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Epidemiologie

Trends in annual incidence rates (left panel) and case fatality rates (right panel) of pulmonary embolism.

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
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Patofyziologie a prognóza PE
Key factors contributing to haemodynamic collapse and death 
in acute pulmonary embolism

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

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 



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

Guo DJ. Chin Med J (Engl). 2015 Apr 20; 128(8): 1052–1057.



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.



PESI
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Klasifikace a riziková stratifikace

BP = blood pressure; CTPA = computed tomography pulmonary angiography; H-FABP = heart-type fatty acid-binding protein; NT-proBNP = N-terminal pro B-type natriuretic peptide; PE = pulmonary embolism; PESI = Pulmonary Embolism Severity Index; RV = right ventricular; sPESI = simplified Pulmonary Embolism Severity Index; TTE = transthoracic echocardiogram.
a One of the following clinical presentations (Table 4): cardiac arrest, obstructive shock (systolic BP <90 mmHg or vasopressors required to achieve a BP ≥90 mmHg despite an adequate filling status, in combination with end-organ hypoperfusion), or persistent hypotension (systolic BP <90 mmHg or a systolic BP drop ≥40 mmHg for >15 min, not caused by new-onset arrhythmia, hypovolaemia, or sepsis).
b Prognostically relevant imaging (TTE or CTPA) findings in patients with acute PE, and the corresponding cut-off levels, are graphically presented in Figure 3, and their prognostic value is summarized in Supplementary Data Table 3.
c Elevation of further laboratory biomarkers, such as NT-proBNP ≥600 ng/L, H-FABP ≥6 ng/mL, or copeptin ≥24 pmol/L, may provide additional prognostic information. These markers have been validated in cohort studies but they have not yet been used to guide treatment decisions in randomized controlled trials.
c Haemodynamic instability, combined with PE confirmation on CTPA and/or evidence of RV dysfunction on TTE, is sufficient to classify a patient into the high-risk PE category. In these cases, neither calculation of the PESI nor measurement of troponins or other cardiac biomarkers is necessary.
e Signs of RV dysfunction on TTE (or CTPA) or elevated cardiac biomarker levels may be present, despite a calculated PESI of I–II or an sPESI of 0.234 Until the implications of such discrepancies for the management of PE are fully understood, these patients should be classified into the intermediate-risk category.
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Posun v ESC doporučení 2014 - 2019
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Diagnostický algoritmus

Konstantinides SV. Eur Respir J. 2019 Aug 31. pii: 1901647. doi: 10.1183/13993003.01647-2019.



A B

PK

LK



Echokardiografie v rizikové 
stratifikaci PE
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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



PFO jako zdroj paradoxní embolizace
Nemocní s PFO a plicní embolií mají: 
Vyšší riziko mortality (33% vs. 14%) 
Vyšší výskyt ischemické CMP (13% vs. 2%) 
Vyšší incidenci periferní arteriální embolizace (15% vs. 0%)



Nová ESC doporučení 2019
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Management PE
Risk-adjusted management strategy for acute pulmonary 
embolism. CTPA = computed tomography pulmonary 
angiography/angiogram; PE = pulmonary embolism; 
PESI = Pulmonary Embolism Severity Index; RV = right 
ventricular; sPESI = simplified Pulmonary Embolism Severity 
Index; TTE = transthoracic echocardiogram. 

Konstantinides SV. Eur Respir J. 2019 Aug 31. pii: 1901647. doi: 10.1183/13993003.01647-2019.



Konstantinides SV. Eur Respir J. 2019 Aug 31. pii: 1901647. doi: 10.1183/13993003.01647-2019.



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
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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 g/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



t-PA (n=118) Hep. (n=138) Sign.

Mortalita a eskalace 11% 24,6% 0,006

Mortalita 3,4% 2,2% NS

Eskalace terapie 10,2% 24,6% <0,004

Sekundární trombolýza 7,6% 23,2% <0,001

Vazopresory 2,5% 5,8% NS

Intubace a UPV 2,5% 2,2% NS

KPR 0% 0,7% NS

Embolektomie 0% 0,7% NS

MAPPET 3
Dvojitě slepá randomizovaná studie u pacientů se „submasivní“ PE srovnávající rt-PA 100 mg a heparin i.v.

