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AKkutni plicni embolie.

Akutni plicni embolie vznika nejcasteji diisledkem nahlé tromboembolické obstrukce ¢asti
plicniho cévniho fecisteé. Ojedinéle mtize byt 1 disledkem jinych pticin (embolie tukova,
embolie vzduchem, embolie plodovou vodou).

1.0 Vyskyt

Vyskyt plicnich embolii neni pfesné znam. Ro¢ni vyskyt hluboké Zilni trombozy a plicni
embolie ¢ini podle smérnic Evropské kardiologické spolecnosti z roku 2000 1,0 az 0,5 na
1000 (1). Pfevedeno na Ceskou republiku bychom za piedpokladu podobného vyskytu mohli
odhadovat vyskyt na cca 10 000 plicnich embolii ro¢n¢..

Cerstva epidemiologické data jsou jen lokalni. V zapadni Francii podle EPI-GETBO
STUDY (2) je ¢etnost plicnich embolii 60/100 000 obyvatel a zilni trombdzy 124/100.000.
Tyto udaje prevedeny na Ceskou republiku by ukazovaly vyskyt plicnich embolii 6000 a
zilnich trombdz 12 400. Presné epidemiologické studie pouzivajici stejnou metodiku ale
chybéji. Jelikoz propitvanost zemfielych klesa, soustied’uji se idaje posledni doby spiSe na
odhady.

Zilni tromboembolie je tietim nejéastdjsim kardiovaskularnim onemocnénim. Vykazuje
vyznamnou mortalitu. Nelécend akutni plicni embolie vykazuje vyznamnou mortalitu (kol
30%), zatim co rozpoznand a lé¢ena plicni embolie mé mortalitu kol 8%. Zhruba 11%
akutnich plicnich embolii kon¢i nahlou smrti. Z pacientd umirajich na plicni embolie zmiraji
dv¢ tretiny do dvou hodin.

Vétsina plicnich embolii se vyskytuje podle klinickych dat ve vékové skupiné 60-70 let,
podle autoptickych dat pak ve vékové skupiné 70-80 let.

Pokud bychom extrapolovali statisticka data z lokalnich evropskych epidemiologickych
studii na 25 zemi EU, potom kazdoro¢ni zaté€z rozpoznanym zilnim tromboembolismem by
¢inila 684 019nemocnych s Zilni trombozou a 434 732 plicnich embolii, pficemz umrti na
zilni tromboembolii by ptedstavovalo 543 454 osob za rok.

2.0 Patogeneze

Zdrojem plicni embolie jsou trombo6zy hlubokych Zil dolnich koncetin u 85% nemocnych-
a to nejen proximalni, ale i poplitedlni; u dalSich nemocnych byvaji zdrojem embolie panevni
zily, ledvinné Zily, dolni dutd zila, pravé srdce a j.

V poslednich letech se pozoruje také Castéjsi vyskyt embolii z oblasti horni duté zily
v souvislosti s kanylaci Zilniho systému.

Predisponujici faktory zilni tromboézy s naslednou plicni embolii zahrnuji Virchowovu
trias: zmény koagulace, poruchy cévni stény a zpomaleni toku krve. Z experimentalnich i
klinickych studii vyplyva, Ze Zilni trombdza nejcasteji vznika pii aktivaci koagulace, pfi
poruse fibrinolyzy a pfi staze. Rizikové faktory Zilni trombdzy rozdélujeme na klinické a
laboratorni.

2.1 Klinické rizikové faktory



Klinické rizikové faktory uvadime podle guidelines British Thoracic Society 2003.(3)
(Tabulka 1)

Tabulka 1 Rizikové faktory Zilni tromboembolie podle British Thoracic Society 2003 (3)
Vétsi rizikové faktory (relativni riziko 5-20)

Stavy po operaci:

vEtsi biisni/panevni operace

Nahrada kycelniho/kolenniho kloubu

Pooperacéni intenzivni péce

Porodnictvi
Pozdni t€hotenstvi
Cisarsky fez
Puerperium

Problémy dolnich koncetin
Fraktury
Rozsahlé varikozni Zily

Maligni onemocneéni
Bfisni/panevni
Pokrocild/metastaticka faze

Stav po prokazané predchozi Zilni tromboembolii

Omezend pohyblivost
Hospitalizace
Péce v geriatrickych zatizenich

MenSi rizikové faktory — relativni riziko 2-4
Kardiovaskularni:
srde¢ni selhani, centralni zilni katétr

Hormonalni:
Kortikoidy, estrogeny,:ordlni antikoncepce (zejména 3. generace obsahujici nové typy
progestogenu, hormonalni ndhradni 1écba

Riizneé:

Skryta malignita, CHOPN, neurologické onemocnéni postihujici hybnost nemocného.
disabilita, trombotické poruchy, dlouhé cesty vsed¢, obezita, jiné

Mezi jiné fadime: zanétlivé onemocnéni stiev, nefroticky syndrom, chronicka dialyza,
myeloproliferativni onemocnéni, paroxysmalni nocni hemoglobinurie

2.2 Laboratorni rizikové faktory

Jedna se jednak o vrozené deficity, ¢i o ziskané, které jsou asi 10x Cast¢j$i a tvoii vice nez
polovinu familidrn€ se vyskytujicich tromboz.

1. Deficit antitrombinu je vrozeny deficit, ktery se vyskytuje v rodindch a projevuje se
vyskytem trombéz u déti a u mladych osob. Cetnost deficitu antitrombinu byva 1 na 5000.



2. Deficit proteinu C a S byva provazen vyskytem tromboz u déti a mladych osob. . Cetnost
deficitu proteinu C se pohybuje kolem 1 na 10 000.

3. APC rezistence (mutace faktoru V-Leiden)

4. Deficit heparin kofaktoru II - je velmi vzacny.

5. Porucha fibrinolyzy je charakterizovana zvySenymi hodnotami inhibitoru
plazminogenového aktivatoru PAI-1.

6. antifosfolipidovy syndrom (lupus anticoagulans)

7. stav po splenektomii v ¢asné pooperacni fazi (trombocytdza), pozdé€ji pii pridruzeni dalSich
rizikovych faktora

8. HLA (hlavni histokompatibilni systém). Pii pfitomnosti antigenu Cw4, DRS5, DQw3 je
pravdépodobnost vzniku trombdzy 2 - 4x vétsi, nez pfii jejich neptitomnosti.

Tzv. laboratorni rizika v§ak nachdzime jen asi u 10% vSech zilnich trombo6z a plicnich
embolii. Skoro 50% Zilnich trombdz vznika u osob, u kterych nejsme schopni nalézt Zadné
klinické ani laboratorni rizikové faktory.

Predisponujici faktory plicni embolie jsou zaroven predisponujicimi faktory zilni
trombozy. Pfitomnost predispozi¢nich faktort zilni trombdzy a plicni embolie ukazuje na
moznost akutni plicni embolie; proto je diagnosticka urovein akutni plicni embolie 2x vyssi na
chirurgickych nez na internich oddélenich (na chirurgickych oddélenich se Castéji uvazuje o
moznosti akutni plicni embolie).

2.3 SKkrining laboratornich rizikovych faktoru

Vysetieni rizikovych faktorti provadime u nemocnych s podezienim na trombofilni stav
TROMBOFILNI STAV je stav,kdy rovnovaha hemostatickych mechanizmi je diky
vrozenym ¢i ziskanym faktorim vychylena smérem k tromboze a jedinci maji sklon

k tromboembolické nemoci (“British Committee for Standards in Haematology “)(4).

a) U kterych nemocnych na tento stav myslet ? (koho vysetrit)

Zilni trombodza u nemocnych < 45 let véku

Recidivujici zilni trombdzy

Tromboza v neobvyklé lokalizaci — portalni Zile, slezinné Zile, dolni duté Zile
Pozitivni rodinna anamnéza Zilni trombozy

Recidivujici povrchové flebitidy (> 10 ptihod )

Idiopaticka plicni embolie

Zeny s anamnézou tromboembolické nemoci v gravidité planujici dalsi graviditu

Nk —

b) jaké vySetieni provést ? (Co vySetfit ?)

Trombofilni markery: APC-R (mutace faktoru V Leiden ), antitrombin, protein C, protein S,
faktor I1 20210 (mutace protrombinu), antifosfolipidové protilatky, APTT, APTT citlivé na
lupus anticoagulans, INR, antikardiolipinové protilatky, protilatky proti beta2 glykoproteinu
L.

Pfi pozitivnim nélezu je vhodnd dlouhodobé antikoagula¢ni 1é¢ba a dispenzarizace ve
specializované poradné. U deficitu proteinu C a S je pfi pfevadéni na peroralni antikoagulaéni
1é¢bu nutné prekryt prechod prodlouzenym souc¢asnym podavanim heparinu az do doby
dosaZeni u¢inné hladiny (snizime tim riziko ,,kumarinovych nekr6z*).

3.0 Patofyziologie
Zavaznost akutni plicni embolie zavisi na velikosti plicni cévni obstrukce vyvolané
embolii a na pfedchozim stavu srdce a plic. U pacientl bez pfedchoziho srde¢niho a plicniho



onemocnéni je tieba vyvolat obstrukei 50% plicniho cévniho fecisté k tomu, aby vznikla
plicni hypertenze. U kardiakd nebo u nemocnych s diiveéj$Sim plicnim onemocnénim postaci i
mensi obstrukce plicni cirkulace k vyvolani plicni hypertenze. Zavaznost plicni hypertenze je
tedy urovéana predevsim stupném cévni obstrukce; spazmus cév v plicni cirkulaci se
neucastni vzniku plicni hypertenze pii plicni embolii (5).

Akutné vznikla plicni hypertenze pfi plicni embolii mize vést k dilataci pravé komory
srdecni a pravostrannému srde¢nimu selhani a dilataci. Klesajici minutovy srde¢ni vyde;j
vede k poklesu krevniho tlaku, synkopé¢ a n€kdy az k rozvoji kardiogenniho Soku. ZvySena
prace pravé komory a sniZzeni korondrniho pratoku disledkem vysokého tlaku v pravé sini pti
masivni plicni embolii mize vést k subendokardialni ischémii pravé komory, ke které u
n¢kterych nemocnych ptispiva i aterosklerdza véncitych tepen..

Embolizace plic vede také k hyperventilaci, ktera je vyvolana podrazdénim "stretch"
receptort v drobnych plicnich arteriolach. Dochdzi také ke konstrikei alveolarnich duktti a
terminalnich bronchioll disledkem uvolnéni serotoninu a histaminu z plicni embolie. ZvySuje
se tak odpor dychacich cest. Ztrata surfaktantu v postiZzené oblasti plice vede k atelektazam.
Klesa arterialni tenze kysliku (hypoxémie je pii vétsi plicni embolii velice Castd) a diisledkem
hyperventilace pfi akutni plicni embolii dochazi k poklesu arterialni tenze CO, az k ev.
obrazu respiracni alkalozy provazené hypoxémii.

4. Diagnostika

Akutni plicni embolie je nejhlife rozpoznavanym srde¢nim onemocnénim. Klinicko-
patologické studie ukazuji v roce 1995 v USA, Ze plicni embolie byla nerozpoznana u 70%
nemocnych, u nichz pitva prokazala plicni embolii jako hlavni nebo pfispivajici pfi¢inu umrti
(6). Spravnost diagndzy klesa obecné s vékem nemocného, snizuje se u nemocnych majicich
soucasn¢ bronchopneumonii; stoupa naopak u nemocnych s hlubokou zilni trombdzou.

4.1 Anamnéza

NejcastejsSim anamnestickym ptiznakem je ndhle vznikla nebo nahle zhorSena klidova
dusnost (vyskytuje se u 85-95% pacientll). Méné Casté jsou bolesti na hrudi. Ty mohou
pfipominat bolest na hrudi pii akutnim infarktu myokardu nebo maji charakter pleuralni. Oba
typy bolesti na hrudi se nevyskytuji ¢astéji nez u 50% nemocnych. Kasel se vyskytuje asi u
jedné pétiny nemocnych, synkopa u 14%, hemoptyza u 7%.(7). Trias dusnost + bolest na
hrudi + hemoptyza se vyskytuje u 5-7% nemocnych (hemoptyza se vyskytuje predevsim u
nemocnych s plicnim infarktem).

Daleko nejcastejsim symptomem je tedy nahle vznikla nebo nahle zhorsend dusnost.
Symptom je pochopitelné nespecificky.

Dtlezité je rozpoznani zilni trombdzy, nebot” indikuje zahdjeni 1é€by 1 pii chybéni zndmek
plicni embolie. Pro diagnostiku Zilni tromboézy je dilezita duplexni sonografie.

4.2 Klinicky obraz a pribéh

Je ucelné rozeznavat nasledujici formy plicni embolie:
akutni masivni plicni embolii,

akutni submasivni plicni embolii,

akutni malou plicni embolii,

subakutni masivni plicni embolii a

chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi.

4.2.1 Akutni masivni plicni embolie
Akutni masivni plicni embolie mé zadvaznou prognézu a mortalita i 1é€ené plicni embolie
se pohybuje kolem 20%. Mlze vést k ndhle smrti pti ndhlé masivni obstrukci plicniho



cévniho fecisté (nastava u cca 10% plicnich embolii). Akutni masivni plicni embolie se
vyznacuje hemodynamickou nestabilitou (8,9). Mize byt provazena synkopou, hypotenzi a
miize vést k rozvoji kardiogenniho Soku.

Akutni masivni plicni embolie mize zpUsobit akutni cor pulmonale, vyznacujici se
ptitomnosti znamek akutniho selhani pravé srdecni komory, mezi néz patii vznik akutni
dilatace pravé srde¢ni komory, tachykardie, pfitomnost cvalového rytmu, systolicky Selest
z trikuspidalni insuficience a zvySeny Zzilni tlak (népln krénich zil v poloze polosedé je
zvysend) a n¢kdy je pozitivni i hepatojugularni reflux.

Za hypotenzi povazujeme systolicky tlak 90 mm Hg a niz$i nebo néhly pokles systolického
tlaku o 30-40 mm Hg a vétsi u hypertonikd. Samotna tachykardie a tachypnoe (24 dechti/min.
a vice) bez hypotenze nejsou znamkami nestability krevniho ob&hu.

4.2.2 Akutni submasivni plicni embolie

Klinicky pribéh je charakterizovan hemodynamickou stabilitou, pfitomna je jen
tachykardie a tachypnoe, avSak pfi echokardiografickém vySetfeni jsou pfitomny znamky
dysfunkce pravé komory. Tito nemocni vykazuji zhruba 2x vyssi mortalitu nezli stabilizovani
nemocni bez dysfunkce pravé komory (studie ICOPER)(7).

4.2.3 Akutni mal4 plicni embolie

Akutni mala plicni embolie se projevi jen tachypnoi (24 dechli/min. a vice) a tachykardii
(tepova frekvence 100/min a vyssi), jesté mensi plicni embolie miize byt néma nebo se
projevi jen malym zvySenim teploty.

Plicni embolie miize byt i néma. Studie Meignana a spol. 2000 (10) zahrnujici 622
nemocnych s proximalni hlubokou Zilni trombdzou ukézala ptitomnost némych plicnich
embolii diagnostikovanych rutinné provadénych plicnim perfaznim scanem u 40-50% Neni
vSak zatim jasné, zda mame systematicky patrat po némé plicni embolii u vS§ech nemocnych s
hlubokou zilni tromboézou.

4.2.4 Plicni infarkt

K plicnimu infarktu dochazi ¢asté&ji pti obstrukei mensich vétvi plicnice (napf.
segmentalnich vétvi) a mezi predispozicni faktory patii plicni kongesce. Vyskytuje se tedy
Cast¢ji u kardiakd s chronickym srde¢nim selhanim komplikovanym plicni embolii.
V klinickém obraze je charakteristickd pleuralni bolest a hemoptyza, dale se vyskytuje kasel,
horecka, znamky konsolidace plic a nékdy i pleuralni teci Selest.

