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úvod
Nozologické jednotky, jakými jsou hlu
boká žilní trombóza (HŽT) a plicní embolie 
(PE), představují vzájemně nedělitelné kon
tinuum – žilní tromboembolickou nemoc 

(TEN), což má zásadní význam pro starší pa
cienty a představuje faktickou výzvu jak v dia
gnostice, tak i terapii pro lékaře pečující 
o nemocné jakéhokoli věku [1,2]. Z mnoha 
důvodů se výskyt jak HŽT, tak i PE zvyšuje 

s věkem [3]. Dochází k poklesu svaloviny dol
ních končetin postupně zhoršujícímu cirku
laci a vedoucí až ke stáze. Tím se okolo 60 
let zvyšuje náchylnost k rozvoji trombózy [4], 
která může ve skupině nad 85 let postihovat 
až 20 % osob. Dochází k většímu postižení 
cévní stěny a hyperkoagulačním stavům.

Diagnostika žilního tromboembolizmu – 
tromboembolické nemoci (TEN) u seniorů je 
obtížná, ačkoli klinický obraz je obvykle velmi 
podobný mladším věkovým skupinám [5–7]. 
PE a HŽT přitom představují běžně se vysky
tující problém u starších pacientů [8]. Oba 
stavy se zhoršují s věkem, vliv rasy a pohlaví 
je malý. Současná léčba se zdá být účinná jak 
v prevenci PE u HŽT, tak i v prevenci recidiv 
PE. Oba stavy jsou spojeny se značnou jed
noletou mortalitou, což naznačuje, že je třeba 
správně vnímat rizikové faktory TEN a koin
cidující situace zvyšující jejich výskyt, stejně 
jako indikace správné profylaxe a metody 
léčby [5]. Gangireddy et al [9] popisují jako 
předoperační rizikové faktory spojené s TEN 
vyšší věk, mužské pohlaví, léčbu kortikoste
roidy, chronickou obstrukční plicní nemoc 
(CHOPN), nedávný úbytek na váze, genera
lizaci malignit, nízký albumin a nízký hema
tokrit, ale nikoli diabetes mellitus. Pacienti 
s nízkou pravděpodobností PE mají obecně 
lepší prognózu ve srovnání s těmi, u nichž jsou 
přítomny uvedené rizikové faktory [10]. Izolo
vaně má přítomnost zmiňovaných rizik jen 
omezenou diagnostickou hodnotu.

Hlavní diagnostická strategie [11] vyža
duje od kliniků, aby u seniorů byli ve stálém 
podezření z obavy, že oligosymptomatičtí, pří
padně asymptomatičtí senioři mohou mít i při 
banálních potížích PE i při normálních labo
ratorních nálezech a diagnóza je učiněna 
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nejednou až post mortem. Zároveň před
stavuje PE jedno z nejméně často správně 
diagnostikovaných kardiovaskulárních one
mocnění [2]. Vždy přitom jde o medicínsky 
urgentní stav, protože velké embolie, někdy 
i mnoho menších opakovaných, mohou být fa
tální v krátké době.

Plicní embolie – ve vyšším věku
Vzhledem k tomu, že příznaky a projevy PE 
jsou nespecifické, může být PE jak nad
měrně, tak i nedostatečně diagnostikována, 
a to zejména u starších lidí. Chybnou dia
gnostikou bývají ohroženi zejména senioři 
se současnými oběhovými a dechovými potí
žemi [12–14]. Standardní diagnostický a te
rapeutický přístup představují zásadní přínos 
v postupech u TEN seniorů [12].

Prvním předpokladem správné diagnos
tiky je pečlivé fyzikální vyšetření k posouzení 
možnosti jiných diagnóz, jako například sr
deční selhání, ischemická choroba srdeční, 
tumory a infekce, které jsou časté u starších 
osob a mohou být občas zaměňovány s PE.

Za nejčastější a závažnou chybu lze pova
žovat, když diagnóza PE není zvažována kli
nicky, a je náhodným nálezem při pitvě. Ple
urální změny a možná i některé místní změny 
symetrie v prokrvení na RTG hrudníku lze od
halit, pokud je dobře prohlédnut. Běžně bývá 
normální skiagram hrudníku i u těžce nemoc
ného pacienta.

