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Sthrn: Vénova tromboembdlia je ¢astou komplikaciou u pacientov s réznymi nadorovymi ochoreniami. V nasej kazuistike opisujeme pri-
pad onkologického pacienta v remisii, ktorého stav bol komplikovany pfticnou embéliou.
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Venous thromboembolism in an oncology patient

Summary: Venous thromboembolism is a common complication in many patients with different types of malignant tumors. In this paper
we describe a case of a patient with cancer in remission, who developed pulmonary embolism.
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Uvod

Asocidciu medzi vénovou trombo-
embdliou (VTE) a malignitou prvy
krdt uz pred takmer 150 rokmi opi-
sal Armand Trousseau [1]. Pacienti
s malignym nadorovym ochorenim
predstavujd osobitnu skupinu so zvy-
Senym rizikom vénovej tromboem-
bélie. Moznost trombdzy u individual-
neho pacienta je zavisld od viacerych
faktorov (typ nadoru, jeho klinické
$tadium a lie¢ba, pridruzené ocho-
renia atd.). Riziko tromboembolizmu
je obzvlast vysoké pri malignych moz-
govych nadoroch, adenokarcinémoch
ovaria, pankreasu, zalidka, hrubého
¢reva, plic, prostaty a obli¢iek. Ope-
rdcia u pacienta s malignym nddorom
je rizikovejsia v porovnani s pacientom
bez malignity a taktieZ pouZitie niekto-
rych chemoterapeutik zvy3uje riziko
tromboembolizmu.

Kazuistika

Pacientom bol 60-ro¢ny muz po sub-
totédlnej kolektémii pre adenokarci-
ném sigmy. Operdcia sa realizovala
5 mesiacov pred aktudlnou hospitali-
zaciou a bola nasledovand chemote-
rapiou. Aktudlne bol pacient v sledo-
vani onkolégom, v remisii. Na nasu
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kliniku bol pacient prijaty pre nezne-
sitefnd bolest favej polovice hrudnika
a stazené dychanie pretrvavajtce 2 dni,
len s prechodnym dstupom. Bolest ho
obmedzovala v dychani a pri pohybe,
vystrelovala do lavej lopatky a ramena.
Doma si nameral zvy3ent teplotu (do
38 °C), mal redsiu stolicu a pocitoval
znizenu chut do jedla. Dolné konéatiny
mu v minulosti neoptchali. Chemo-
terapia Xelodou® (capecatibinum) sa

ukoncila 2 tyzdne pred aktudlnou hos-

pitalizdciou a odvtedy neuzival Ziadne
lieky.

Pocas fyzikdlneho vy3etrenia pri pri-
jati bol pacient v ortopnoickej po-
lohe, mal periférnu cyanézu, ta-
chykardiu (104/min), tlak krvi bol
140/85 mmHg. Namerali sme zvySenu
telesnd teplotu (38 °C), auskultacne
nad bazami plic boli pocutefné pri-
zvuéné krepitacie s plnym jasnym po-
klopom. V krvnom obraze bola pri-
tomnd leukocytéza s neutrofiliou (leu

splyvajtce zatienenia vpravo bazélne.