Na RTG snimku plic nalézame periferni infiltrat, postihujici Casto kostofrenicky thel
s elevaci branice a pleurdlnim vypotkem na postizené strané. Trojuhelnikovy tvar infiltratu se
vSak nevyskytuje ¢asto a je zndmo, ze plicni infiltrat se nékdy mylné povazuje za
bronchopneumonii. Tato diagnostickd zdména mlize mit vazné disledky.

4.2.5 Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

Chronické tromboembolicka plicni hypertenze je definovana sttednim tlakem v plicnici
vétsim nez 25 mm Hg za predpokladu normalniho tlaku v zaklinéni a angiografickych
znamek onemocnéni (11).

Klinicky se projevuje progredujici nAmahovou dusnosti, synkopami a v pokroc¢ilém stavu
vede k pravostrannému srdecnimu selhani. Pti fyzikdlnim vySetfeni 1ze zjistit znamky
hypertrofie pravé komory (pulsace v prekordiu nebo v epigastriu), akcentaci 2. ozvy nad
plicnici. Musime na ni myslet u vSech nemocnych se znamkami plicni hypertenze v EKG
nebo 1épe pii echokardiografickém vySetfeni nevysvétlitelnych jinym zptisobem.(12)



4.2.6 Klinicka stratifikace rizika akutni plicni embolie

Kratkodoba prognoza akutni plicni embolie zavisi na a) rozsahu tromboembolické
obstrukce plicniho cévniho feciste, b) stavu kardiopulmonalniho systému pfed vznikem akutni
plicni embolie.

Studie ICOPER byla vlastné registrem akutni plicni embolie (7). Zahrnula 2 110
nemocnych, u nichz byla diagn6za potvrzena autopsii, nebo plicnim scanem vykazujicim
vysokou pravdépodobnost plicni embolie, plicni angiografii nebo duplexni sonografii v
kombinaci s klinickym podezienim. 3mésicni mortalita tohoto rozsahlého souboru ¢inila
17,4%. Mortalita nemocnych, ktefi byli hemodynamicky nestabilni v dobé€ piijmu byla vysoka
- ¢inila ve studii ICOPER (7) dokonce 58,3%..

Hospitaliza¢ni mortalitu akutni plicni embolie ukazuje tabulka 2..

Tabulka 2 Mortalita akutni plicni embolie

Klinicky charakter akutni plicni | Hospitaliza¢ni mortalita
embolie

Hemodynamicky stabilni 4-5%

Nizky TK 7%

Kardiogenni Sok 24,5 %

Nutnost resuscitace 64,8 %

Stratifikace rizika normotenzni akutni plicni embolie

Skupina normotenznich nemocnych s akutni plicni embolii je heterogenni — ne vSichni
nemocni maji dobrou prognézu. Proto je dilezité hledani dalSich moznosti stratifikace
prognézy téchto nemocnych.

4.2.7 Subakutni masivni plicni embolie

Subakutni plicni embolie je vyvolana ¢etnymi mens§imi emboliemi. Plicni cévni obstrukce
vznikéa pomaleji, béhem 1-2 tydni. Hlavnim symptomem je pomalu nartstajici ndamahova
dusnost a snizovani télesné vykonnosti. Pfi kazdé progresivni ndmahové dusnosti vznikajici
béhem 1-2 tydnt je tfeba na moznost subakutni plicni embolie myslet.

Vznikne-li akutni plicni embolie ndhle bez pfitomnosti anamnestickych predispozicnich
faktori je nutné vzdy péatrat po poruchach hemostazy. Plicni embolie nebo Zilni trombdza
vznikla ,,z ¢istého nebe* bez poruch hemostazy nuti téZ myslet na moznost skryté
probihajiciho maligniho onemocnéni.

Dilezité je rozpoznani zilni trombdzy, nebot’ indikuje zahdjeni 1éCby 1 pii chybéni zndmek
plicni embolie. Pro diagnostiku Zilni tromboézy je dilezita duplexni sonografie.

4.2.8 Stanoveni klinické pravdépodobnosti (zjednoduseny model podle Wellse a spol.
2000 (13)

Zjednoduseny klinicky model pravdépodobnosti plicni embolie podle Wellse a spol. (13)
ukazuje tabulka 3.

Tabulka 3 ZjednodusSeny klinicky model pravdépodobnosti plicni embolie podle Wellse a
spol. 2000 (13)

Klinické znamky/symptomy hluboké zilni trombozy 3,0
(minimalné otok d.k. a bolestivost hlubokych zil pti palpaci)
Jina diagndza nezli plicni embolie mén¢ pravdépodobna 3,0

Tachykardie vétsi nez 100/min. 1,5



Imobilizace na dobu > 3 dny nebo operace v poslednich 4

tydnech 1,5
Anamnéza piedchozi plicni embolie nebo hluboké zilni

trombozy 1,5
Hemoptyza 1,0
Maligni onemocnéni (vyzadujici 1é¢bu, 1é¢ené v poslednich 6
mesicich nebo paliativni 1é¢ba) 1,0

Wells a spol. 2000 (13) ovetovali tento model klinické pravdépodobnosti u 1239 pacientli.a
vymezili skupiny s nizkou, stfedni a vysokou klinickou pravdépodobnosti plicni embolie.
Tabulka 4 pak ukazuje vyskyt plicni embolie podle klinické pravdépodobnosti plicni
embolie.

Tabulka 4 Pravdépodobnost plicni embolie podle skére klinického modelu
pravdépodobnosti (Wells a spol. 2000)(13)

Pravdépodobnost plicni embolie Vyskyt plicni embolie
Nizka - skore - <2,0 3,4%

Stredni - skore - 2,0-6,0 20,4

Vysoka - skore > 6,0 63%

Tento algoritmus lze pouzivat ve zjednoduSené formé. Plicni embolii hodnotime jako
nepravdépodobnou, pokud dosdhneme timto skére jen 4 a méné bodu a
pravdépodobnou, pokud skoére ¢ita >4 body. (13,14).

Pokud je klinicka pravdépodobnost plicni embolie vysoka, stanoveni D dimeru
neprovadime.

Pokud je vSak Kklinicka pravdépodobnost plicni embolie nizka nebo stiredni stanovujeme
D dimery. Pokud jsou negativni, diagnéza zZilni tromboembolie je vylou¢ena. Pokud jsou
pozitivni, pokracujeme v dalSich testech.

4.2.9 Stanoveni klinické pravdépodobnosti podle Wickiho a spol. 2001 (15)
Tento algoritmus vychazi z anamnézy, fyzikalniho vySetieni, RTG snimku hrudniku a
analyzy krevnich plynt (tabulka 5).

Tabulka 5 Klinicka pravdépodobnost plicni embolie podle Wickiho a spol. 2001 (15)

Parametr Body
Vek 60-79 let +1
Vék > 80 let +2
Plicni embolie nebo hluboka Zilni trombdza |+ 2
v anamnéze

Nedavna operace +3
Tepova frekvence > 100/min. +1
Krevni plyny

PaCO , <4,8 kPa +2
PaCO ; 4,8 - 5,19 kPa + 1
Pa0O, < 6,5 kPa +4
Pa0, 6,5-7,99 kPa +3
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PaO, 8,0 -9,49 kPa +2
Pa0O; 9,5-10,99 kPa +1
RTG hrudniku

Desti¢kové atelektaza +1
Elevace branice +1

Propocet (skore) podle Wickiho vychazi z praxe jednotek intenzivni péce, kde se krevni plyny
rutinné stanovuji u riznych chorobnych stavii. Dalsi tabulka 6 pak znazoriiuje propocet skore
klinické pravdépodobnosti podle Wickiho a spol. 2001 (15).

Tabulka 6 Propocet skore klinické pravdépodobnosti podle Wickiho a spol. 2001 (15)

Diagndza Pocet bodi Vyskyt APE
Mala pravdépodobnost 0-4 10,3%
Intermedidrni pravdépodobnost 5-8 38%

Vysoka pravdépodobnost 9-16 81%

Analyza se opira o rozbor 986 postupné pfijatych nemocnych na jednotku intenzivni péce,

z nichz 296 mélo plicni embolii (15). Urcitym nedostatkem propoctu skore podle Wickiho a
spol. je jednak to, Ze vychazi ze sledovani ambulantnich nemocnych, jednak to, Ze vySetfeni
krevnich plyni neni vSude okamzZité dostupné a snad se mu 1 pfisuzuje pfili§ velka role. Jeho
hlavni vyhodou je plna standardizace.

5. Pomocné laboratorni metody
5.1 EKG

Vyznamngjsi plicni embolie vede ke vzniku obrazu S; Qs typ s negativni vlnou T3 ve
standardnich svodech. S kmit mé byt hlubsi neZ 1,5 mm nebo pomér R/S mensinez 1 v L.
standardnim svodu. Casto vznikaji negativni viny T ve svodech V;-V; nebo blok pravého
raménka Tawarova. U nékterych nemocnych dochdzi jen k posunu elektrické osy doprava a k
obrazu P,,; pulmonale (tabulka 7).

EKG znamky akutni plicni embolie 1ze ocekavat prevazné u nemocnych se sttednim
tlakem v plicnici vy$§im 25 mm Hg, pokud nebyla EKG kiivka zménéna predchozi patologii
(napt. blokem levého raménka Tawarova).

Tabulka 7 EKG znamky akutni plicni embolie
negativni T ve V3

S [Q 111 negativni T I

Blok pravého raménka Tawarova

P, 3 pulmonale

Qrve Vyaelevace ST ve V; 21 mV (16)
S1SuS m

rotace ve sméru rucicek - S do Vi

Znamky hypertrofie pravé komory na EKG nepatii k obrazu akutni plicni embolie; jsou-li
ptitomny, svédci to pro chronickou plicni hypertenzi (disledkem napft. opétované plicni
embolizace, pfidruzené plicni nebo srde¢ni nemoci.)

5.2 RTG hrudniku
RTG snimek hrudniku ma dtlezitou ulohu pfi vylou€eni jiné mozné patologie.
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Pro diagnostiku plicni embolie v§ak vykazuje Spatnou senzitivitu a specificitu. Normalni
nalez nevylucuje plicni embolii. Ve studii PIOPED mélo 12% pacientl s akutni plicni embolii
normalni RTG hrudniku (17).

RTG znamky akutni plicni embolie zahrnuji: atelektazu, elevaci branice na postizené
strané, oligémii, zvétSeny hilus, prominenci plicnice. Nejcastéji 1ze nalézt na RTG snimcich
hrudniku provedenych vestoje nebo vsed¢ oligémii v urcité oblasti plic (jeji vyskyt dosahuje
podle naSich zkuSenosti az 46%).

Nalez kardiomegalie nebo prominence plicnice pfedstavuji nejlepsi RTG znamky plicni
hypertenze u téchto nemocnych.

S plicnim infarktem se setkavame méné Casto - vyskytuje se totiz jen
jenu 10-20% nemocnych s akutni plicni embolii.

5.3 D-dimery

D-dimery jsou konecnym vysledkem plisobeni plazminu na fibrin. Plazmin jako
proteolyticky enzym S§tépi nejen fibrin a fibrinogen, ale i faktor V, faktor VIII a protrombin.
Stépné produkty vzniklé §t&penim fibrinogenu jsou fibrinogen degradaéni produkty (FDP)
zatimco degradaci definitivniho, zpevnéného fibrinu plazminem vznikaji D-dimery.

Stanoveni D dimert v klinické praxi je uzitecné k vylouceni diagndzy plicni embolie ¢i
zilni trombozy pii ambulantnim vySetieni, protoze vysledek D dimeri ma vysokou negativni
predikéni hodnotu (18). Pozitivita D dimert vSak provazi vSechny stavy, které jsou
synonymem fibrinémie, napt. zdnéty, nekrdzy, nadorova onemocnéni, infekce a podobné, coz
je divodem jejich nizké specificity. Z téchto davodi je diagnostickd hodnota D-dimeri u
hospitalizovanych nemocnych velmi problematicka.

Stanoveni D dimert se provadi jednak ELISA a LIA metodami, dale aglutinaci z plné krve
a latex fixaénimi metodami. ELISA metody maji velmi dobrou senzitivitu a praimérnou
specificitu. Aglutinacni testy z plné krve a latexové testy maji senzitivitu kolem 85%, ktera
neumoziuje jejich pouziti k vylouc€eni plicni embolie nebo Zilni trombdzy. Naopak rychlé
ELISA testy ke stanoveni D dimert jsou uzite¢né pro vylouceni plicni embolie a Zilni
trombdzy u nemocnych, ktefi maji ptiznaky ptipominajici tuto diagnézu (19)..

Porovnani stanoveni plasmatickych D-dimerti rychlou ELISA metodou (rapid ELISA
Assay) s pfitomnosti plicni embolie diagnostikované vyhradné plicni angiografii u 342
pacientl uvetejnili Sijens a spol. 2000 (20). Z téchto 342 nemocnych vySetfenych plicni
angiografii m¢lo plicni embolii 78 nemocnych. Tabulka 8 ukazuje vysledky této studie.

Tabulka 8 Presnost plasmatického stanoveni D-dimerii pro detekci segmentalni a
subsegmentalni plicni embolie (hrani¢ni hodnota 500 ng/ml) (20)

segmentalni PE (n=49) subsegmentalni PE (n=29)
Senzitivita 98,0 % 75,9 %
Specificita 45,1 % 45,1 %
pozitivni predikéni hodnota | 24,9 % 13,1 %
negativni predikéni
hodnota 99,2% 94,4%

Z tabulky 8 vyplyva uspokojiva negativni predikéni hodnota pro segmentalni plicni
emboly, ale neuspokojiva pro subsegmentalni plicni embolie. Nicmén¢ autoii vySetiovali
pacienty jiz v pribéhu nasazené 1écby heparinem. Lécba heparinem vede k poklesu hodnoty
D-dimert o 40% béhem 24 hodin a 0 50% b&éhem 48 hodin. Korekce na tuto chybu
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usporadani studie by vedlo k tomu, ze u 3 z 8 falesné negativnich nalezii by hladina D-dimert
piekrocila 500 pg/ml.

Pak by takto korigovana senzitivita pro subsegmentalni plicni embolie ¢inila94 % a negativni
negativni predik¢éni hodnotu.

Ve studii Dunna a spol. 2002 (21) mélo plicni embolii jen 2 nemocni z 547 nemocnych s
negativni hodnotou D-dimerii stanovenou ELISA metodou. Senzitivita D-dimert stanovenych
ELISA metodou (VIDAS D-dimer assay, bioMérieux, Marcy 1'Etoile, Francie) pro
diagnostiku plicni embolie ¢inila 96,4% a negativni predikéni hodnota 99,6%. Piesto 24%
nemocnych s normélni hodnotou D-dimert vyZadovalo dalsi zobrazovaci metody pro plicni
embolii. Akutni plicni embolii mélo v této studii. 55 nemocnych, z nichZ 53 mélo zvySené
hodnoty D-dimeri. U 2 nemocnych s plicni embolii s negativni hodnotou D-dimert se jednalo
v prvém piipadé o 75letou zenu hospitalizovanou pro exacerbaci chronické obstrukéni nemoci
plicni: Druhého dne byl proveden CT scan, ktery odhalil plicni embolii. Ve druhém piipadé
se jednalo o 26letou Zenu s anamnézou op&tované plicni embolizace, kterd neadherovala k
antikoagulacni 1écbé predepsané pied hospitalizaci. Jeji po¢ate¢ni hodnota D-dimerti €inila
376 pug/ml a poté byla propusténa domi. Béhem 24 hodin byla znovu pfijata na JIP a
opakovana hodnota D-dimert byla vétsi nez 1 000 ng/ml a hrudni CT diagnostikovalo plicni
embolii.(21).