Etiologie
Klid na lůžku a imobilizace představují nej
větší riziko pro vznik HŽT. Určitá onemoc
nění, jež jsou běžná u starších (např. traumata 
cév dolních končetin, obezita [15], srdeční 
selhání, malignity, zlomeniny kyčle, myelo
proliferativní onemocnění), zvyšují náchyl
nost k HŽT, stejně jako kouření, užívání es
trogenů [16,17], terapie tamoxifenem, žilní 
katetr ve vena femoralis a chirurgické zákroky 
[15]. Rizikové faktory pro HŽT představují po
ranění cévní stěny, žilní stázy a všechny proko
agulační stavy, včetně vzácných nedostatků 
antitrombinu III, proteinu C a proteinu S,  
stejně jako diseminovaná intravaskulární ko
agulace, polycytemia vera nebo přítomnost 
antifosfolipidových protilátek. Stárnutí je spo
jeno se zvýšenou koagulací a produkty fib
rinolýzy, což celkově vede k trombofilnímu 
stavu. Asi 90 % krevních sraženin, které způ
sobují PE, pochází z dolních končetin. Riziko, 
že trombus bude embolizovat a dostane se 
do plicního řečiště, je větší v případě, že se 

nalézá v podkolenní nebo iliofemorální žíle 
(cca 50 %), než v případě, že je pouze v bér
cových žilách (< 5 %). Méně obvyklá místa 
trombózy, která může vést k PE, jsou pravá 
síň, pravá komora a žíly pánevní, ledvin, jater, 
v. subclavia a krční žíly (asi 10 %) [1,2].

symptomatologie
Klasická triáda: hemoptýza, pleurální bolest 
na hrudi a klinicky zjevná tromboflebitida jsou 
nalézány u seniorů spíše sporadicky, odha
duje se, že méně než v 10 % s TEN [6]. Polo
vina lidí, kteří mají PE, nemá žádné příznaky. 
S přibývajícím věkem roste množství jedinců 
s asymptomatickou PE. Přitom PE předsta
vuje po infarktu myokardu a cévní mozkové 
příhodě třetí nejčastější kardiovaskulární pří
činu smrti [5].

U starších pacientů bývají nejčastějšími 
příznaky zrychlené dýchání (dechová frek
vence > 16 dechů/min), dušnost, bolesti 
na hrudi (pleuritická), úzkost, bolesti nohou 
nebo otoky, hemoptýza a synkopa. Pacienti, 
kteří mají drobné tromboemboly, mohou být 
asymptomatičtí nebo mají zcela atypické pří
znaky. Nespecifické příznaky svědčící pro PE 
ve stáří jsou přetrvávající zvýšená teplota, alte
race duševního stavu (delirium) nebo klinický 
obraz, který napodobuje infekci dýchacích 
cest. U pacientů s PE [18] se obvykle proje
vují jedním z následujících příznaků:

 z diagnosticky matoucí syndromy (zmate
nost, nevysvětlitelná horečka, dušnost, re
frakterní srdeční selhání, nevysvětlitelné 
arytmie),

 z přechodná dušnost a tachypnoe,
 z plicní infarkt (pleuritická bolest, kašel, he
moptýza, pleurální výpotek, plicní infiltrát),

 z pravostranné srdeční selhání spolu s duš
ností a tachypnoí druhotně při PE,

 z oběhové selhání s hypotenzí a synkopou; 
méně než 20 % starších pacientů má kla
sickou triádu dušnosti, bolesti na hrudi 
a hemoptýzy; pokud chybí tachypnoe a sou
visející hypokapnie (nízký paCO

2
), PE je 

nepravděpodobná.

Nejčastější fyzikální nálezy u PE ve stáří 
bývají tachypnoe, tachykardie, horečka, otoky 
dolních končetin nebo citlivost, cyanóza a ple
urální tření. I když většina starších pacientů 
s PE má HŽT jako první zdroj embolu, pouze 
u třetiny jsou přítomny klinické příznaky HŽT 
nohou.

Asi 1/3 starších pacientů s PE má pleu
rální výpotek, který je obvykle jednostranný. 
U 2/3 z nich bývají výpotky hemoragické. 
Tyto pleurální výpotky obecně mají plicní infil
trát na RTG hrudníku, který naznačuje konso
lidaci plicního parenchymu. Infiltrace obvykle 
vymizí během několika dnů. Asi u 10 % pa
cientů s PE, zejména s těžkým srdečním se
lháním, se rozvine plicní infarkt.

Synkopa, systolický krevní tlak < 100 mmHg 
nebo výrazně snížený systolický krevní tlak 
u hypertoniků naznačují možnost masivní PE 
nebo u pacientů se sníženou kardiopulmo
nální rezervou poukazují na významný em
bolus. Normální tlak v pravé síni nebo komoře 
u pacientů s hypotenzí mluví proti PE jako pří
čině změny klinického stavu.