Obr. 1. RTG hrudnika - homogénne zatienenie vlavo bazdlne a pruhovité makké
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Obr. 2. CT pulmangiografia - embolizacia do segmentalnych artérii a. pulmo-
nalis pre dolny lalok vpravo a v oblasti linguly vfavo.
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Obr. 3. CT pulmangiografia - embolizacia do segmentalnych artérii a. pulmo-
nalis pre dolny lalok vpravo spolu s kondenzaciami a atelektdzami plticneho
parenchymu, atelektdza v oblasti dolného laloka vlavo.
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12,9 x 10°/1, Neu 92,5%), v bioche-
mickom vySetreni boli zvy3ené hepa-
talne testy (bil. celk. 65,5 pmol/I, bil.
konjug. 13,7 pmol/l, AST 1,05 pkat/I,
ALT 1,13 pkat/l, GMT 1,44 pkat/l,
ALP 2,04 pkat/l), pozitivny C-reak-
tivny protein (CRP 158 mg/l) a hyper-
glykémia (9,6 mmol/l). Hemokoagu-
la¢né vySetrenie ukdzalo na aktivaciu
intravaskuldrnej koaguldcie (D-dimér
788 pg/l). Ostatné koagulac¢né (INR,
aPTT-R) a renalne (urea, kreatinin) pa-
rametre, ionogram, albumin, markery
myokardidlnej nekrézy a vySetrenie ar-
tériovych krvnych plynov s acidoba-
zickou rovnovdhou boli v medziach
normy. EKG bolo bez znakov ischémie,
pritomna bola sinusova tachykardia.
Vzhladom na vysledky laboratérnych
vySetreni a klinického nalezu sme do-
plnili RTG vysetrenie hrudnika, kde
bol pritomny nalez homogénneho
zatienenia vlavo bazdlne a pruhovité
makké splyvajlice zatienenia vpravo
bazalne. Uvedeny nalez bol réntgeno-
l6gom hodnoteny ako obojstranna
pneuménia (obr. 1). Pre klinické po-
dozrenie na pficnu embdliu, ktoré
podporoval aj nalez vyznamne zvy-
$eného D-diméru a anamnéza onko-
logického ochorenia, sme urgentne
doplnili CT pulmoangiografické vyset-
renie. Toto vy3etrenie potvrdilo em-
boliz4ciu do rieciska plicnice, a to do
prakticky vietkych segmentalnych ar-
térii pre dolny lalok vpravo, stcasne
s kondenzaciami a atelektdazami pfic-
neho parenchymu a s podobnym na-
lezom v oblasti linguly vfavo. Pritomna
bola tiez atelektdza v oblasti dolného
laloka vfavo a favostranny fluidothorax
do hrabky 11 mm (obr. 2, 3). Duplex-
nym sonografickym vy3etrenim sme ne-
potvrdili hlbokd vénovd trombdzu na
zilovom systéme dolnych kondcatin.
Echokardiografickym vy3etrenim sme
zistili len stopovt pulmonalnu a tri-
kuspidélnu regurgitaciu so znakmi fah-
kej pulmondlnej hypertenzie.

U pacienta sme pri prijati zacali an-
tikoagula¢nu liecbu nizkomolekulovym
heparinom (LMWH) - dalteparinom
v plnej antikoagulacnej davke (podla
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telesnej hmotnosti) a oxygenoterapiu.
Pre vysoku pozitivitu zdpalovych pa-
rametrov sme podavali aj empiricku
antibiotickd lie¢bu (klaritromycin).
Pacient bol v pokojovom rezime, bo-
lesti sme timili analgetikami, banda-
zovali sme dolné koncatiny. V priebehu
hospitalizacie na 4. den zacal pacient
pocitovat tlak na hrudnej kosti so $i-
renim pod pravu lopatku, na EKG sme
zachytili supraventrikuldrnu tachy-
kardiu s frekvenciou 210/min (obr. 4).
V lie¢be poruchy rytmu bol zvoleny pa-
renterdlne podany metoprolol s dob-
rym efektom a verziou na sinusovy ryt-
mus, ktory pretrvaval. Postupne doslo
u pacienta k dstupu dychavice a bolesti
na hrudniku, zlepSeniu objektivneho
nélezu a k poklesu D-diméru (788 pg/I
... 236 pg/l), bilirubinu (65,5 pmol/I
... 13,9 pmol/l) a hepatélnych enzy-
mov (AST 1,05 pkat/l ... 0,36 pkat/l,
ALT 1,13 pkat/l ... 0,38 pkat/l), tiez z4-
palovych markerov (leu 12,6 x 10%/I
8,69 x 10%I, CRP 158 mg/|
13,9 mg/l). Po 17 drioch hospitalizacie
sme ho v stabilizovanom stave pre-
pustili do domdaceho oSetrenia, v an-
tikoagula¢nej liecbe sme ponechali
LMWH (dalteparin).

Po prepusteni do ambulantnej sta-
rostlivosti sme u pacienta pokraco-
vali v antikoagulacnej lie¢be nizkomo-
lekulovym heparinom v trvani viac ako
1/2 roka, pri opakovanych kontrolach
bol bez tazkosti. Za tcelom zistenia
povodu vzniknutej plicnej embdlie
sme po ukonceni hospitalizacie reali-
zovali scintigrafické vySetrenie - trom-
boscint, ktoré ukazalo na malé loZisko
vysoko suspektné z trombdzy v dol-
nej casti v. femoralis vfavo. Kontrol-
nym CT vySetrenim hrudnika, brucha
a panvy po 4 mesiacoch sme zistili len
nevyrazné rezidua po plicnych infark-
toch, bez zrejmej recidivy zdkladného
onkologického ochorenia, bez meta-
staz (obr. 5).