Diskutuje se také o tzv. hrani¢ni hodnoté D dimerd, kterd by jednozna¢né vyloucila Zilni
trombdzu a/nebo plicni embolii. Hodnoty 500 pg/ml jsou problematické; za bezpecnou
hrani¢ni hodnotu se povazuje hodnoty 300 pg/ml a nizsi. Pfi pouziti citlivych metod jako jsou
rychlé ELISA testy a LIA testy je moZné s vysokou senzitivitou vyloucit plicni embolii pfi
hodnotach D dimert pod 300 pg/ml.

U nas se pro stanoveni D dimert pfi rychlé diagnostice a vylouceni plicni embolie pouziva
bohuzel Casto latexovy test a aglutinacni testy z plné krve, které maji problematickou
senzitivitu, protoze propoustéji az 15% nemocnych s moznou plicni embolii ! Tyto testy jsou
doporucenimi Evropské kardiologické spole¢nosti z roku 2000 (1) povazovany za
nevhodné !! Podminky pro rychlou diagnostiku pomoci ELISA testu zatim u nas nebyly
vytvoieny.

Pro rychlé stanoveni D dimert se senzitivitou odpovidajici ELISA testiim je mozné pouzit
isoturbidimetrickych metod (LIA testy). Princip metody spociva v méfeni paprsku
monochromatického svétla, které prochazi prostiedim, ve kterém jsou latexové Castice
s navazanou protilatkou proti antigenni determinanté D dimerti. V pfitomnosti D dimerti
dochazi k navazani antigenu na protilatku a vytvorené shluky jsou vétsi nez je vinova délka
monochromatického svétla a dochézi ke zménam absorpce svétla. Zesileni absorpce je
umérné koncentraci D dimerti ve vzorku. Cena testu je asil20 K¢ za vySetfeni.

Stanoveni D-dimerii ma tedy hlavni vyznam pf¥i vySetfovani ambulantnich
hemodynamicky stabilnich nemocnych (viz strana). U hospitalizovanych nemocnych je
jeho vyznam mensi, protoZe zna¢na nemocnych ma pozitivni test z jinych divodi
(zanéty, traumata, stavy po operaci a j.). Specificita D-dimeri je také nizka u pacientu
velmi starych (starSich 80 let)(22). Proto v tomto véku nema stanoveni D-dimeri
diagnostickou vytéZnost. Stanoveni D-dimert ma také omezenou hodnotu u nemocnych
s malignimi onemocnénimi.

Pokud je klinické podezieni na plicni embolii vysoké, musi byt i pfes normalni hodnoty D-
dimert plicni embolie vzdy vyloucena (miZze totiz se jednat.o analytickou nebo i
preanalytickou chybu (odbér krve, zpracovani vzorku, metodika testu jak jiz uvedeno).

Pomér D-dimeri k fibrinogenu
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Pacienti s akutni plicni embolii maji vyznamné nizsi hodnoty fibrinogenu. Podle Kuchera
a spol. 2001 (23) pomér D-dimert k fibrinogenu umoziiuje predikci ptitomnosti plicni
embolie se senzitivitou 92% a specificitou 83%. Hrani¢ni hodnota ¢ini podle téchto autort
310; pii pouziti vyssi hrani¢ni hodnoty vyssi nez 1030 poskytuje 100%ni specificitu a 46%ni
senzitivitu. Bude nutné ziskat vice dat a zejména porovnat predik¢éni hodnotu tohoto poméru
s jinymi diagnostickymi metodami.

Vyznam negativnich D-dimert a negativniho Dopplerovského vySetieni

Kombinace negativniho Dopplerovského vysetieni zil dolnich koncetin a negativnich D-
dimerti vylucuje nutnost pouziti zobrazovacich metod pti podezieni na Zilni trombdzu. U
téchto nemocnych nemusime nasazovat antikoagulac¢ni 1écbu za predpokladu, Ze klinické
podezieni neni velké a ventilatné perfizni scan nevykazuje vysokou pravdépodobnost plicni
embolie.

Prognosticky vyznam D dimeru
Vysoka hladina D dimert po skoncené antikoagulaéni 1€cbé€ ptedpovidé recidivy zilnich
tromboembolii. U hodnot D dimert 278 pg/ml a vice piedstavuje vyznamny rizikovy faktor.
D dimery jsou zvySené u recidivy hluboké zilni trombozy a je zajimavé, Ze tato zvySena
hodnota nekoresponduje s recidivami Zilnich tromboembolii provazejicich nadorové stavy
(24). Vysoka hladina D dimert v pribéhu plicni embolie je prognosticky neptiznivym
faktorem a je sledovana zvySenym poctem umrti (25) Vzestup D Dimert je rizikem budouci
tromboembolie (25).

Opctované stanoveni D-dimert ma také vyznam pii rozhodovani o ukon¢eni nebo naopak
pokracovani antikoagulaéni 1écby

5.4 Krevni plyny

Typicky nélez ptedstavuji hypoxémie, hypokapnie vedouci ev. k respiracni alkaldze a
zvySeny alveolo-arterialni kyslikovy gradient (vyss8i nez 2,67 kPa). Nalez vSak neni pro plicni
embolii specificky (byva také u intersticialnich onemocnéni plic) a také neni dostatecné
senzitivni. Chybéni zmén krevnich plynt nevylucuje diagnozu akutni plicni embolie.
dychani vzduchu nebo <10,7 kPa pfi inhalaci kysliku v mnoZzstvi alesponi 21/min. Mensi plicni
embolie nebyvaji provazeny vyraznymi zménami krevnich plyna.

Asi polovina nemocnych s akutni plicni embolii vykazuje podle nékterych studii PaO ;
<8,8 kPa a PaCO , < 4,5 kPa. Cennéjsi je vSak alveolo-arterialni gradient kysliku, ktery se
vSak bohuzel mélo pouziva. Jen minimum nemocnych s prokazanou plicni embolii nema
alveolo-arteridlni gradient vét$i nez 2,67 kPa. ZvySeny alveolo-arteridlni gradient se vSak
muze vyskytovat 1 u nékterych plicnich onemocnéni.

5.5 Echokardiografie
Pavel Franc

5.5.1 Echokardiografie v diagnostice akutni plicni embolie

Echokardiografie ma své misto v diagnostickém algoritmu plicni embolie (PE).
Podle doporuceni Evropské kardiologické spolecnosti (1) typicky obraz akutni plicni embolie
je dan kombinaci dilatace pravé komory, hypokinezy volné stény, zvyseni poméru
enddiastolického rozméru PK/LK DalSimi zndmkami jsou abnormalni pohyb septa-oplosténi
az jeho vyklenovani do levé komory, dilatace pravé sin¢, dilatace proximalnich partii plicnich
zil, dilatace dolni duté zZily s omezenim jejiho kolabovani v zévislosti na respiraci
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Pti nalezu zndmek plicni hypertenze, dilatace a dysfunkce pravé komory nevysvétlitelné
jinym onemocnénim nebo pii prikazu embolil v pravostrannych srde¢nich oddilech vyrazné
stoupd pravdépodobnost pfitomnosti tohoto onemocnéni, kterou dale zvySuje ultrazvukovy
prikaz hluboké Zilni trombozy. Pfimé zobrazeni embolu v plicnim fecisti neni pii
transtorakalnim pfistupu vétSinou mozné. Nékdy 1ze embolus zobrazit pti transezofagealnim
(TEE) vysetieni. Vzdy jde o centralni formy plicni embolie, lokalizované ve kmeni plicnice
a/nebo v jeji pravé vétvi. Senzitivita TEE je v diagnostice plicni embolie az 80% (26).
Specificita se blizi 100%.Transezofagedlni ultrazvukové vySetieni je cenné zejména u
nemocnych v kritickém stavu v ramci diferencidlni diagnostiky.

Echokardiografie mé u neselektovanych nemocnych vysetiovanych pro podezieni na plicni
embolii senzitivitu 67% a specificitu 94% (27). U nemocnych s plicni embolii piijatych na
jednotku intenzivni péce jsou echokardiografické znamky plicni hypertenze pfitomny az
v 84% (28). Soucasny nalez znamek plicni hypertenze (maximalni rychlost trikuspidalniho
regurgita¢niho toku > 2.5 m/s) a dilatace PK (pomér velikosti pravé a levé komory > 0,5) ma
v diagnostice plicni embolie senzitivitu az 93%, specificitu 81% a negativni prediktivni
hodnotu 94% (29). Dalsim echokardiografickym nalezem u nemocnych s plicni embolii je
dilatace pravé komory definované jako enddiastolicky rozmér PK nad 30 mm méteno
z parasternalni projekce na dlouhou osu nebo jako pomér enddiastolickych rozmért pravé a
levé komory nad 0,5. Dilataci pravé komory miiZzeme také definovat jako pomér
enddiastolickych ploch levé a pravé komory nad 0,6 pii méfeni z apikalni ¢tyrdutinové
projekce (30).

Soucasny nalez dilatace pravé komory a poruchy kinetiky jeji volné stény oznacujeme jako
jeji dysfunkci, neboli akutni cor pulmonale. Vyskytuje se u 30-40% hemodynamicky
stabilnich nemocnych s plicni embolii (31,32) a dale u nemocnych s obéhovou nestabilitou.
Posouzeni kinetiky volné stény pravé komory je vSak zatizeno zna¢nou mirou subjektivniho
hodnoceni vysetiujiciho. Rada autorti proto definuje dysfunkci pravé komory pouze jako jeji
dilataci. Bohuzel neni jednotné stanovena definice dysfunkce pravé komory. V
kazdodenni praxi je zfejm¢ nejpiinosnéjsi usuzovat na dysfunkei pravé komory pii nalezu jeji
dilatace (kritéria jsou popsdna vyse). U nemocnych s podezienim na akutni plicni embolii je
vzdy nutné aktivné patrat po vSech vyse uvedenych znamkach plicni hypertenze, dilatace a
dysfunkce pravé komory.

Je vsak potieba zdiiraznit, Ze normalni echokardiogram vsak plicni embolii zcela nevylucuje,
protoze az 20% pacientii s akutni plicni embolii ma normdlni ndlez na echokardiogratfii.

5.5.2 Echokardiografie v diferencialni diagnostice dusnosti a ob&éhové nestability

Echokardiografie je cennd v odliSeni jinych pti¢in hemodynamické nestability, duSnosti,
bolesti na hrudi nebo zvyseni hodnot biomarkerti. Snadno rozpozna systolickou dysfunkci
levé komory srde¢ni pii ICHS nebo dilatacni kardiomyopatii, myokarditidé ¢i chlopenni vadé,
ktera zpisobi dusnost a plicni hypertenzi. Déle odlisi naptiklad perikardidlni tamponadu
nebo aortalni direkei jako pfi¢inu arteridlni hypotenze.

5.5.3 Echokardiografie v posouzeni zavaZnosti a kratkodobé prognézy nemocného
s akutni plicni embolii.

Osud nemocného s plicni embolii z&visi nejen na velikosti embolu a mife obstrukce plicni
cirkulace, ale také na tom, zda akutni systolicka zatéz pravé komory je natolik vyznamna, ze
zpusobi jeji dysfunkci. Rada praci prokazuje souvislost mezi dysfunkci pravé komory
(projevujici se echokardiograficky a/nebo uvolnénim srde¢nich biomarker) a vyssi
hospitaliza¢ni mortalitou, vys$Sim rizikem vzniku zdvaznych komplikaci a vy$§im rizikem
recidiv plicni embolie béhem hospitalizace (31,33). Dysfunkce pravé komory je i u
hemodynamicky stabilnich nemocnych spojena s az 2x vyssi hospitalizaéni mortalitu nez
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nemocny bez dysfunkce pravé komory (7,34). Riziko umrti v prvnich 30 dnech dale jesté
stoupa pii sou¢asném prikazu dysfunkce pravé komory a elevaci troponinu I (35). Rovnéz
vyskyt zadvaznych komplikaci v pribehu hospitalizace je u nemocnych s dysfunkci pravé
komory vyssi. Negativni predpovédni hodnota chybéni ndlezu dysfunkce pravé komory u
stabilnich nemocnych s akutni plicni embolii v predikci umrti je vysoka, pohybuje se okolo
100%. Pozitivni pfedpovédni hodnota je vSak pies jeji velky diagnosticky vyznam jen 12%
(31,32).

Ukazatelem horsi prognozy je pti ultrazvukovém vysetifeni nemocnych s plicni embolii 1
rada vedlejsich nalezi. Prichozi foramen ovale (PFO) zhorSuje pii pravo-levém zkratu
hypoxii a je cestou, kudy miize zilni trombus proniknout do systémové arterialni cirkulace
(paradoxni embolie). Nemocni s PFO a plicni embolii maji vyssi riziko tmrti (33% versus
14%) (36) a vyssi incidenci ischemické cévni mozkové piihody (13% versus 2%) a periferni
arterialni embolizace (15% versus 0%) (37). Tromby v pravé komote nebo pravé sini jsou
pfitomny aZ u 4% nemocnych s plicni embolii, ale pti vySetfeni do 24 hodin az u 18% (38).
Echokardiograficky nalez trombl v pravém srdci je natolik klinicky zavazny, Ze vzdy nuti ke
zvazeni vhodnosti 1écby trombolyzou (39). Pti kontraindikaci trombolyzy zejména pfi
ptitomnosti prichoziho foramen ovale z rizikem vzniku paradoxni embolizace je ke zvazeni
chirurgicka embolektomie.

5.5.4 Echokardiografie pred propusténim nemocného do domaciho oSetieni,
dlouhodoba prognéza nemocnych

Progn6zu nemocného béhem hospitalizace urcuje predevsim jeho hemodynamicky stav a
funkce pravé komory. Dlouhodoba prognoéza po propusténi z nemocnice je ovliviiovana
vyvolavajici pfi¢inou plicni embolie, ale také moznym rozvojem chronické tromboembolické
plicni hypertenze, ktera se po prestalé plicni embolii vyskytuje az u 3,8% nemocnych po 2
letech sledovani. Riziko rozvoje chronické tromboembolické plicni hypertenze se zvysSuje
zejména u nemocnych po opakovanych plicnich emboliich, mladSich nemocnych, dale v
ptitomnosti vétSich defektii perfuze nebo pii idiopatické plicni embolii (40). V Ribeirové
praci (41) byly hodnoceny zmény funkce pravé komory a plicni hypertenze v pribéhu
onemocnéni s jednoro¢nim odstupem a mortalita nemocnych po 5 letech. U vétSiny
nemocnych (90%) se funkce pravé komory zlepsila a plicni hypertenze poklesla do 38 dni od
stanoveni diagn6zy. Nemocni s echokardiograficky stanovenou hodnotou systolického tlaku
v plicnici >50 mm Hg pfi pfijeti méli Castéji perzistujici plicni hypertenzi i po 1 roce (41).
Nemocni se systolickym tlakem v plicnici > 50 mm Hg pfi piijeti a nemocni s pietrvavajici
dysfunkci pravé komory pied propusténim z hospitalizace jsou ohroZeni perzistenci plicni
hypertenze a moznosti rozvoje chronické tromboembolické plicni hypertenze s nutnosti
zavedeni adekvatni farmakologické terapie a provedeni ptipadné endarterektomie plicnice.

Zavérem lze tici, ze echokardiografie u nemocného s plicni embolii je pfinosna jako soucast
diagnostickych algoritmt. Pritkkaz dysfunkce pravé komory srde¢ni, zejména u nemocnych se
zvysSenou hladinou biomarkert identifikuje rizikovou skupinu nemocnych s plicni embolii,
kteti potfebuji intenzivni 1é¢ebny piistup. Cenny je i piinos echokardiografie v diferencialni
diagnostice jinych pfi¢in duSnosti nebo obéhové nestability. Echokardiografie ma byt tedy
provedena u v§ech nemocnych s podezienim na akutni plicni embolii, ale i s prokazanou
akutni plicni embolii do 24 hodin po piijeti k hospitalizaci.