Diagnostika
Důležité pro volbu dalších diagnostických 
vyšetření je zohlednit pravděpodobnost PE 
v hodnotících škálách [10]. Klinická pravdě
podobnost PE podle skórovacích systémů 
(Wellsovo a Ženevské skóre – tab. 1 a 2) dělí 
nemocné do skupin s nízkým, středním a vy
sokým rizikem PE [5]. Pravděpodobnost PE 

Klinická charakteristika body
klinické symptomy HŽT 3
jiná diagnóza méně pravděpodobná než PE 3
srdeční frekvence > 100/min 1,5
imobilizace nebo operace v uplynulých 4 týdnech 1,5
dřívější (v OA) HŽT nebo PE 1,5
hemoptýza 1
malignita 1
součet bodů

PE – plicní embolie; HŽT – hluboká žilní trombóza, interpretace skóre (riziko pravděpodobnosti PE):
> 6 bodů – vysoké riziko (78,4 %)
2–6 bodů – střední riziko (27,8 %)
< 2 body – nízké riziko (3,4 %)

Tab. 1. Wellsovo klinické predikční skóre.
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u pacientů s těžkým srdečním nebo plicním 
onemocněním.

U pacientů > 65 let s PE je riziko recidivy 
v prvním roce 8 % a jednoletá mortalita činí 
39 % (21% mortalita u hospitalizovaných 
a dalších 18 % připadá na úmrtnost během 
prvního roku po PE). U starších pacientů 
s HŽT, ale bez PE činí mortalita 21 % během 
prvního roku po PE.

Pitevní studie ve Velké Británii [27] 
a Švédsku [3,28] popisují vysoký výskyt PE 
jako hlavní příčiny úmrtí asi u 10 % pitvaných. 
Protože mortalita u hospitalizovaných nemoc
ných v nemocnicích všeobecného zaměření 
činí okolo 10 %, odhaduje se, že asi 1 % pa
cientů přijatých do nemocnice zemře na PE. 
Na každého pacienta, který zemře na PE na 
chirurgických oborech, připadají tři úmrtí na 
PE na interních odděleních. Závažný je ze
jména fakt, že mortalita u pacientů nad 65 let 
s prokázanou PE byla 21 % ve studii Prospe
ctive Investigation of Pulmonary Embolism 
Diagnosis [29] a v jednoleté mortalitní studii 
činila až 39 % [30]. Někteří autoři [31] na
značují, že tato čísla mohou být ještě vyšší, 
než se předpokládá.

léčba
Plicní embolektomie u starších pacientů bude 
výjimečným, ne příliš doporučovaným řešením, 
protože má velmi nízkou míru úspěšnosti a kon
zervativní medikamentózní terapie je obecně 
velmi efektivní. Tyto postupy by měly být pra
videlnou součástí geriatrického armamentária.

Trombolytická terapie (fibrinolytika) by 
měla být vždy zvážena a individuálně posou
zena u pacientů s HŽT v iliofemorální ob
lasti. Ta je také efektivní u pacientů s masivní 
PE, kteří mají významnou plicní hypertenzi, 
obstrukci více segmentů plicní cirkulace, 
dysfunkci pravé komory či systémovou 
hypotenzi [32].

Heparin brání tvorbě a růstu trombu. Pro
tože riziko úmrtí na PE je nejvyšší v prvních 
několika hodinách tvorby trombu (8–12 hod), 
tedy v době, kdy často výsledky vyšetření 
nejsou k dispozici, měl by být heparin podáván 
pacientům se střední až vysokou klinickou 
pravděpodobností PE nebo HŽT, dokud 
všechna diagnostická vyšetření nejsou dokon
čena. Přednost je dávána nízkomolekulárnímu 
heparinu (low molecular weight heparin – 
LMWH) před nefrakcionovaným heparinem 
(UFH). LMWH může být podáván subkutánně 
jednou nebo dvakrát denně je vhodné kontro
lovat antiXa a krevní obraz (trombocyty).

EKG nálezy jsou obvykle rovněž nespecifické, 
33 % pacientů s PE má normální EKG křivku.

BNP (brain natriuretic peptid) a echokar
diografie mohou být také užitečnými vyšetře
ními v časném období u pacientů s PE [22]. 
Biomarkery mohou také zlepšit stratifikaci 
rizika nemocných s PE [23].