Diskusia

VTE je multifaktoridlne ochorenie
s epizodickou klinickou manifestaciou,
ku ktorej dochddza vtedy, ak protrom-
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Obr. 5. Kontrolna CT pulmangiografia po 4 mesiacoch.

boticky potencial, ktory je zavisly od
veku, ziskanych a genetickych riziko-
vych faktorov, presiahne urcitd hra-
nicu. Vyskyt VTE u pacientov s né-
dorom je Casty a moéze komplikovat
liecbu nadoru, ako aj skracovat pre-
Zivanie onkologickych pacientov. Vé-
novd trombdza méze dokonca pred-
chadzat objavenie sa nadorového
ochorenia, alebo nan poukazat. VTE
je druhou najcastejSou pricinou mor-
tality pacientov s nddorom, pricom
onkologicki pacienti predstavuju asi
20% vsetkych pacientovs VTE [2]. Re-
lativne riziko trombdzy pri malignych
ochoreniach 7-ndsobné v porovnani
so vieobecnou populdciou [3]. Vy-
skyt VTE u pacientov s ndadorom zé-
visi najma od typu nadoru, od 3tadia
nddorového ochorenia, od pritom-
nosti vzdialenych metastdz a od toho,
¢ bola v lie¢be pouzitd chemote-
rapia, terapia inhibitormi angioge-
nézy alebo hormonadlna terapia [4].
V nasom pripade i$lo o pacienta s ade-
nokarciném sigmy po subtotélnej ko-

lektémii pred 5 mesiacmi, ktory bol
nésledne lie¢eny adjuvantnou chemo-
terapiou - Xelodou®. Incidencia VTE
u pacientov s kolorektalnym karciné-
mom je najvyssia v prvych 6 mesiacoch
po diagnéze a potom rapidne klesa
[5]- K neziadicim reakcidam Xelody®
patri aj pficna embdlia, avsak ri-
ziko je popisované ako menej casté
(tj. 2 1/1 000, < 1/100).

Véasnd diagnostika a liecba, ale
najma profylaxia st predpokladmi zni-
Zenia mortality na pficnu embdliu.
Pficna embdlia je ochorenie charakte-
rizované ¢asto ne$pecifickymi sympté-
mami a znakmi [6]. U ndsho pacienta
sa subjektivne prejavila ostrou -
pleurdlnou bolestou a dychavicou,
pritomna viak bola aj zvySend telesna
teplota. V diferencialnej diagnostike
tychto symptémov na prvom mieste
myslime na pleuropneuméniu. Fyzi-
kalne vySetrenie, najméd auskultacny
nalez prizvuénych inspira¢nych kre-
pitacii, podporovalo prave diagnézu
zapalového ochorenia pohrudnice
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Obr. 4. EKG - supraventrikuldrna tachykardia s frekvenciou 210/min.

a pfic. RTG hrudnika bol rontgeno-
l6gom hodnoteny ako obojstranna
pneuménia a zapalovu etiolégiu taz-
kosti podporovala aj pozitivita za-
palovych ukazovatefov (zvySené CRP
a leukocytdza s neutrofiliou).

Zvyseny D-dimér md nizku Specificitu,
ale vysokd senzitivitu pre diagnézu VTE
[7]. Zvy3eny byva tiez pri ochoreniach
pecene, zapale, malignitach, traume,
u tehotnych Zenéch, po chirurgickom
zédkroku ako aj u pacientov v pokrodi-
lom veku. Pritomnost zvyseného D-di-
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méru mohla teda aj u ndsho pacienta
svedcit pre pneumédniu, mohla viak
odrazat aj relaps zdkladného onkolo-
gického ochorenia, ale aj naznacovat
plicnu embdliu. D-dimér sa pre svoju
vysoku negativnu prediktivnu hodnotu
a stcasne nizku 3pecificitu md pouZi-
vat predovietkym pre vylGéenie pri-
tomnosti VTE u pacientov s nizkou
klinickou pravdepodobnostou VTE.
Pre postdenie klinickej pravdepodob-
nosti sa vyuZivaju viaceré skérovacie
systémy, k najznamej$im patri Wellsov

(tab. 1) a genevsky skérovaci systém.
U nasho pacienta bola celkova pravde-
podobnost na podklade vypoctu Well-
sovho skére stredne zvySend. Preto
sme doplnili CT pulmoangiografické
vysetrenie, ktoré diagnézu plicnej
embdlie potvrdilo. V nasom pripade
boli markery myokardialnej nekrézy
v medziach normy. Pozitivita tychto
markerov a znaky pretazenia a dila-
tacia pravostrannych oddielov priecho-
kardiografii ukazuji na pritomnost
mikroinfarktov pri tlakovom pretazenf
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Tab. 1. Wellsovo skére.