U vSech nemocnych s plicni embolii je nutno pfed ukonenim hospitalizace zopakovat
echokardiografické vySetieni (42,43). Pii pfetrvavajici plicni hypertenzi a/nebo dysfunkci
pravé komory je zvyseno riziko rozvoje chronické tromboembolické plicni hypertenze. Tyto
nemocné ma pravidelné sledovat kardiolog a pfi pietrvavani znamek plicni hypertenze a/nebo
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projevech selhavani pravé komory doporucit nemocného k vysetieni v centru pro 1é¢bu plicni
hypertenze..

5.6 Srdec¢ni biomarkery
5.6.1 Troponiny

Zvyseni srde€nich troponint nenalézdme pouze u akutnich koronarnich syndromt, ale
mohou byt zvySeny i pfi akutni plicni embolii. U akutni plicni embolie
pomaha zvyseni srdeCnich troponinti stratifikaci hemodynamicky stabilnich normotenznich
nemocnych. ZvySeni ¢TnT se jevi jako diskriminujici faktor rozliSujici nemocné s vysokou a
s nizkou mortalitou (44-45). Hodnota troponinu T > 0,09 ng/ml se jevi jako hrani¢ni hodnota
pro hospitaliza¢ni mortalitu (45,46). Negativni predikcni hodnota €ini 0,99, pozitivni
predikéni hodnota 0,34. Obdobny vyznam ma i zvySeni troponint I (47). U troponinli I neni
vsak v soucasné dobé mozné vymezit hrani¢ni hodnoty, jelikoz se pouzivaji rizné metodiky
jejich stanoveni.

Zvyseni troponinu T mtze byt jedinym parametrem ukazujicim na neptiznivy
hospitaliza¢ni pribéh u normotenznich nemocnych. (45) .

Zvyseni troponintl Ize v§ak n€kdy zjistit i u nemocnych s nekomplikovanym prib&éhem.
Proto pozitivni prediktivni hodnota troponinu I a T pro komplikovany
prab¢ch akutni plicni embolie je relativné nizka a ¢ini 34% a 42% resp. (47).

Negativni prediktivni hodnoty se pohybuji mezi 97-99% (46-48). Proto pacient
s normalnimi hodnotami troponint vykazuje vyrazné nizké riziko timrti nebo hospitaliza¢nich
komplikaci (49-51) .

Zvyseni troponint T 1 pozitivné koreluje s EKG znamkami ptetizeni pravé komory, 1
s dysfunkci pravé komory na echokardiografii (45). ZvySeni srdecnich troponini pfedstavuje
marker postiZzeni pravé komory a zavaznosti akutni plicni embolie i u nemocnych bez ICHS.

Pfi¢ina zvyseni troponint u akutni plicni embolie neni zcela jasna (50,51). U vétSiny
pacienttli trva zvyseni jen po dobu kratsi nez 2-3 dny, zatimco u pacientll s malym non-STEMI
infarktem myokardu zlstavaji troponiny zvysené vétSinou po 10 dnti. Na vzniku zvySenych
troponinti se mize uplatnit soucasné pritomnad ICHS, systémova hypotenze, zvyseny tlak
v pravé komoie zvysujici spotiebu kysliku v myokardu pravé komory, hypoxémie a pokles
minutového vydeje srde¢niho.

Troponiny je tifeba stanovit pti pfijeti hemodynamicky stabilniho nemocného a znovu za 6-
7 hodin, protoZe jejich maximalni hodnoty se objevuji az za 6.12 hodin po vzniku akutni
plicni embolie (a podobné koronarni piihody).

Zvyseni srdecnich troponinil spolu s ndlezem dysfunkce pravé komory oznacuje skupinu
nemocnych s podstatné vyS$im rizikem, u nichZ je nutné zvazit nasazeni trombolytické 1écby
(50,51)..

Troponiny by se mély stanovit pfi pfijeti nemocného a znovu za 6-7 hodin, protoze
maximalni hodnoty troponinti se objevuji za 6-12 hodin pro vzniku akutni plicni embolie.

Pokud je mozné provést diive echokardiografické.vysetfeni u hemodynamicky
stabilizovaného nemocného, které ukdze dysfunkci pravé komory, pak nalez zvysenych
troponint zvysuje dale riziko nemocného (50).

Dilezity je zakladni rozbor klinické situace. Pro fadu 1€kaii znamena nalez zvySenych
troponinll pouze diagnoézu akutniho infarktu myokardu a na moznost plicni embolie vétSinou
nemysli. Stejné tak lze ale nahliZet na tento problém obracené. Ve vétSin€ nemocnic bude mit
patrné nemocny diive vysetfeny troponin nez provedené spiralni CT nebo plicni scan. Bude
potom asi nutné ovefit, zda zvySena hladina troponinu je zptisobena plicni embolii (prikaz
dysfunkce PK, plicni hypertenze atd.) nebo akutni korondrni ptihodou (zmény EKG, zvyseni
enzymt, porucha kinetiky levé komory, ale normalni kinetika pravé komory bez soucasné
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dysfunkce pravé komory nebo jinych znamek plicni embolie). Zde bude jist€¢ vyhodné znat
vysledek echokardiografie.

5.6.2 Natriuretické peptidy: Brain Natriuretic Peptide (BNP) a N-terminal (NT)-
proBNP

Zvysené hodnoty BNP a NT-proBNP provazeji dysfunkci pravé komory u nemocnych
s akutni plicni embolii (52). Hodnoty BNP vyznamné¢ koreluji s enddiastolickym rozmérem
pravé komory (53). BNP je vyznamné zvySen u pacientl s dysfunkci PK, naproti tomu je
normalni u pacientl bez dysfunkce pravé komory. (52)

Vysoké hodnota natriuretickych peptida stanovena piti piijeti je zndmkou zvysSeného rizika
mortality akutni plicni embolie (53-55). Hrani¢ni hodnoty jsou u BNP hodnoty <50 pg/ml
(55). Pacienti s hodnotami BNP niz§imi nez 50 pg/ml vykazuji nizké riziko plicni embolie.
Pozitivni predik¢éni hodnota je sice jen 48%, ale negativni predikéni hodnota ¢ini 97%

Obdobné 1 hodnoty NT-proBNP <1000 pg/ml vykazuje vysokou negativni prediktivni
hodnotu (95% pro komplikovany prubéh, 100% pro mortalitu).(56).

Hlavni vyznam stanoveni natriuretickych peptidi tkvi v jejich vysoké negativni prediktivite. .

Nevyhodou natriuretickych peptidl je skute¢nost, ze pfi¢inou jejich zvyseni mize byt i cela
fada jinych stavt (viz tabulka 9)(57), napt. dysfunkce levé komory srde¢ni nebo ledvinné
selhani.

Tabulka 9 Stavy ovliviiujici natriuretické peptidy

Zvysuji BNP Snizuji BNP

Srde¢ni selhdni Obezita

Vyssi veék Kardiovaskuldrni farmaka

Zenské pohlavi Inhibitory ACE

Plicni choroby Spironolakton

Hypertenze ve velkém obé&hu Beta-blokatory dlouhodobé pouzivané
Hypertyredza Diuretika

Cushingtiv syndrom

Lécba glukokortikoidy

Connilv syndrom

Cirhoza jater s ascitem

Ledvinné selhani

Paraneoplasticky syndrom

Subarachnoidalni krvaceni

Subarachnoidalni krvaceni

Nevyhodou jsou také dosud rozdilné hranice normy udavané v riznych studiich.

Stanoveni troponind by se proto se mélo zavést do klinické diagnostiky
hemodynamicky stabilnich nemocnych akutni plicni embolii pfi pfijeti. U nemocnych se
zvySenim troponint by se mélo provést echokardiografické vySetfeni. Je ziejmé, ze
echokardiografie provedend u nemocného se zndmou plicni embolii a zvySenym troponinem
oziejmi dysfunkci pravé komory a pfida hlavné téz dalsi informace dtlezité z hlediska
diferencialni diagnostiky plicni embolie.

Dalsim piinosem echokardiografie by mohl byt prikaz dysfunkce pravé komory a
nasledné i plicni embolie u nemocného ptijatého pro dusnost ¢i bolesti na hrudi s malymi
nebo nespecifickymi ¢i zddnymi zménami na EKG, kde se zjisti zvySené troponiny a je
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potieba odlisit koronarni ptihodu s minimalni myokardidlni lezi od plicni embolie, zejména
pied doporu¢enim nemocného ke koronarografii.

Dalsi biomarkery

Objevuji se prvé zkuSenosti se srdecnim typem proteinti vazanych na kyseliny mastné (H-
FABP = heart type fatty acid binding proteins).
Jsou indikatorem poskozeni myokardu a jejich vyhodou by mélo byt ¢asnéjsi uvoliovani
oproti troponiniim a natriuretickym peptidiim. Je vSak tfeba vyckat vétSich zkuSenosti s touto
metodikou.

5.7 Diagnoza Zilni trombozy
Karel Roztocil

Klinické znamky zilni trombdzy na dolnich koncetinach jsou vesmés nespecifické, zavislé
na rozsahu a lokalizaci trombotického postizeni a mohou byt maskovany ptitomnosti jinych,
necévnich postizeni. Podezieni na Zilni trombdzu tak vyZaduje pouziti objektivnich testt,
umoznujicich prikaz nebo vylouc¢eni onemocnéni. Kromé toho je zndmo, ze nemalé ¢ast
zilnich tromb6z muze probihat bez ptiznaki a to zejména ve vyssich vékovych kategoriich.
Priikaz onemocnéni u takovychto osob patii v diagnostice zilni trombo6zy k nejméné snadnym
ukoltim (58).

Diagnostika Zilni trombdzy se v soucasnosti opird o postupy obsazené v tabulce. 10. I
kdyz klinické diagnoéza zilni trombdzy je malo spolehliva — s ptesnosti okolo 50% (58,59),
presto klinické vySetfeni a zhodnoceni anamnézy ma vyznam a je dilezité pro kategorizaci
pacientti z hlediska pravdépodobnosti onemocnéni a spolu se stanovenim d-dimert i k
indikaci dalSich vySetfovacich metod, slouzicich k zobrazeni trombozovanych ¢ésti Zilniho
reCiste, jako je flebografie (61) a duplexni sonografie (62).

Tabulka.10 Diagnostické postupy p¥i suspektni Zilni tromboze
Stanoveni pravdépodobnosti onemocnéni (anamnéza+klinické vySetieni)
D-dimery

Duplexni sonografie

Flebografie (MR-flebografie, CT-flebografie)

Kontrastni flebografie predstavuje tradicni a zakladni diagnostickou metodu, se kterou
jsou vSechny ostatni postupy porovnavany (61). V klinické praxi byla vSak v soucasnosti
témert zcela nahrazena duplexni sonografii a je provadéna jen ojedinéle v pripadech, kdy
ultrazvukové vySetfeni nepfineslo jednoznacny zavér. Vedle vysoké senzitivity, je vyhodou
flebografie kompletni zobrazeni celého Zilniho fecisté v jedné dobé a dale schopnost
diagnostikovat trombotické postizeni v oblasti bérce. Nevyhody spocivaji v ndkladnosti,
invazivite, nutnosti aplikovat kontrastni latku, ktera sama o sobé miize v urcitém procentu
pripadt indukovat zilni trombdézu. Metoda kromé toho vyzaduje dodrzeni urcité kvality
vySetieni a také zkuSenosti s interpretaci nalezi, které nemusi byt dosazeno na pracovisti
provadéjicim flebografie jen ojedinéle.

Pokrok ve vyvoji zobrazovacich technik ptinesl v poslednich letech do klinického pouziti
MR-flebografii, umoziujici neinvazivnim zptisobem a bez aplikace kontrastu velmi kvalitni
zobrazeni zilniho fecisté a to zejména v oblasti panevnich zil. Senzitivita metody je vysoka a
blizi se 100% (63) Vyhodou metody je 1 moznost soucasné¢ho odhaleni eventudlnich struktur
v okoli, souvisejicich s pfitomnou zilni trombozou. Obecnou kontraindikaci pro MR vySetieni
je ptitomnost kovovych implantatd. VétSimu rozsiteni zatim brani predev§im mala dostupnost
vySetfeni a ndkladnost pristrojové techniky. Pfipada v tivahu spise u vybranych pacientt,
nejcastéji u osob s kontraindikaci aplikace kontrastni latky.
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Také CT-flebografické vysetfeni ma podobné vyhody jako MR zobrazeni, avSak
s vyjimkou nutnosti aplikace kontrastni latky a RTG zafeni. Jednou z moznosti klinického
vyuziti je jeji provedeni v navaznosti na CT plicni angiografii. Z klinického hlediska tak miize
byt z jednoho vySetieni ziskdna informace jak o pfitomnosti plicni embolizace, tak soucasné i
jejiho zdroje. Senzitivita metody je podobné jako u MR flebografie vysoka, nevyhodou je
vy$si nakladnost.

Duplexni sonografie se v poslednich letech stala hlavni diagnostickou metodou pro Zzilni
trombozu. V porovnani s flebografii je jeji provedeni méné nakladné, zcela neinvazivni,
opakovatelné podle potieby sledovani pacienta a u nékterych typi ptistroj i proveditelné na
ltzku, bez nutnosti transportu pacienta. Pfistrojové vybaveni pro jeji provadéni se kromé toho
stalo podstatné dostupngjsi a kvalitnéj$i. Pfednosti metody, v porovnani s pfedchozimi
technikami, je kombinace dvourozmérného zobrazeni cévnich struktur spolu s posouzenim
krevniho toku pomoci barevného dopplerovského mapovani a pulsniho dopplera (62,64).
Kombinace uvedenych ultrazvukovych technik dala vySetfovaci metod¢ jeji ndzev.
Pfitomnost Zilni trombozy se projevi typickymi zndmkami, tykajicimi se jednak anatomie,
jednak krevniho toku v zilach (tabulka 11)

Tabulka 11 Znamky Zilni trombdzy pri vySetieni duplexni sonografii
dvourozmérné zobrazeni nekompresibilita Zilni stény tlakem vySetfovaci
sondy
viditelny trombus v lumen zily
dilatace zily

barevné kodovani toku krve intraluminalni defekt
pulsni doppler chybéjici spontanni tok

chybéjici respiracni variace
chybéjici reakce na manévry ovliviiujici zilni tok

Senzitivita metody, pfi pouziti uvedenych kriterii, je v proximalnich usecich vysoka a blizi
se referencni metodé (98%)(65)..Nekomprimovatelnost zily pii tlaku vySetfovaci sondou je
obecné nejcastéji pouzivanou zndmkou Zilni trombdzy. Pro hodnoceni nalezii u pacient
s opakovanymi zilnimi trombd6zami jsou dulezité kriteria, pouzivana k odhadu stari
viditelnych trombotickych zmén. Jako znamky akutnosti jsou povazovany: kompletni
obturace zily, vlajici konec trombu, poddajnost pii kompresi, homogenita, nizka az zadna
echogenita, chybg¢jici kolateraly (66).

V oblasti lytka je citlivost metody uvadéna ponc¢kud nizsi — cca 73% (67) a miiZe byt
pfic¢inou toho, Ze v klinické praxi u vétSiny symptomatickych pacienti je pfi ultrazvukovém
vySetfeni zjiStovana trombdza v proximalnich usecich a jen v mensim poctu ptipadi na bérci
(67). V pitevnim materialu naopak nejcastéjsi lokalizaci Zilnich trombdz predstavuji zily na
bérci (68).