Ddimery: Hladiny Ddimerů (fibrinspe
cifický produkt) bývají zvýšené u pacientů 
s akutní trombózou [24,25]. Asi 60 % pa
cientů < 50 let, kteří mají podezření na PE, 
má i abnormální Ddimery. Oproti tomu 92 % 
pacientů > 70 roků má zvýšené hladiny Ddi
merů – pravděpodobně díky komorbiditám 
[26]. Proto jeli výsledek Ddimerů negativní, 
je nepravděpodobné, že by se mohlo jednat 
o HŽT nebo PE. Jejich pozitivní výsledky 
u osob nad 70 let mají jen malou výpovědní 
hodnotu.

Použití Ddimerů jako sekundární metody 
k vyloučení HŽT je obecně doporučováno pro 
jeho vysokou senzitivitu při současně nízké 
specificitě. Falešně pozitivní hodnoty Ddi
merů se mohou vyskytnout u pacientů s ne
dávným traumatem, chirurgickým zákrokem, 
malignitou, těhotenstvím, těžkou infekcí 
a onemocněním jater.

Prognóza
Mortalita hospitalizovaných pacientů > 65 
s PE je 21 %. Pokud je PE hlavní (jedinou) 
dia gnózou, činí úmrtnost 13 %. Pokud se 
jedná o sekundární diagnózu, dosahuje le
talita až 31 %. Mnoho onemocnění a syn
dromů – včetně srdečního selhání, CHOPN, 
tumorů, infarktu myokardu, cévní moz
kové příhody a zlomenin – výrazně zvy
šuje riziko úmrtí u hospitalizovaných pa
cientů > 65 s PE. Nejhorší prognóza je 

odvozená z těchto skórovacích systémů nám 
může naznačit potřebu dalších zobrazovacích 
a laboratorních vyšetření.

Toto hodnocení v kombinaci s výsledkem 
ventilačněperfuzního scanu nebo spirálního 
CT hrudníku určí, zda je třeba dále vyšetřovat 
[19]. ECHO kardiografie nás upozorní na 
vzniklou dysfunkci pravé komory.

Velmi užitečná a jednoduchá pro diagnos
tiku PE v každodenní klinické praxi u starších 
pacientů je kombinace klinického předběž
ného skórovacího systému pravděpodobností 
a hladiny Ddimerů [20], případně doplnění 
vyšetření dalšími neinvazivními zobrazova
cími metodami a stanovením biomarkerů. Ve 
VIDAS studii kombinace negativních Ddi
merů a nezvýšené pravděpodobnostní před
běžné testy účinně a bezpečně vylučuje PE 
u významné části ambulantních pacientů 
s podezřením na PE [21].

Pomocná a laboratorní vyšetření
Rentgen plic, EKG a tepenné hodnoty krev
ních plynů je třeba vždy vyšetřit. Pokud je PE 
považována za pravděpodobnou, je dalším 
krokem obvykle provedení ventilačněperfuz
ního scanu. Pokud je nález plicního scanu ne
jednoznačný (např. pro základní plicní one
mocnění), bude užitečné spirální CT vyšetření 
hrudníku. Vyšetření na HŽT žil dolních kon
četin ultrasonograficky poukazuje na po
třebu antikoagulační terapie a obvykle elimi
nuje potřebu dalšího vyšetřování na PE. Zlatý 
standard v diagnostice PE představuje plicní 
angiografie.

RTG hrudníku: Může být normální nebo 
ukazovat jen nespecifické abnormality, např. 
atelektázu jednostrannou elevaci bránice, 
pleurální výpotek nebo plicní infiltrát. EKG: 

Klinická charakteristika body
věk ≥ 65 let 1
dřívější (v OA) HŽT nebo PE 3
operace nebo úraz v posledním měsíci 2
aktivní malignita 2
jednostranná bolest dolní končetiny 3
hemoptýza 2
srdeční frekvence 75 až 94/min 3
srdeční frekvence ≥ 95/min 5
bolest při hluboké palpaci dolní končetiny a jednostranný otok 4

skóre a jeho pravděpodobnost ve vztahu k PE:
0–3 body ukazuje na malou pravděpodobnost PE (8 %)
4–10 bodů střední pravděpodobnost (28 %)
> 11 bodů vysoká pravděpodobnost (74 %)

Tab. 2. Revidované Ženevské skóre.
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umožňují i léčbu v pozdním stáří (včetně 
úzdravy) a ochranu soběstačnosti a zacho
vání kvality života ve stáří u akutně nemoc
ných seniorů.

