboéza
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Obr. 2 Pozitivni prediktory mortality plicni embolie

JIP - jednotka intenzivni péce, PK — prava komora

Srovnani se souborem 1996-1998(2526)

Podobné sledovani plicnich embolii bylo na na-
Sem oddéleni provedeno v letech 1996-1998, tabulky
III-1V, obrdzek 3. Porovnali jsme nas soubor s timto
souborem. Poctem pacienttl, zastoupenim Zen a vé-

Obr.3 Srovnani se souborem 1996-1998: 1écba

UFH - nefrakcionovany heparin intravenézné, LMWH - niz-
komolekularni heparin

kem se od sebe soubory neliSily. Pozoruhodné v ny-
néjSim souboru je vyrazné nizsi zastoupeni hemo-
dynamicky nestabilnich pacientti s masivni PE
s hypotenzi, s tim souvisejici nizsi procento EKG
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Tabulka VI
Srovnani se souborem 1996-1998: vySetrovaci metody (2. ¢ast)

1996-1998 % 2001-2004 %
D-dimery nad normou 44 83 72 94,7
ABR provedeno 80 69,6 30 25
Hypoxie < 8 kPa 38 47,5 13 43,3
Scintigrafie provedena 92 80 98 81,7
Scintigrafie pozitivni 64 69,6 72 73.5
Spiralni CT-angiografie 0 0 17 14,2
Pravostranna katetrizace 13 11,3 4 3,3
Plicni angiografie (DSA) 10 8,7 3 2,5
ABR - acidobazicka rovnovaha, DSA - digitalni subtrakéni angiografie

Tabulka ViI

Srovnani se souborem 1996-1998: 1écba

1996-1998 % 2001-2004 %
UFH dostalo 93 80,9 67 55,8
LMWH dostalo 18 15,7 55 45,8
Warfarin dostalo 92 80 102 85
Trombolyzovano 3 2,6 14 11,7
Kavalni filtry 12 10.4 15 12,5
Katecholaminy 14 12,2 9 7.5
Mechanicka trombolyza 3 2,6 0 0
Resuscitace 16 13,9 9 7.5

UFH - nefrakcionovany heparin intravenézné, LMWH — nizkomolekularni heparin

i echokardiografickych znamek pretiZeni pravostran-
nych oddil, i vyrazné nizsi mortalita.

Co je pricinou takového rozdilu si neumime zcela
vysvétlit. Mtize se podilet ¢asnéjsi diagnostika, ktera
vede k tomu, Ze jsou plicni embolie zachyceny drive,
nez dojde k vyraznému ovlivnéni hemodynamiky.

Z dalsich rozdila je patrny nizsi pocet provede-
nych vysSetfeni acidobazické rovnovahy, nizsi pocet
pravostrannych katetrizaci a plicnich angiografii
a naopak vyrazné vyssi pouzivani LMWH a trombo-
lyzy v naSem souboru, ve srovnani s obdobim let
1996-1998.

ZAVER

Lécebna opatreni u PE na nasem oddéleni se neliSila
od béznych postupti - standardni podani UFH ¢i
LMWH nasledovano peroralni antikoagulaci warfari-
nem. Trombolyzovani byli pacienti s masivni PE, indi-
vidualné i pacienti se submasivni PE. Mezi dalsi
lécebné postupy u vybranych skupin pacienta pa-
trilo zavedeni kavalniho filtru, obéhova podpora
katecholaminy. Nemoznost podani standardni anti-
koagulaéni lécby, resp. nutnost jejiho preruseni, byla
spojena s vysSi mortalitou, stejné tak byla spojena
s vyS$Si mortalitou hemodynamicka nestabilita pri
vstupnim vySetreni. K vétsiné umrti doslo do 24 ho-
din od zacatku priznakti.

Ve srovnani se souborem pacientt s plicni embolii
z let 1996-1998 pozorujeme v nasem souboru nizsi
zastoupeni hemodynamicky nestabilnich pacientta
s masivni plicni embolii a nizsi mortalitu.
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