Konstantinides S. A randomized trial comparing alteplase plus heparin with heparin alone in patients with acute major pulmonary embolism. NEJM 2002;347:1143-50









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



1,7%
1,0%

2,3%

2,1%

Standard Xarelto

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

SPC warfarin; SPC Pradaxa; SPC Xarelto; SPC Eliquis



Nová ESC doporučení 2019
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Plicní emboliePlicní embolie

Žilní trombózaŽilní trombóza

Nekompletní rezoluce a 
organizace trombu

Nekompletní rezoluce a 
organizace trombu

CTEPHCTEPH

Okluze/obliterace plicní tepnyOkluze/obliterace plicní tepny

Progresivní ↑ PVR Progresivní ↑ PVR 

↑ afterload pravé komory↑ afterload pravé komory

Infekce

Zánět

Immunita

Genetická
predispozice
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Zaba et al. Chronic thrombormbolic pulmonary hypertension. Circ. 2011;124(18):1973-1981



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



Nová ESC doporučení 2019
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Mezi kontraindikace podání rivaroxabanu patří, mimo jiné, i léze nebo stavy, které jsou považovány za významné 
riziko závažného krvácení. Může mezi ně patřit přítomnost maligních nádorů s vysokým rizikem krvácení



Key massages
1. In patients presenting with haemodynamic instability, perform bedside TTE as a fast, 

immediate step to differentiate suspected high-risk PE from other acute life-threatening situations.

2. If you suspect acute PE, institute anticoagulation therapy as soon as possible, while the 
diagnostic workup is ongoing, unless the patient is bleeding or has absolute contraindications to 
this therapy.

3. Use recommended, validated diagnostic algorithms for PE, including standardized 
assessment of (pre-test) clinical probability and D-dimer testing. They help to avoid unnecessary, 
expensive, and potentially harmful imaging tests and exposure to ionizing radiation.

4. If the CTPA report suggests single subsegmental PE, consider the possibility of a false-
positive finding. Discuss the findings again with the radiologist and/or seek a second opinion to 
avoid misdiagnosis, and unnecessary, potentially harmful anticoagulation treatment.

5. Confirmation of PE in a patient, without haemodynamic instability, must be followed by further 
risk assessment involving clinical findings, evaluation of the size and/or function of the RV, and 
laboratory biomarkers as appropriate. This information will help you to decide on the need for 
reperfusion treatment or monitoring for patients at elevated risk, or consider the option of early 
discharge and continuation of anticoagulation on an ambulatory basis for patients at low risk.
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6. As soon as you diagnose (or strongly suspect) high-risk PE, select the best reperfusion option 
(systemic thrombolysis, surgical embolectomy, or catheter-directed treatment) considering the patient’s 
risk profile, and the resources and expertise available at your hospital. For patients with 
intermediate−high-risk PE, reperfusion is not first-line treatment, but you should prospectively plan the 
management strategy with your team to have a contingency plan ready if the situation deteriorates.

7. Prefer anticoagulation with a NOAC over the ‘traditional’ LMWH−VKA regimen unless the patient 
has contraindication(s) to this type of drug.

8. Always remember that, with the exception of acute PE provoked by a strong transient/reversible risk 
factor, there is a lifelong risk of VTE recurrence after a first episode of PE. Consequently, re-examine 
the patient after the first 3 − 6 months of anticoagulation, weigh the benefits vs. risks of continuing 
treatment, and decide on the extension and dose of anticoagulant therapy, also considering 
the patient’s preference. Remember to recommend regular follow-up examinations, e.g. at yearly 
intervals.

9. If you suspect PE in a pregnant patient, consider diagnostic pathways and algorithms including CTPA 
or V/Q lung scan, which can be used safely during pregnancy.

10. After acute PE, patients should not be lost to follow-up. Apart from checking for possible signs of 
VTE recurrence, cancer, or bleeding complications of anticoagulation, ask the patient if there is 
persisting or new-onset dyspnoea or functional limitation. If yes, implement a staged diagnostic 
workup to exclude CTEPH or chronic thromboembolic disease, and to detect/treat comorbidity or 
‘simple’ deconditioning. Follow-up imaging is not routinely recommended in an asymptomatic patient, 
but it may be considered in patients with risk factors for development of CTEPH.
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FAKULTNÍ NEMOCNICE OLOMOUC