Odbér krve na stanoveni D-dimer se stal v poslednich letech soucasti diagnostiky Zilni
trombdzy. Problematika tohoto testu a vhodnosti laboratornich metod pouzivanych k jeho
stanoveni je podrobnéji uvedena na jiném misté. Hodnoty D-dimert jsou pfi akutni Zilni
tromboze zvySeny, ale jejich vysoka hladina sama o sobé neni k pritkazu onemocnéni
postacujici, z divodu nizké specificity testu. Ke zvyseni hodnot miize dochézet v celé fadé
klinickych situaci, jako jsou infekce, zanéty, t€hotenstvi, trauma, krvaceni, pooperacni stavy,
maligni onemocnéni aj. Hlavni hodnota testu spoc¢iva v jeho negativité, kterd umoziuje
s vysokou pravdépodobnosti vyloucit pfitomnost akutni zilni trombozy.

Ke standardizaci klinického posouzeni pravdépodobnosti Zilni trombozy byl navrzen
vypocet skore na zéklad€ deseti bodd, tykajicich se jednak anamnézy (rizika Zilni trombdz),
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jednak klinického stavu (tabulka 12)(69). Soucet bodi 2 a vice, je zndmkou
pravdépodobnosti akutni zilni trombosy, zatimco vysledek nizsi nez 2 umoziuje povazovat
tuto diagnozu za nepravdépodobnou. Diagnosticky postup, zalozeny na urceni
pravdépodobnosti nebo nepravdépodobnosti zilni trombdzy, byl testovan a Gspésné ovéren
v fad¢ klinickych studii a stal se soucasti doporucovanych vysetfovacich algoritmd.

V soucasné dob¢ doporucovany algoritmus diagndzy Zilni trombosy (70) zatazuje
stanoveni klinické pravdépodobnosti onemocnéni jako prvni krok. Pokud je klinicky
nepravdépodobny nalez provazen negativitou d-dimerti, je mozné uzaviit vysetieni jako
negativni. Pozitivita D-dimert je ovéfovana duplexni sonografii a pfi chybéjicich znamkach
zilni trombozy vySetfeni uzavirano jako negativni, v opa¢ném piipadé je zahajovana
antikoagulacni 1écba.

Tabulka 12 Klinicka Kritéria pravdépodobnosti Zilni trombosy

Skoére

Aktivni karcinom

Paralyza, paréza, sddrova fixace

Zilni trombdza v anamnéze

Operace, ulehnuti delSi nez 3 dny

Bolesti v priubéhu zil

Otok celé koncetiny

Otok lytka (obvod + 3 cm)

[UNITR (VNI [JUSN) U U U U, U,

Vytlacitelny edém v podkoZzi na sympto-
matické dolni koncetiné

Podkozni nevarik6zni kolateraly 1

Alternativni diagn6za pravdépodobna -2

Ve druh¢ skupin€ pacientd, s klinicky pravdépodobnou zilni trombdzou, je podezieni na
onemocnéni konfrontovano u vSech pacientti jak s hodnotami d-dimert, tak s nalezem pfi
duplexni sonografii. V ptipadé negativity obou testil, je mozné vySetieni i celkoveé uzaviit bez
prikazu zilni trombozy. Pozitivni nélez pti duplexni sonografii vede k zah4jeni
antikoagulacni 1écby. Negativni sonograficky ndlez pii vysoké klinické pravdépodobnosti a
pozitivité¢ d-dimert vyzaduje ovéieni opakovanym sonografickym vySetienim
(s n¢kolikadennim az 1tydennim odstupem), piipadné provedenim flebografie.

5.8 Zobrazovaci metody
V diagnostice akutni plicni embolie hraji zasadni roli zobrazovaci metody.
Patfi mezi né:
1. spiralni CT angiografie,
2. ventilacné-perfuzni scan, eventualné perfuzni scan hodnoceny spolu s RTG snimkem
hrudniku,
3. klasicka plicni angiografie ziskana srde¢ni katetrizaci,
4. digitalni subtrak¢ni angiografie.
Magneticka resonance se dosud naléza ve vyzkumném stadiu.

5.8.1 Spiralni CT angiografie
Pavel Elias

Spiralni CT angiografie (CTA) se stala v poslednich letech hlavni zobrazovaci metodou
akutni plicni embolie. Umoziuje pfimé zobrazeni plicniho cévniho fecisté v mnohem kratsi
dobé& nez piti klasickém CT. Stejné€ jako pfi plicni angiografii je nutné pouZit kontrastni latku.
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Pouziva se 100-120 ml neionické kontrastni latky (jodova koncentrace 300-350 mg na
ml)(71). Technickym vrcholem soucasnosti jsou multidetektorové spiralni CT pftistroje, které
snimaji najednou nékolik vrstev (az 64). Umoziuji tak zkratit dobu expozice pii zadrZzeném
dechu na dobu kratsi nez 10 vtetin u 16detektorovych ptistroji (71,72). Jiz ale 4detektorové
pristroje maji stejnou diagnostickou ptesnost jako klasicka plicni angiografie. Jejich hlavni
vyhodou vsak je moZnost zobrazeni i subsegmentalnich plicnich artérii (72). Metodika CTA
angiografie je podrobné&ji uvedena na jiném misté (71). Negativni prediktivni hodnota
normalniho nalezu na CTA dosahuje 98% a je tak shodna s vysledky klasické plicni
angiografie (71).

Znamkou plicni embolie je intraluminalni defekt nebo tplna okluze tepny.. Klinovité
parenchymat6zni leze (pfechodné hemorhagické prosadknuti nebo plicni infarkt) také
naznacuji akutni plicni embolii. Spiralni CTA prvé generace ma urcitou nevyhodu
v omezeném zobrazeni segmentalnich a hlavné subsegmentalnich plicnich tepen.
Multicentricka studie Van Strijena a spol. (73) ukézala, ze senzitivita jednodetektorového
spirdlniho CT ¢ini jen 69% a specificita 84%. Tito autofi proto nedoporucuji k vylouceni Zilni
tromboembolie pouze jednodetektorovou spirdlni CTA, vzdy ma byt doplnéno vySetfenim
zilniho systému dolnich koncetin (bud’ ultrazvukem nebo CT venografii — CTV).

CTA ma vétsi senzitivitu v diagnostice plicni embolie nezli ventilaéné perfizni scan. CTA
arteriografii (74,75,76).

Vyznamnou vyhodou CTA je téZ moznost zobrazeni jinych pficin potizi nemocného, tedy
pneumonie, aortalni disekce, plicniho nadoru, emfyzemu, pleuralniho vypotku a dalSich
postizeni pleurdlni dutiny, plicni tkanég, osrde¢niku a srdce, velkych cév a ostatnich struktur
v mezihrudi..

CTA umoziuje také pfi jednom vySetieni, tedy v pozdni fazi distribuce kontrastni latky
v cévnim fecisti, zobrazit dolni dutou zilu, panevni Zily a zily dolnich koncetin.(tzv. nepiima
CT venografie, CTV).

Meta-analyza studii pouzivajicich CTA v diagnostice plicni embolie ukézala, Ze riziko
nasledné zilni tromboembolie po negativnim vysledku CTA ¢inilo béhem 3 mésict jen 1,4%
(95% CI 1,1%-1,8%) a 3mé&si¢ni vyskyt fatalni plicni embolie €inil 0,51% (CI 0,33%-
0,76%)(77). Tato meta-analyza (77) méla vSak nedostatek v tom, ze pouze v jedné z téchto
studii byla CTA vylucovaci metodou. Vysledky jsou vSak obdobné vysledkiim po negativni
klasické plicni angiografii.

Dalsi meta-analyza (78) vySetfeni CTA zahrnula 15 studii s 3500 pacienty, u nichz bylo
k vylouceni diagnozy plicni embolie pouzito CTA. PiestoZe se jednalo o studie pouZzivajici
pfevazné jednotadovou CT, €inila negativni prediktivni hodnota 99,1%, coz bylo dobfte
porovnatelné s diive uvefejnénymi daty negativni prediktivni hodnoty plicni
angiografie.98,4% (75) a 100% (76) a ptevySovalo negativné prediktivni hodnoty u
ventilaéné—perfuzni scintigrafie s negativnim nebo malo pravdépodobnym vysledkem
(rozmezi 75,9-88%)(77,78).

Van Beek a spol. 2001 (79) provedli rozbor vSech prospektivnich studii véetné studie
PIOPED, ve kterych nebyli pacienti 1éCeni antikoagulacni 1écbou po negativnim vysledku
klasické plicni angiografie. Vyskyt Zilnich tromboembolii béhem 3 mésici €inil 1,7 % (95%
CI 1,7%-2,7%) a 0,3 % (95% CI 0,02%-0,70%) pro fatalni plicni embolii.

Rozvoj multidetektorového spiralniho CT hrudniku znamena velky pokrok v diagnostice
akutni plicni embolie. CTA provedena multidetektorovym pfistrojem umoziuje zobrazit i
subsegmentalni plicni tepny. Vyskyt hluboké Zilni tromb6zy u pacientii s negativnim nalezem
na multidetektorové spirdlni CT angiografii je velice nizky — podle Perriera a spol. 2005 (80)
¢ini pouze 0,9%. 3mésicni riziko vzniku Zilnich tromboembolii u pacientd, u nichz byla plicni
embolie vyloucena multidetektorovym CTA je nizké - 1,5% (95% CI 0,9% az 2,7%). Podle
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Perriera a spol. 2005 (80) stanoveni D-dimertt ELISA metodou a multidetektorova CTA
vylucuji plicni embolii s velkou pravdépodobnosti a nevyzaduji provedeni duplexni
sonografie Zil dolnich koncetin. Pokud neni k dispozici multidetektorové CTA a v nemocnici
je jen pristroj s jednou fadou detektorti, pak je vhodné v diagnostickém postupu ponechat
duplexni sonografii hlubokého Zilniho systému nebo doplnit v jednom sezeni neptimou CT
venografii.

V roce 2006 byla uvefejnéna velika holandska studie CHRISTOPHER (14), kterd pouzila
CTA jako hlavni diagnostickou metodu. Jedna se o nejvétsi prospektivni multicentrickou
studii, do niz bylo soustavn¢ zatazeno 3138 pacientl s podezienim na akutni plicni embolii.
Vétsina pouzitych piistroji byla multidetektorovych. Studie vyuzivala ke stanoveni klinické
pravd&podobnosti akutni plicni embolie Wellsovo skore (13), D-dimery a CTA. Interpretace
souctu bodii Wellsova skore byla jednodussi: méné nez 4 body znacilo diagnézu
nepravdépodobnou, vice jak 4 body pak diagnézu pravdépodobnou. Pokud se jevila podle
Wellsova skore diagndza nepravdépodobna, byly stanoveny D-diméry a pokud i ty byly
negativni, byla plicni embolie vylou€ena. U vSech ostatnich pacientl bylo provedeno CTA.
Z 2206 pacientt, ucastnikl studie, klinick4 nepravdépodobnost a negativni D-diméry
vyloucily 1057 nemocnych a 1028 z nich nebylo 1é¢eno antikoagulaéni 1é¢bou. Béhem
nasledujicich 3 mésicl se vyskytla nefatalni plicni embolie u 0,5% z nich (14). CTA pak
vyloucila plicni embolii u 1505 pacienttl, z nichz 1436 nebylo 1é¢eno antikoagulaéni 1écbou
(14). 3mé&si¢ni vyskyt zilni tromboembolie ¢inil 1.3% a plicni embolie byla moznou pfic¢inou
umrti u 0,5%. (tabulka 13)(14).

Tabulka 13 Vyskyt pfihod Zilni tromboembolie béhem 3 mésict ve studii
CHRISTOPHER (14) (n=3138)

N Vsechny PE Fatalni PE
APE nepravdépodobna + negativni D
dimery 1028 0,5% 0
APE vylouéena CTA 1436 1,3% 0,5%
CT normalni 764 1,2% 0,4%
CT jind diagn6za 672 1,3% 0,6%
APE diagnostikovana CTA 674 3,0% 1,6%

Vysledky studie CHRISTOPHER (14) jsou v souhlase s vysledky klasické plicni
angiografie provedené katetrizacné, jak jsme jiz uvedli v citované praci van Beeka a spol.
2001 (79).

Diagnostika akutni plicni embolie se tak zjednodusuje. V algoritmu se vyskytuje jen
propocet klinické pravdépodobnosti, stanoveni D dimert jen u nemocnych s nizkou klinickou
pravdépodobnosti plicni embolie a multidetektorové CTPA. Pokud je k dispozici jen
jednodetektorové spiralni CT, mélo by byt soucasti algoritmu také vysetfeni duplexni
sonografie zil dolnich koncetin.

Na pocatku 2004 bylo v Ceské republice 125 spiralnich CT piistroji, z ¢ehoZ asi jedna
tretina byla multidetektorovych (71).

Nedavno byly uvetejnény vysledky studie PIOPED II (81). Autofi této multicentrické
americkée studie, ktera pouzivala 4-, 8- nebo 16detektoroveé spiralni CT pftistroje, zjistili
zlepSeni senzitivity CTA z 83% na 90% soucasnym provedenim zobrazeni Zil dolnich
koncetin a panve (CTV). Je tfeba mit na paméti, ze se kombinaci CTA a CTV zvySuje
radiacni zatéz, coz je tfteba zvazovat zejména u mladych nemocnych. Nicméné¢ se tim zvySuje
ponékud radiacni zatéz.
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Vzhledem k tomu, Ze nelze vyloucit malou moznost falesné negativniho nalezu CTA
doporucuji nékteti autoti nadale provadét u pacientl s vysokou klinickou pravdépodobnosti
plicni embolie, u nichZ dava CTA 1 CTV negativni nélez, dalsi vySetfeni a to ventila¢né-
perfiizni scan nebo plicni arteriografii (82)..

Radiacni zatéz CT plicni angiografie a ventilaéné perfizni scintigrafie
Uvadime také radiacni zatézi V/Q scanu a spirdlniho CT pii plicni embolizace u t€hotnych a
netéhotnych zen.podle Grovese a spol. 2006 (83).

Radia¢ni zatéZ CT plicni angiografie a ventila¢né perfuzni scintigrafie
Uvadime také radiacni zatézi V/Q scanu a spiralniho CT pii plicni embolizace u té¢hotnych a

netéhotnych zen.podle Grovese a spol. 2006 (tabulka 14).

Tabulka 14 Radia¢ni zatéZ V/Q scanu a spiralniho CT p¥i plicni embolizace u téhotnych
a netéhotnych Zen.podle Grovese a spol. 2006 (83).

Efektivni davka zareni u Zeny:

Perfuzni scintigrafie (99mTc-MAA) 0,6 - 1,2 mSv
Ventilacni scintigrafie (87mKr) 0,03 - 0,1 mSv
Ventilacni scintigrafie (99mTc-DTPA-aerosol) 0,14 - 0,28 mSv
Spiralni CTA 2-8 mSv

(pozn. V mlééné zlaze je davka cca 20mGy)

Davka na plod:

Pouze perfuzni scintigrafie plic

(s redukovanou davkou 99,Tc-MAA) 0,14-0,25 mGy

Ventilacné-perfuzni scintigrafie

(s obvyklou aktivitou 99mTc-MAA a99mTc-aerosolem) 0,64-0,80 mGy
Ventila¢né-perfuzni scintigrafie

(s obvyklou aktivitou 99mTc-MAA a 87mKr) 0,28 — 0,50 mGy
Spiralni CTA 0,03-0,13 mGy

U dospélych Zen je z hlediska radiacni zatéze jednozna¢né vyhodnéjsi ventilacné perfuzni
scan, jak z hlediska efektivni davky, tak pro mensi ozatreni mlécné zlazy (pii CT cca 8x vyssi
nez u RTG mamografie)

Naopak v gravidit€ je lepSi CTA — menSi zafeni. Plicni scan mé jedinou vyhodu v sou¢asném
mozném provedeni radionuklidové flebografie.