Lékaři pečující o seniory se často potýkají 
s problematikou diagnostiky TEN v nejširším 
slova smyslu kvůli jejímu vyššímu výskytu 
v séniu, komorbiditám, mikro nebo oligosym
ptomatologii a přetížení různými doporuče
ními [37].

Chtěli bychom zdůraznit neustálou po
třebu myslet na možnost PE u starších osob 
s rizikovými faktory a s ohledem na ni používat 
předběžné diagnostické škály pravděpodob
nosti rozsahu PE, jakými jsou Wellsovo nebo 
Ženevské skóre, co možná nejdříve [20,21].

Všeobecně se v literatuře uvádí, že spo
jení věku s rizikem krvácení po heparinu nebo 
warfarinu je mírné a kontrastuje se silným, 
konzistentním nálezem exponenciálního 
růstu rizika TEN s věkem [32,33]. V geriat
rické medicíně je třeba brát v úvahu několik 
praktických důvodů pro předpis perorálních 
antikoagulancií [1,5,6]:
1. Citlivost na antikoagulancia se zvyšuje 

s věkem (tj. je vhodné snížení denní dávky 
warfarinu).

2. Polyfarmakoterapie (včetně sebeléčby) 
zvyšuje riziko lékových interakcí, které 
ovlivňují antikoagulační účinek nebo zvy
šují riziko krvácení (tj. kyselina acetylsali
cylová a NSAD).

3. Zvýšený výskyt dalších současně se vysky
tujících onemocnění rovněž zvyšuje riziko 
krvácení (např. těžká anémie, selhání 
ledvin, gastrointestinální krvácení, hemo
ragická cévní mozková příhoda, krvácivé 
stavy).

4. Snížená compliance nebo zhoršený pří
stup k monitoringu – ať už prováděné prak
tickým lékařem nebo na nemocničních od
děleních – také zvyšují riziko krvácení.
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Léčba heparinem a warfarinem bude před
stavovat zavedené a osvědčené metody. 
Dlouhodobá antikoagulace je zahajována ob
vykle v nemocnici heparinem a pokračuje po 
propuštění warfarinem. Stále však v této indi
kaci zůstává nezodpovězenou otázkou délka 
případné antikoagulační terapie.

Profylaxe
Profylaxe LMWH snižuje výskyt fatální PE 
o dvě třetiny u hospitalizovaných pacientů s ri
zikem vzniku HŽT [33,34]. Ta je u PE ne
smírně důležitá, protože TEN je nejen obtížně 
detekovatelná, ale představuje i nadměrnou 
zátěž zdravotní a ekonomickou [35]. Nefar
makologická a medikamentózní opatření jsou 
často efektivní v její prevenci. Pacienti, kteří 
podstoupili totální náhrady kyčelního kloubu, 
kolenního kloubu nebo operaci karcinomu, 
budou profitovat z rozšířené farmakologické 
profylaxe po dobu čtyř až šesti týdnů, zejména 
s LMWH nebo UFH asi ve dvou ze tří případů 
TEN [33,36].

Výskyt tromboembolických komplikací 
je nejvyšší v perioperačním období. Odha
duje se, že u 20–30 % pacientů podstupu
jících všeobecně chirurgické zákroky se ob
jevuje HŽT, z toho až 40 % u operací kyčlí 
a kolen, onkogynekologických operací, ote
vřené prostatektomie a hlavních neurochirur
gických postupů. I když fatální PE se vysky
tuje u 1–5 % všech operovaných pacientů, ve 
středním věku a u seniorů tvoří větší díl po
operačních úmrtí. Vzhledem k tomu, že HŽT 
i PE v séniu mohou být obtížně diagnostiko
vatelné i léčitelné, je značné úsilí zaměřeno 
na prevenci.

U pacientů s vysokým rizikem TEN jsou 
indikována nefarmakologická a medikamen
tózní opatření. Kvalitní kompresivní punčochy 
a zařízení pro pneumatickou kompresi dopl
ňuje podávání minidávek nefrakcionovaného 
heparinu (5 000 jednotek subkutánně dva
krát nebo lépe třikrát denně), LMWH, warfa
rinu nebo přímého inhibitoru trombinu (např. 
dabigatran).

Závěr
Přístup ke starším pacientům by měl být 
důsledně individuální. Nové diagnostické 
metody a terapeutické algoritmy používané 
na akutních interních a geriatrických od
děleních společně umožňují léčit úspěšně 
i multimorbidní hospitalizované pacienty, 
a to i v pokročilém věku. Moderní tech
nické přístupy a terapeutické intervence 
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