Model Body
anamnéza plicnej embdlie alebo hlbokej Zilovej trombdzy 1,5
PF > 100/min 1,5
neddvna operdcia/imobilizicia 1,5
klinické znamky hlbokej Zilovej trombézy 3
nie je pravdepodobnd ind diagnéza 3
hemoptyza 1
malignita 1
Riziko plicnej embélie

nizke (0-1)
stredné (2-6)
vysoké >7)

pravej komory a horsiu prognézu ocho-
renia, kedy sa ma uvaZovat o trombo-
lyze aj pri hemodynamicky stabilnom
pacientovi.

Liecba plicnej embdlie v zavislosti
od zadvaznosti zahffia antikoagulacnd,
trombolytickd liecbu a trombektémiu.
Vzhladom na to, Ze nas pacient bol he-
modynamicky stabilny a bol bez dys-
funkcie pravej komory, sme sa rozhodli
pre antikoagula¢nu lie¢bu. Zvolili sme
LMWH, ktory méZe byt podavany bez-
pecne u ambulantnych pacientov bez
nutnosti laboratérneho monitoro-
vania a s nizkym rizikom vzniku hepa-
rinom indukovanej trombocytopénie.
Onkologicki pacienti maju vyssie riziko
recidivy VTE, ako aj vyssie riziko krvé-
cania sposobeného antikoagulaénou
liecbou v porovnani s pacientmi bez
nadorového ochorenia. LMWH s
v porovnani s nefrakciovanym hepa-
rinom (UFH) a kumarinmi acinnou,
bezpe¢nou a pohodlnou alterna-
tivou a stali sa metédou volby v lie¢be
VTE u onkologickych pacientov [8].
Tieto skuto¢nosti potvrdila aj Studia
CLOT, ktora dokdzala vysokud ucin-
nost dlhodobej lie¢by LMWH (dalte-
parin) v zabraneni recidiv VTE spolu
s nizs8im rizikom krvdcania v porov-
nani s kumarinmi. Preto je u pacientov
s VTE a malignym ochorenim odpo-
rac¢and liecba LMWH v trvani najme-
nej 3-6 mesiacov [9]. Na zéklade tejto
stidie jedine dalteparin a tinzapa-
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rin (nie je registrovany na Slovensku)
maju odporicanie pre liecbu akuitnej
hlbokej vénovej trombdzy a embdlie
do plic a predlzentd tromboprofy-
laxiu (6-mesaénui) u pacientov s nado-
rovym ochorenim - 1A [10]. V liecbe
u nasho pacienta sme zvolili daltepa-
rin, pocas lie¢by bol bez krvdcavych
komplikécii, dobre ju toleroval. Liecba
bola dspesna, doslo k tstupu subjek-
tivnych tazkosti, zlepSeniu laboratér-
neho nélezu ako i vyraznému zlepseniu
nalezu na kontrolnom CT vy3etreni.
V daldom priebehu sa sledovanie dyna-
miky D-diméru, aj napriek jeho nizkej
$pecificite v diagnostike VTE, ukdzalo
ako uzito¢né k monitorovaniu Gcin-
nosti antikoagulacnej liecby a stcasne
ma toto vySetrenie istd hodnotu aj pri
hodnoteni moznej recidivy onkologic-
kého ochorenia.

Zaver

Nasa kazuistika dokumentuje rozmani-
tost prejavov plicnej embdlie a mozné
problémy v diferencialnej diagnostike
najmd v pripade zdpalom kompliko-
vaného priebehu. Pacienti s malignym
nddorovym ochorenim predstavuju
osobitnd skupinu so zvySenym rizi-
kom vénovej tromboembdlie. Napriek
tomu, v beZnej praxi stdle pretrvé-
vaju ¢asto neoddvodnené obavy z kr-
vacavych komplikdcii a tie prevlddaju
nad presved¢enim o benefite z trom-
boprofylaxie. Aj nase skisenosti pod-
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poruju tvahy o rozsireni poufZitia far-
makologickej tromboprofylaxie a jej
pred(Zeného podavania a rovnako do-
kumentuje Gspesné a ucinné poufitie
nizkomolekulovych heparinov v dlho-
dobej3ej lie¢be a sekunddrnej preven-
cii VTE u onkologickych pacientov ako
bezpecnej a Ucinnej alternativy ku pe-
roralnym antikoagulanciam.
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