Efektivni davka zareni u Zeny:

Perfuzni scintigrafie (99mTc-MAA) 1,2 mSv
Ventilacni scintigrafie (87mKr) 0,1 mSv
Ventilacni scintigrafie (99mTc-DTPA-aerosol) 0,28 mSv
Spiralni CTA 2-8 mSv

(pozn. V mlééné zlaze je davka cca 20mGy)

Davka na plod:
Pouze perfuzni scintigrafie plic
(s redukovanou davkou 99,Tc-MAA) 0,14-0,25 mGy
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Ventila¢né-perfuzni scintigrafie

(s obvyklou aktivitou 9mTc-MAA a99mTc-aerosolem) 0,64-0,80 mGy
Ventilacné-perfuzni scintigrafie

(s obvyklou aktivitou 9mTc-MAA a §7mKTr) 0,28 — 0,50 mGy
Spiralni CTA 0,03-0,13 mGy

5.8.2 Plicni scintigrafie
O. Lang

je metoda zobrazujici regionalni prokrveni a provzdusnéni plic. Jeji efektivita byla
v minulych cca 30 letech ovéiena v celé fad¢ klinickych studii (1).

Scintigrafie plicni perfuze zobrazuje distribuci krevniho pratoku plicnim fecistém
blokadou ¢asti plicnich kapildr. Pouziva se suspenze ¢astic denaturovaného albuminu
znaceného *"Tc (*’™Tc znageny makroagregat albuminu, **"Tc MAA).

Scintigrafie plicni ventilace se provadi pomoci radioaktivnich plynti (*'™Kr) nebo
aerosolil (™ Tc DTPA). Radioaktivni plyny zobrazuji alveolarni ventilaci plic, aerosoly
pronikaji pouze do koncovych ¢asti dychacich cest (nikoli do alveoll), takze v pripadé
turbulentniho proudéni pii CHOPN je zobrazeni distribuce proudu vzduchu nepiesné.

Zobrazeni obvykle provadime na planarni gamakamete v sedé nebo vleze, vhodnéjsi je
snimat tomografické obrazy SPECT. Planarni zobrazeni je v§ak na rozdil od SPECT moZzno
provést i u klaustrofobickych pacientii. V nouzi pii tézkém celkovém zdravotnim stavu
pacienta mizeme provést i méné snimkti podle pfedpokladané lokalizace embolu. V posledni
dobé se stale vice pouZzivaji hybridni ptistroje SPECT/CT (84,85).

Scintigrafické ndlezy u plicni embolie

Vzhledem k patofyziologickym zmé&nam perfuze a ventilace plic pti akutni embolii do
plicnice je zakladni zndmkou embolie defekt perfuze segmentarniho tvaru bez korelatu na
ventilacni scintigrafii nebo na skiagramu/CT plic, tzv. perfuzné ventilacni mismatch.
Interpretacni kritéria

Interpretacnich kritérii existuje cela fada (86), vzdy je dilezitad znalost soucasného
skiagramu/CT plic. Jsou vhodna pro zacinajici 1ékate a pro vyuku, nemohou nahradit
hodnoceni zkuSenym lékatem.

Diagnosticka presnost. Senzitivita, specificita a spravnost plicni scintigrafie pro diagnézu
embolie do plicnice je 76%, 85% a 81% pro planarni vysetieni a 97%, 91% a 94% pro
SPECT vysetieni (87). Reprodukovatelnost cteni nalezl scintigrafie mezi hodnotiteli je 94%
pro plandrni vySetieni a 88% pro SPECT vysetifeni (88).

Negativni predpovédni hodnota plicni scintigrafie.

Pistolemi a Miniati (89) prokazal negativni pfedpovédni hodnotu scintigrafie 98%, Kruip a
spol. (90) pak 99%. U pacientl s negativnim vysledkem plicni scintigrafie, kteti nebyli 1éceni
antikoagulacni 1écbou, bylo riziko nésledné tromboembolie 0,9% (87) nebo dokonce jen 0,5%
91).

Klinické pouziti plicni scintigrafie. Pii rozhodovani o antikoagulacni 1écb¢ nelze pouzit
vysledky plicni scintigrafie samostatné. Vzdy je musime kombinovat s klinickym obrazem a
s hladinou D-dimert stanovenou ELISA metodou, pfipadné s vySetfenim Zilniho systému
dolnich koncetin a panve (92). Nejcenngjsi je negativni nalez plicni scintigrafie, nebot’ ten
vylucuje plicni embolii prakticky na 100%. U nemocnych s chronickym kardiopulmonalnim
onemocnénim nebo s vyznamné abnormalnim nalezem na snimku plic jsou scintigrafické
nalezy Casto nejednoznacéné.

Plicni scintigrafie je vhodnéjsi nezli CTA tam, kde je potieba zvazovat riziko ionizujiciho

zéteni a riziko podani kontrastni latky. Jedna se zejména o pacienty se snizenou funkci ledvin
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a zeny ve fertilnim véku (93). Pouziti obou metod zavisi na mistni situaci, dostupnosti obou
metod a zkuSenosti interpretujicich 1ékait. Vzdy je tfeba zvazit rizika u vybranych skupin
pacientd.

Zobrazovaci metoda by méla byt idealné pouzita do jedné hodiny u akutni masivni plicni

embolie a do 24 hodin u akutni plicni embolie, kterd neni masivni.
JiZ jsme uvedli, Ze CTA se stalo suverénni diagnostickou metodou v diagnostice akutni plicni
embolie. Nicméné plicni scintigrafie si zachovava sviij vyznam v nasledujicich situacich:

1. Na pracovistich, kde neni spirdlni CT dostupné

2. Na pracovistich majicich jen jednovrstevnaté spiralni CT

3. U pacientil s negativnim nalezem CTA 1 na vicevrstevnatém CT, ale s vysokou
klinickou pravdépodobnosti diagnozy
U pacientt, u nichz nebyly ziskany kvalitni CT snimky
U pacientl s rendlni insuficienci (glomerularni filtrace pod 30 ml/min.)
U pacientt alergicky reagujicich na kontrastni latky
U Zen ve fertilnim veéku (nizsi ozareni prsni zlazy)

Nown ke

Z hlediska senzitivity je ventilacné perfuzni scan nadiazen CTA pfi detekci chronické
tromboembolické plicnik hypertenze

5.8.3 Magneticka rezonance (MR)

Angiografie magnetickou rezonanci s gadoliniem vykazuje sttedni senzitivitu (77%-
100%), ale vysokou specificitu (95%-98%), jak to ukazuji data metaanalyzy s gadoliniem
provadéné MR angiografie (94). Oudwerk a spol. uvetejnili v roce 2002 porovn ani MR
angiografie s gadolinime s klasickou plicni angiografii (95). Senzituivita MR angiografie
¢inila 100% pro embolie umisténé v centralnich a lobarnich arteriich, 84% pro embolie
v segmentalnich artériich ale jen 40% pro embolie umisténé v subsegmentalnich artériich
(95)..Nedostatkem magnetické rezonance stejné jako jednodetektorové CTA je tedy nizka
senzitivita pro malé, subsegmentalné uloZené plicni embolie. V souc¢asné dob¢ neni negativni
magnetickd rezonance schopna jednozna¢né vyloucit plicni embolii (96) a CTA je
povazovana za metodu presnéjsi. Magneticka rezonance je nicméné pomérné rychla a
nevyzaduje podani jodové kontrastni latky vystavujici pacienty rizikiim alergické reakce a
nefrotoxicity. Podani gadoliniového kontrastu je nemocnymi Iépe tolerovéno.

Potencialné miize slouzit MR angiografie a MR flebografie u pacientli, u nichz je
kontraindikovana CTA pro alergii na kontrastni latku (96) V soucasmé dob¢ probiha

velka prospektivni multicentricka studie PIOPED III porovavajici ptesnost a ulohu plicni MR
angiografie a MR flebografie s CTA a CT venografiii u 1000 pacientl. Vysledky této studie
se osekavaji na jare 2008.

Magneticka rezonance je vhodna v diagnostice panevni zilni trombdzy, zejména
postihujici ilickou Zilu, pro niz je duplexni sonografie nevhodna (97).

5.8.4 Plicni arteriografie

Plicni angiografie je zlatym standardem jiz jen v diagnostice chronické tromboembolické
plicni hypertenze.

Hlavni indikaci v diagnostice akutni plicni embolie jsou diagnostické pochybnosti u
nemocného s masivni plicni embolii a relativni kontraindikaci k 1é¢bé heparinem nebo k 1é¢bé
trombolytické. Plicni angiografie mtize byt vhodna u nékterych nemocnych néasledovana
katetrizaCni a cilenou trombolytickou 1é¢bou. Plicni arteriografie je téz nutna pied
chirurgickou plicni embolektomii.
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Podle doporuceni American Thoracic Society 1999 (98) zahrnuji relativni kontraindikace
vyznamné riziko krvaceni a rendlni insuficienci. U nemocnych s renélni insuficienci musi byt
zajiSténa dostate¢na hydratace pred, béhem a po plicni angiografii. Onemocnéni jako diabetes
a mnohocetny myelom mohou zvySovat vyskyt akutni renalni insuficience po angiografii.
Tato opatfeni plati vS§eobecné pro angiograficka vysetfeni.

Nejcastéji se uziva pigtail katétr nebo Grollmantiv katétr. Plicni angiografie se ma
provadét selektivné jednostranné v pfedozadni a v pfedni Sikmé projekci. VySetfeni v jedné
projekei vstiikem do kmene plicnice nebo dokonce do pravé siné se povazuje za nedostatecné
k vylouceni plicni embolie. Velkoformatova angiografie je nahrazovana digitalnim zdznamem
s vysokou rozliSovaci schopnosti. Vyznam digitalni angiografie se subtrakci (DSA) ¢i bez ni
je ptedevsim pfi detailnim hodnoceni, kdy superselektivni vstiiky a zvétSeni obrazu mohou
dopomoci pfi nejasném nalezu. Pouzivame nizkoosmolarni neionické kontrastni latky (89),
které jsou nemocnymi dobte tolerovany.

Jisté znamky plicni embolie ptedstavuji defekty v kontrastni néplni plicnich tepen a nahlé
amputace nekterych vétvi plicnice. Zndma alergie na kontrastni latku patii mezi relativni
kontraindikace.

Komplikace se vyskytuji u 1%-2% na pracovistich s vétsi zkusenosti s plicnimi
arteriografiemi (tabulka 15). Pfi bloku levého Tawarova raménka je plicni arteriografie
provéazena vyssim rizikem (moznost vzniku asystolie) a nemocny by mél byt zajistén
docasnou stimulacni elektrodou. Vyrazné zvySené riziko plicni arteriografie je u nemocnych
s kone¢nym diastolickym tlakem v pravé komote 20 mm Hg a vySSim.

Tabulka 15 Komplikace plicni angiografie na podkladé velkych souborti nemocnych

PIOPED studie Mills a spol. Nilsson a spol.
(99) 1980 (100) 1998 (101)
n=1111
n= 1350 n=707
Mortalita 1,0% 0,2% 0
Nutnost intubace nebo
kardiopulmonalni resuscitace 0,4% 0,4% 0
Ledvinné selhani 0,3% 0 0
Perforace srde¢ni 0 1,0% 0
Mensi komplikace 0,9% 0,3% 1,4%

Nejnizsi vyskyt komplikaci (nulovou mortalitu) vykazuje Svédska Stockholmska studie
Nilssona a spol. 1998 (101) patrné proto, Ze ptedstavuje vysledky jednoho zkuSeného
pracovisté, kdezto ostatni studie, zejména studie PIOPED, ptredstavuji souhrn vysledkil
mnoha pracovist' s rozlicnou zkusSenosti.

Riziko komplikaci lze snizit kromé pouziti neionického kontrastni latky také inhalaci
kysliku béhem vySetfeni a soucasnym invazivnim hemodynamickym monitorovanim

V Praze v IKEM bylo provedeno vic jak 500 plicnich arteriografii bez umrti. Nilsson a
spol. 1998 se domnivaji, ze pti pouziti modernich kontrastnich latek a adekvatni technice je
plicni arteriografie bezpe¢nou metodou.

Vysetieni by se mé¢la provadét jen na pracovistich s katetrizacnim provozem a vybavenych
ptislusnou RTG technikou. Nemocnice provadéjici plicni arteriografie jen ojedinéle mohou
mit vyssi pocet komplikaci tohoto vykonu.

Soucasti spravné provedené plicni arteriografie by mélo byt téZ métfeni hemodynamiky,
které ptindsi mnoho dalsich, cennych klinickych informaci, umoznujicich racionalnéjsi a
selektivngjsi ptistup jak k diagnostice, tak predevsim k 1é¢bé plicni embolie. Pokud se pti
plicni angiografii ukaze podezieni na plicni embolii jako mylné, hemodynamické udaje nas
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obvykle vedou ke spravné diagnéze. Naopak pii prokazané masivni plicni embolii je mozné
se ithned pokusit o fragmentaci plicniho embolu.

5.9 Hemodynamické vysetieni

Hemodynamické vysetieni prokazuje u akutniho cor pulmonale plicni prekapilarni
hypertenzi (zvyseni stiedniho tlaku v plicnici pfi normélnim tlaku v zaklinéni, zvySeni
transpulmonalniho gradientu, tj. rozdilu tlaku v plicnici a tlaku v zaklinéni - norma do 8-10
mm Hg). Dojde-li k vyznamné plicni embolii u kardiaka, 1ze nalézt smiSenou plicni
hypertenzi, tj. postkapilarni i prekapilarni hypertenzi.

Tabulka 16 ukazuje typické hemodynamické zmény u riznych srde¢nich onemocnéni ¢i
stavil.

Tabulka 16 Typické zmény hemodynamiky u vybranych srde¢nich onemocnéni ¢i stavii

Tlak v pravé  Tlak Tlak v Srdeéni index
sini v plicnici zaklinéni
Srdec¢ni
selhani Normalni zvyseny zvyseny snizeny
levostranné
Mitralni vady =~ Normalni zvyseny zvyseny normalni neb
snizeny
Plicni embolie  ZvySeny zvyseny normalni snizeny
Tamponada ZvySeny zvyseny zvyseny snizeny

(diastol. vice
nez systol.)
diastolicka
ekvalizace
tlakd
Selhani pravé
komory (IM Zvyseny normalni normalni snizeny
pravé komory)
Hypovolémie  normalnineb  normdlnineb  normalnineb  snizeny
snizeny snizeny snizeny

Stoupaji i plnici tlaky pravého srdce, tj. konecny diastolicky tlak v pravé komote a stfedni
tlak v pravé sini. Srde¢ni index je snizen. Hemodynamické vySetieni nejvice napomaha
v rozliSeni nemocnych s levostrannym srde¢nim selhanim (napf. pfi
akutnim infarktu myokardu), skrytou formou konstrikce perikardu a srde¢ni tamponéadou.
Umoziuje téz stanovit prognozu (stiedni tlak v plicnici vy$si 30 mm Hg - zavaznd prognoza).
Pti nélezu stiedniho tlaku v plicnici nad 35-40 mm Hg musime jiz pomyslet na moznost
opétované plicni embolizace nebo superpozice akutni plicni embolie pii opétované plicni
embolizaci.
Monitorovani hemodynamiky Swan-Ganzovym katétrem dovoluje sledovat uspésnost
1é¢cby. Lécebnym cilem je normalizace prekapildrni plicni hypertenze. Normalni tlak
v plicnici nevylucuje mensi, hemodynamicky malo vyznamnou plicni embolii.
Hemodynamické vysetieni by mélo vzdy byt soucasti plicni angiografie.

Diagnosticka strategie

Diagnostika akutni plicni embolie se opira tedy o posouzeni klinické pravdépodobnosti, D-
diméry, echokardiografii a CTA (plicni scintigrafii). Stanoveni D-dimerd ma vyznam jen u
nemocnych s nizkou klinickou pravdépodobnosti. Lze bezpecn¢ nezahajovat antikoagulacni
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1é¢bu (nebo ji prerusit) u nemocnych vykazujicich nizkou klinickou pravdépodobnost akutni
plicni embolie v kombinaci s negativnimi D-diméry, coz vSak plati jen pro metody vykazujici
99-100% senzitivitu. Duplexni sonografie je nutna je na pracovistich se spiralnim CT 1.
generace, nikoliv u multidetektorovych pfistrojii. Soucasti vySetfeni by méla byt
echokardiografie a u normotenznich pacientl také stanoveni funkce pravé komory
echokardiografii a stanoveni troponinti. Nalez dysfunkce pravé komory spolu se zvySenymi
troponiny oznacuje vice rizikovou skupinu normotenznich nemocnych.

U pacientil s akutni masivni plicni embolii mize pozitivni echokardiograficky nalez
rozhodnout o zah4jeni 1écby. V ptipad¢ negativniho nebo nejasného echokardiografického
nalezu je tieba provést spiralni CT angiografii.

U nemocnych, kde nalez na CTA je nejasny a také u nemocnych s vysokou klinickou
pravdépodobnosti plicni embolie a negativnim CTA nélezu je vhodné pouZit ventilaéné-
perfizni scan nebo provést plicni arteriografie. Vyhodna se také jevi kombinace CTA a CTV,
protoze zvysuje senzitivitu vySetieni.

Zavérem uvadime navrh 2 algoritmi. Prvy pro akutni masivni plicni embolii
hemodynamicky nestabilni. Tento algoritmus se opira o klinickou pravdépodobnost, a
echokardiografické vysetieni (102). Pokud to neni k dispozici nebo je technické malo
piesvédCivé nebo z hlediska plicni embolie negativni je nutné provést spiralni CT.

Druhy algoritmus je modifikaci algoritmu pouzitého ve studiit CHRISTOPHER (14)..

Lze bezpeéné nezahajovat antikoagulacni 1é¢bu (nebo ji pterusit) u nemocnych
vykazujicich klinickou nepravdépodobnost akutni plicni embolie v kombinaci s negativnimi
D-diméry, coz vSak plati jen pro metody s 99-100% senzitivitou (napt. VIDAS D-dimer
assay, Biomerieux, Marcy, L Etoile, Francie nebo Tinaquant assay, Roche Diagnostics,
Mannheim, Némecko.

CTA provedené na multidetektorovych (vicevrstvnatych piistrojich) umoziiuje 1 zobrazeni
segmentalnich tepen a do zna¢né miry 1 subsegmentalnich tepen. Dulezité je, Ze vyskyt
recidiv Zilnich tromboembolii u pacientl, ktefi nejsou léc¢eni antikoagulacni 1écbou na
podkladé negativniho nalezu multidetektorové CTA je velmi nizky a hlavné neptfevysuje
vyskyt recidiv po klasické plicni angiografii.

Spiralni CT pfistroje 1. generace maji niz§i senzitivitu a vyZaduji doplnéni Duplexni
sonografii zil dolnich koncetin a/nebo plicnim scanem. Plicni perfuzni scan zlstava zachovan
pro specifické skupiny nemocnych, dale pro nemocnice nemajici spiralni CT vicevrstevnaté,
pro nemocné s vysokou klinickou pravdépodobnosti plicni embolie a negativnim néalezem
CTA

Domnivame se, ze echokardiografie hraje dulezitou roli u nestabilnich pacientii (masivni
plicni embolie), dale u pacienti se submasivni plicni embolii k upfesnéni progndzy a
v diferencialni diagnostice.

Biomarkery (troponiny a/nebo natriuretické peptidy) pouzivame jen u hemodynamicky
stabilnich nemocnych. V pfipadé jejich pozitivity je nutné echokardiografické vySetieni
k vylouceni dysfunkce pravé komory srde¢ni.

Uvadime také hrani¢ni hodnoty biomarkert (tabulka 17)

Tanulka 17 Hrani¢ni hodnoty biomarkeri

Biomarker Hrani¢ni hodnota ( p¥i nizs$i hodnoté malé
riziko, p¥i vy$si hodnoté vyssi riziko)

Troponin T 0,9 ng/ml

BNP 50 pg/ml

NT-proBNP 1000 pg/ml




U troponinu I se hrani¢ni hodnoty lisi za pouziti riznych metodik a neexistuje mezinarodni
shoda.

Obr. 1
Algoritmus diagnostiky akutni masivni plicni embolie (hemodynamicky nestabilni)

Klinické podezi‘eni
D-dimery

USG zil d.k.
Echokardiografie

Z hlediska APE neg. Podporujici diagnozu

Spiralni CTA nebo Lécba
Plicni scintigrafie

Pozit. Negat.
Lécbha APE [vylou¢ena
Obr. 2

Algoritmus hemodynamicky stabilni plicni embolie

Klinicka pravdépodobnost

T
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Dg nepravdép. Dg pravdép.

D-dimery USG zil d.k. poz—>1égha
Negat.

Norm. abnorm. > Spiralni CTA (vicevrstevnata)

APE vyloudena Dg vyloucena Dg potvrzena Dg nejasna

Plicni scintigrafie
Plicni angiografie

V pripadé jednovrstevnaté spiralni CT pouzit pfi negativnim nalezu a klinické
pravdépodobnosti také plicni scintigrafii !

Postup u pacientii vykazujicich alergii na kontrastni latky obsahujici jod

U mirn¢ ay stfedné t€zké alergie podame pred CTA steroidy (103).. U pacientd s anamnézou
silné alergické reakce pouzivame Duplexni sonografii zil dolnich koncetin a plicni
scintigrafii.

Existuji také prvé zkluSenosti s pouzitim agadolinia pci CTA (104).

Diagnostika plicni embolie u pacientii s porusena ledvinnou funkci

U pacientt s ledvinnou dysfunkci ddvame ptednost v diagnostice akutni plicni embolie
duplexni sonografii zil dolnich koncetin.a ptipadé negativniho nalezu plicni scintigrafii (103)

Pokud se rozhodneme pro CTA je vhodné podat preventivné hodinu ped CTA isotonicky
roztok natrium bikarbonatu 3 ml/kg/hod. a 1 ml/kg/hod po dobu 6 hodin po podani kontrastni
latky (103) Nesteroidni antirevmatika a dipyridamol vysadime co nejdiive pifed podanim
kontrastni latky. Také 1é¢bu metforminem je vhodné pierusit pfed podavanim kontrastni
latky, protroze pokud by dosloke vzniku ledvinného selhani vlivem kontrastni latky hrozi
akumulace metgforminu , kterd mtize vést k acidoze..

7. Diferencialni diagn6za akutni plicni embolie

Nahly vznik dusnosti miize provazet néktera srdecni a plicni onemocnéni. Ze srdecnich
onemocnéni je to nejcastéji akutni srdecni selhani pii akutnim infarktu myokardu. Na ten nuti
myslet také nahly vznik bolesti na prsou, kterd nemusi mit u plicni embolie vzdy pleuralni
charakter, ale mlize naopak pfipominat bolest pfi infarktu myokardu. S nahle vzniklou
dusnosti se ale miizeme setkat u nékterych plicnich onemocnénich - pfi pneumotoraxu,
pneumonii a pii zhorsSeni chronické obstrukéni bronchopulmondlni nemoci. Mame na paméti,
ze dusnost, tachypnoe, negativni nalez na RTG snimku plic a hypoxémie se mohou
vyskytnout u chronické obstruktivni choroby plicni nebo u bronchialniho astmatu.
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Kardiologové zaménuji akutni plicni embolii nejcastéji s akutnim infarktem myokardu,
zejména u nemocnych s ICHS, ktefi jiz akutni infarkt myokardu prodélali. Tam se ¢asto mysli
pfedevsim na recidivu infarktu myokardu. Pokud jsou EKG zmény akutni plicni embolie
zv1asté vyznamné, takze se objevuji i elevace ST useku z pravého prekordia, svadeji nékdy
k mylné interpretaci EKG nalezu.

Pneumologové nejcastéji zaménuji plicni embolii s brochopneumonii, zejména v pritomnosti
plicniho infarktu. Jsou znamy i kazuistiky tzv. opétovanych bronchopneumonii, které ve
skutecnosti byly opétovanymi plicnimi infarkty .

Porovnani klinické diagnostiky s pitevnimi daty ukazuje, Ze diagnostika akutni plicni

embolie je zvlasteé obtizna u akutnich embolii vedoucich rychle k amrti.

8.0 Prognoza

Progndza plicni embolie je ovliviiovdna a) rozsahem plicni cévni obstrukce, b) pfedchozim
stavem kardiopulmonalniho systému, c) dal§imi faktory (105). Mezi dalsi faktory patii vek,
pritomnost maligniho onemocnéni, mozkova cévni piihoda.

Kratkodoba prognéza plicni embolie zavisi na zdvaznosti klinického stavu a je téz
ovlivnéna ptitomnosti dysfunkce pravé komory srde¢ni na echokardiografii. Vyznam vlajicich
trombotickych utvarli v pravém srdci je sporny. Progndza nepoznané a tudiz nelé¢ené plicni
embolie je podstatné horsi a mortalita je 2-3x vyssi. Tito nemocni vykazuji také vysoké riziko
smrtelnych nebo nefatalnich recidiv.

Dlouhodoba prognéza zavisi na ptitomnosti dalsiho onemocnéni, napt. u nemocnych
s malignim onemocnénim je ovlivnéna pfedevsim progndzou tohoto onemocnéni (106). Na
maligni onemocnéni umira kol 30% pacientti po akutni plicni embolii. Mezi dalsi faktory
zhorsujici dlouhodobou prognézu patii pfitomnost chronického srde¢niho selhani, vék nad 75
let a chronické plicni onemocnéni.

Na recidivy plicni embolie umiré kol 18% pacientl s akutni masivni nebo submisivni plicni
embolii.
Naproti tomu dlouhodobd prognéza 1é¢ené plicni embolie u nemocného s tranzitornim
rizikovym faktorem (stav po fraktufe pfi sportu) je dobra.

Progn6zu nemocného béhem hospitalizace urcuje predevsim jeho hemodynamicky stav a
funkce pravé komory.

Dlouhodobé progndza po propusténi z nemocnice je ovliviiovana vyvolavajici pii¢inou
plicni embolie, ale také moznym rozvojem chronické tromboembolické plicni hypertenze,
ktera se po prestalé plicni embolii vyskytuje u 1 az 3,8% nemocnych po 2 letech sledovani
(40, 107). V Ribeirové praci (41) byly hodnoceny zmény funkce pravé komory a plicni
hypertenze v pribéhu onemocnéni s jednoro¢nim odstupem a mortalita nemocnych po 5
letech. U vétSiny nemocnych (90%) se funkce pravé komory zlepsila a plicni hypertenze
poklesla do 38 dnti od stanoveni diagndzy. Nemocni s echokardiograficky stanovenou
hodnotou systolického tlaku v plicnici >50 mm Hg pfi pfijeti méli Castéji perzistujici plicni
hypertenzi i po 1 roce (41). Nemocni se systolickym tlakem v plicnici > 50 mm Hg pfi piijeti
a nemocni s pretrvavajici dysfunkci pravé komory pted propusténim z hospitalizace jsou
ohrozeni perzistenci plicni hypertenze a moznosti rozvoje chronické tromboembolické plicni
hypertenze s nutnosti zavedeni adekvatni farmakologické terapie a provedeni pripadné
endarterektomie plicnice.

Doporuceni:

Pacienti po masivni nebo submasivni plicni embolii by méli byt echokardiograficky
kontrolovani pfed propusténim. Pokud ptetrvavaji zndmky dysfunkce pravé komory a/nebo
plicni hypertenze, je potieba kardiologické kontroly za dal$i 3 mésice. Pokud i po 3 mésicich
antikoagulacni 1éCby pretrvavaji znamky dysfunkce pravé komory a/nebo plicni hypertenze,
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je tieba provést dalsi zobrazovaci vysetfeni (shodné s tim, které bylo pouzito v akutni fazi-
jinymi slovy CTA nebo plicni scan).
Zvlastni pozornost vyZaduji také pacienti s idiopatickou Zilni tromboembolii.

9.0 Lécba

V klinicke praxi jsou cenné udaje o nahlém vzniku dusnosti provazené typickymi EKG a
echokardiografickymi znamkami akutni plicni embolie. To postacuje k zahdajent lécby.
Klinicky zjistitelna hluboka Zilni tromboza rovneéz predstavuje indikaci k lécbe.

9.1 Podpiirna l1é¢ba pii akutni masivni plicni embolii

U nemocnych s normalnim krevnim tlakem a nizkym minutovym vydejem srde¢nim lze
pouzit dobutamin a dopamin. Jak dopamin, tak dobutamin zvySuji minutovy vydej srde¢ni
aniz ovliviuyji tepovou frekvenci, systémovy krevni tlak a tlak v plicnici. U nemocnych
s hypotenzi jen noradrenalin do pteklenuti doby kauzalni 1é€by, nebo dobutamin a dopamin.
Data o jeho pouziti u plicni embolie jsou skrovna. Vhodna je soucasné inhalace kysliku
nasalni cestou. Pokud je tfeba mechanické ventilace, je tfeba se peclive snazit omezit jeji
negativni hemodynamické disledky. Pozitivni nitrohrudni tlaky vyvolané mechanickou
ventilaci snizuji Zilni ndvrat a zhorSuji pravostranné srde¢ni selhani.. Néktefi autofi pouzivaji
malé dechové objemy (7 ml/kg). Pouziti infuze 500 ml dextranu 40 je rozporné.

9.2 Trombolyticka 1é¢ba u masivni plicni embolie komplikované srdecni zastavou
Srdec¢ni zastava, tedy nahla smrt, je nejhorsi manifestaci akutni plicni embolie. Z hlediska
rytmu dochazi obvykle k elektromechanické disociaci a/nebo k asystolii. Pokud k této ptihodé
dojde mimo nemocnici, mortalita se blizi ke 100 % (108). V ptipad€ nemocni¢ni srde¢ni
zastavy je prognoza jen o malo lepsi. Naprosto klicovou tlohu, pokud dojde k obnoveni
spontanni cirkulace, hraje rychld a spravna diagnéza s okamzitym zahédjenim trombolytické
1é¢by (108). Z pacientli umirajicich na akutni plicni embolii umiraji totiz dvé tfetiny béhem 2-
3 hodin. Komplex klinického, EKG a echokardiografického vySetieni vylouci jiné pticiny
srdeCni zastavy a zarovenl demonstruje dysfunkci pravé komory s ptitomnosti plicni
hypertenze,coz podpoii diagnézu plicni embolie. Pouze takovyto intenzivni diagnosticko-
terapeuticky pristup véetné nasledného navozeni mirné hypotermie miize zménit Spatnou
prognézu nemocnych (109,110).
onemocnéni nebo komplikace, které vedly k zastavé velmi ¢asto nemozna.
Podle analyzy vétSiny publikovanych kasuistik a souborti pacientli se srde¢ni zdstavou mimo
nemocnici v letech 1966 — 2000 je az ve dvou tietinach pti¢inou srdecni zastavy akutni infarkt
myokardu nebo akutni plicni embolie (110). V této analyze bylo popsano 150 nemocnych
s fulminantni akutni plicni embolii, u kterych vedla pfednemocnicni aplikace trombolyticka
1é¢ba k vyraznému zlepseni. Vysledky této analyzy potvrdila i prospektivni randomizovana
studie u 90 nemocnych se srde¢ni zdstavou vzniklou mimo nemocnici a nutnosti protrahované
kardio-pulmo-cerebralni resuscitace. Atypické bolusové podani alteplazy (50 mg alteplazy po
15 minutach netspesné resuscitace a eventualni opakovani této davky po dalsich 15
minutach) bylo spojeno s vyznamné ¢astéj$im navratem spontanni cirkulace. Vyssi byl i pocet
nemocnych nasledné ptijatych do nemocnice 1 po¢et z nemocnice propusténych. Navic ve
skupin€ lé€enych trombolyzou nebyl pozorovan €astéjsi vyskyt vaznych krvacivych
komplikaci v souvislosti s kardio-pulmo-cerebralni resuscitaci. Je vSak také potieba zminit
vysokou kratkodobou mortalitu v této studii, ktera v obou skupinach piesahovala 90 %
(111,112). Na zaklad¢ soucasnych poznatki 1ze tedy fici, ze u nemocnych se srdecni zastavou
vzniklou mimo nemocnici by trombolyticka 1é¢ba méla byt aplikovéana v ptipadé€ velkého
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podezieni na akutni plicni embolii jako pfic¢inu zastavy, a to i v pripad¢ relativnich
kontraindikaci této 1écby. Pouzijeme alteplazu v titracnim opakovaném bolusovém podani
(postupné aplikace 10 — 50 mg podle efektu do celkové davky 100 mg).

9.3 Trombolyticka 1écba u pacientti bez srdecni zastavy

Hlavni pilif 1é€by akutni plicni embolie tvoti snaha o odstranéni obstrukce v plicnim
cévnim fecisti. Volba 1é€by zavisi na rozsahu plicni embolie. Neexistuji pfimé dikazy o tom,
ze by trombolyticka 1écba vedla k vét§imu snizeni mortality nezli 1écba heparinem. Existuji
vSak dikazy z n€kolika studii, Ze trombolytick4 1é€ba podstatné rychleji uvoliiuje obstrukci
plicniho cévniho fecisté vyvolanou tromboembolii. Za 24 hodin po zacatku 1é¢by je uvolnéni
obstrukce vyznamné véEtsi pii trombolytické 1€¢bé nezli pii 1é¢be heparinem; dikazy ptinesly
opétované plicni arteriografie, plicni scintigrafie, hemodynamické nalezy (ustup plicni
hypertenze) i ndlezy echokardiografické (napt. 113,114). Proto je trombolyticka 1écba
indikovéna pfedevS§im u masivni plicni embolie, vedouci k hemodynamické nestabilité
(kardiogenni Sok, akutni cor pulmonale, synkopa), kdy rychlé uvolnéni obstrukce plicni
cirkulace miiZze zachranit Zivot.

Rychlé snizeni zatiZzeni pravé komory miize byt rozhodujici pravé u hemodynamicky
nestabilnich nemocnych; 66% nemocnych, kteti umiraji na akutni plicni embolii, umira
béhem prvych 2 hodin. Proto trombolyticka 1écba je 1écbou volby u akutniho cor pulmonale
pii akutni plicni embolii (8).

V¢as nasazend lé€ba umoziuje zvladnout kardiogenni Sok u znac¢né ¢asti nemocnych a
dlouhodoba prognoza téchto nemocnych z hlediska akutni plicni embolie byva dobra. Tim se
kardiogenni Sok pfi akutni plicni embolii vyrazné lisi od kardiogenniho Soku pfi infarktu
myokardu, jehoz mortalita je vysoka a i progn6za nemocnych, ktefi pfeziji kardiogenni Sok
pii infarktu myokardu je velice vazna.

Trombolyticka 1écba je téz 1écbou volby u vzacnych ptipadi deficitu antitrombinu III,
proteinu C nebo proteinu S.

Neexistuji dikazy o tom, ze by lokalni trombolyticka 1é¢ba byla ucinné;jsi nezli celkova
trombolytickd lécba. Je mozné, Ze lokalni 1écba, pouZivajici niz8i davky trombolytika, miZze
byt vhodnéa u nemocnych s relativnimi kontraindikacemi trombolytické 1écby.

9.3.1 Indikace trombolytické 1écby
Trombolyticka 1écba je indikovéana u téchto stavi:

4 masivni plicni embolie, provazené kardiogennim Sokem nebo hypotenzi (systolicky tlak
nizsi nez 90 mm Hg nebo pokles systolického tlaku o >40 mm Hg) nebo projevy akutniho
pravostranného srde¢niho selhani nebo synkopou

4 v¢Etsi plicni embolie u nemocnych s omezenou kardiopulmondlni rezervou
4 plicni embolie neustupujici pii 1€¢bé heparinem

4 recidivujici a nartstajici plicni embolie

4 piitomnost trombu v pravém srdce

¢ foramen ovale apertum s pravolevym zkratem

4 vhodn4 je téZ u nemocnych s t€z8i hypoxémii pfitomnou i pfi inhalaci vysoké koncentrace
kysliku.

¢ U submasivni plicni embolie provazené dysfunkci pravé komory a zvySenymi troponiny je
tieba zvazit tuto 1é¢bu, zejména u nemocnych postradajicich i relativni kontraindikace
trombolytické 1écby

4 Vhodna je také u subakutni plicni embolie
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Trombolyticka 1écba se jevi téZ podle nékterych autord ¢innéjsi u nemocnych dosud
hemodynamicky stabilnich, ale vykazujicich echokardiografické znamky zatéze pravé
komory (dilatace pravé komory s poruchou jeji kinetiky (115). Pfitomnost hypokineze pravé
komory pii echokardiografickém vySetieni totiz zdvojnasobuje riziko imrti. U téchto
nemocnych zabrafuje trombolyticka 1é€ba u¢innéji nez heparin recidivam plicni embolie a
brani i destabilizaci hemodynamiky. Kromé toho hypokineza pravé komory mtize vést k
progresivni ischémii pravé komory a jejimu selhani a tak vést k ohroZeni zivota.

Existuje jedina randomizovana studie, ktera porovnala prospektivné trombolytickou 1é¢bu
(infazi streptokinazy 1,5 mil jednotek trvajici 1 hodinu) s 1écbou heparinem u
hemodynamicky nestabilnich nemocnych s akutni plicni embolii (byla provazena hypotenzi).
Tato studie musela byt pterusena jiz po prvych 8 nemocnych pro napadny rozdil v mortalité
ve prospéch trombolytické 1écby (116). Nemyslime si, Ze u hemodynamicky nestabilnich
nemocnych jiz bude nékdy porovnani obou zptsobu 1é¢by provedeno.

Existuji echokardiografické a hemodynamické studie, které ukazuji, ze znamky akutniho
cor pulmonale-dilatace pravé komory srde¢ni, zvySené plnici tlaky pravé srde¢ni komory a
snizeny srdec¢ni index - se zlepSuji rychle pfi t-PA a Gistup znamek akutniho cor pulmonale 1ze
nalézt jiz po 2 hodinéch pfi 1écbé t-PA. Rychlé snizeni zatizeni pravé komory mtze byt
rozhodujici pravé u hemodynamicky nestabilnich nemocnych, nebot’ 66% nemocnych, ktefi
umiraji na akutni plicni embolii, umira béhem prvych hodin. Proto trombolyticka 1écba je
1é¢bou volby u hemodynamicky nestabilnich nemocnych .

Multicentricka retrospektivni némecka analyza 1é€by 719 hemodynamicky stabilnich
vétsich plicnich embolii ukézala nizs§i mortalitu nemocnych 1é€enych trombolytickou 1€cbou
oproti heparinu (117). V podskupin€ nemocnych s echokardiografickymi zndmkami dilatace
pravé komory a hemodynamickou stabilitou byla mortalita nizs§i dokonce o 58%. (4,7% vs.
11,1%. P=0,016). Rozdil byl nejvice patrny u nemocnych mladsich 65 let.

Nedavno byla uvefejnéna meta-analyza studii porovnavajicich trombolytickou 1é¢bu s
1é¢bou antikoagulaéni (118). Tato meta-analyza zahrnuje 11 randomizovanych studii. Meta-
analyza zahrnovala celkem 748 nemocnych, z ¢ehoz 374 bylo 1é¢eno trombolytickou 1é¢bou a
374 pacienti bylo 1é¢eno heparinem..V 7 z 11 studii existoval naznak lepsiho u¢inku
trombolyzy. Rozdil ve vyskytu imrti nebo recidivy plicni embolie €inil sice 33 %, (6,7 % vs
9,6 %), relativni riziko 0,67, ale tento rozdil nebyl statisticky vyznamny. Mortalita ¢inila 4,3
% ve skupin¢€ nemocnych 1é¢enych trombolyzou a 5,9% ve skuping 1écené heparinem
(nevyznamny rozdil).. Z této pomérné nizké mortality vyplyva, ze ve vétsiné studii se jednalo
o stabilizované nemocné. Vyskyt recidiv plicni embolie byl nevyznamné niz$i u nemocnych
lécenych trombolytickou 1é¢bou (2,7 % vs 4,3 % ). Vyznamny byl naproti tomu rozdil
v kombinovaném cili umrti + recidivy plicni embolie, ktery vykazoval pomér Sanci 0,45 ve
prospéch trombolytické 1é¢by u nemocnych s vétsi plicni embolii.(118).

Existuje n¢kolik problémi spojenych s meta-analyzami 1é¢by plicni embolie. Zatim co
studie trombolytické 1é€by akutniho infarktu myokardu zahrnuji mnohdy desetitisice
nemocnych a celkovy pocet nemocnych ve studiich této 1é¢by tvoti Sestimistnou ¢islici, meta-
analyza 1é¢by plicni embolie se opird jen o 748 nemocnych. Ma to nékolik pfi¢in diagnostika
embolie se zabyva n€kolik specializaci (internisté, kardiologové, pneumologové) a mnoho
nemocnych s akutni plicni embolii miva dal$i privodni onemocnéni..

Hemodynamicky nestabilnich nemocnych vSak nebyva vice nez 10-15%.
Hemodynamicky stabilizovani nemocni s akutni plicni embolii vSak ptfedstavuji heterogenni
skupinu. Pfitomnost dysfunkce pravé komory pii echokardiografickém vysetieni u
normotenznich nemocnych s akutni plicni embolii zvySuje riziko téchto pacientti az 2x (7,31).
30-40% pacientt s akutni plicni embolii vykazuje sice hemodynamickou stabilitu, ale pii
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echokardiografii vykazuji znamky dysfunkce pravé komory. Tito nemocni vykazuji zvySené
riziko.

Otazka podavani trombolytické 1é€by u hemodynamicky stabilnich nemocnych
vykazujicich dysfunkci pravé komory na echokardiografii zistava spornou, i kdyz
retrospektivni analyza némeckého registru MAPPET (117) naznacila podstatné vétsi
prospésnost trombolytické 1éCby. Jedna se ale jen o retrospektivni analyzu némeckého
registru akutni plicni embolie.

V roce 2002 byla uvefejnéna prva randomizovana, dvojité-slepa studie 1écby akutni plicni
embolie porovnavajici alteplazu + heparin vs..heparin + placebo u hemodynamicky stabilnich
nemocnych, ktefi vykazovali znamky dysfunkce pravé komory nebo plicni hypertenze (119).
Plicni hypertenze byla ur€ovana podle trikuspidalniho regurgita¢niho jetu vétSiho nez 2,8
m/sec. nebo podle zméfeni tlaku v plicnici (stiedni tlak v plicnici > 20 mm Hg) nebo podle
vzniku novych EKG znamek zatizeni pravé komory (kompletni nebo nekompletni blok
pravého raménka, S ;Qs nebo negativni viny T ve V |-V3.

Za kontraindikaci vstupu do studie povazovali autofi trombolytickou 1é¢bu, vEétsi operace
nebo biopsii v pfedchézejicich 10 dnech, cévni mozkovou ptihodu, TIA, kraniocerebralni
trauma nebo neurochirurgicky zékrok v piredchozich 6 mésicich, gastrointestinalni krvaceni v
poslednich 3 mésicich, nekontrolovanou hypertenzi, krvacivou poruchu, zndmou
nesndSenlivost alteplazy, znamou diabetickou retinopatii, stavajici antikoagulaéni 1écbu,
probihajici téhotenstvi nebo laktaci, zivotni expektaci kratsi nez 6 mésict. Z tohoto piehledu
kontraindikaci vstupu do studie je vidét, ze autofi pouzili vSechny nejen absolutni, ale i
vétSinu relativnich kontraindikaci trombolytické 1é¢by podle doporuceni Evropské
kardiologické spolecnosti (1).

Tato studie nenalezla vyznamny rozdil v mortalité¢ mezi trombolytickou 1é€bou a 1écbou
heparinem. Divodem byla patrné prekvapive nizka mortalita celého souboru nemocnych.
Zemteli jen 4 nemocni ve skupiné€ 1é¢ené trombolyzou oproti 3 v heparinem lé€ené skupiné.
Velice nizkd mortalita této studie byla patrné zptisobena tim, Ze pouze kol 30% nemocnych
vykazovalo dysfunkci pravé komory na echokardiografii. K pfijeti do studie postacovaly i
EKG znamky zatizeni pravého srdce (119).

Studie Konstantinidese a spol. 2002 (119) dosahla primarniho cile diky jen niz$i nutnosti
eskalace 1écby ve skupiné 1écené alteplazou; jednalo se jen o nutnost nasazeni trombolyzy.

Nizka celkovd mortalita pacienti ve studii MAPPET-2 (119) ukazuje nutnost dalsi
stratifikace hemodynamicky stabilnich normotenznich nemocnych s akutni plicni embolii. Jiz
jsme uvedli, Ze existuji nové moznosti stratifikace hemodynamicky stabilnich normotenznich
nemocnych s akutni plicni embolii. Stanoveni troponini v kombinaci s dysfunkci pravé
komory vyrazné zvysuje riziko hemodynamicky stabilnich nemocnych (46,49). U téchto
nemocnych Ize uvazovat o nasazeni trombolytické 1écby. Nicméné¢ je tfeba znovu zdlraznit,
7e rozhodovani obecné neni jednoduché a je tfeba individudlné vyhody i rizika trombolytické
1é¢by.

Navic mé trombolyticka 1éCba nejen své vyhody, ale i nevyhody (tabulka 18).

Tabulka 18 Vyhody a nevyhody trombolytické 1é¢by akutni plicni embolie

Vyhody Nevyhody

Snizuje mortalitu odstranénim pravostranného | Mlize zvysit mortalitu vznikem fatalnich
srdecniho selhani krvécivych komplikaci

Bréni recidivam PE — odstraniuje téz soucasné¢ | Miize umoznit recidivy plicni embolie
existujici Zilni trombozu uvolnénim zilnich trombt

Zlepsuje zivotni kvalitu snizenym vyskytem | Miuze zhorsSit Zivotni kvalitu vznikem cévni
chronické plicni hypertenze mozkové ptihody
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Snizuje naklady tim, ze rychleji vede ke Naéklady 1é¢by samotné jsou vys$si pouzitim
kompletni tipravé nakladnych trombolytik

Zustava tedy zakladni otazka: maji se vSichni nemocni se zvySenim troponinti a s
dysfunkci pravé komory 1éCit trombolyzou? V tomto smyslu existuje naléhava nutnost
randomizované prospektivni studie. Zatim je nutny individuédlni postup se zvdZzenim nejen
mozného piinosu, ale i mozného rizika trombolytické 1é¢by. Podle smérnic European
Pulmonary Embolism Task Force ma byt trombolyza zvazovana u stabilizovanych
normotenznich nemocnych, u nichz jsou pfitomny znamky dysfunkce pravé komory za
predpokladu chybéni zvySeného rizika krvacivych komplikaci.

Urc¢itym kompromisem mtize byt nésledujici pfistup: 1é¢it vSechny normotenzni.nemocné
infuzi heparinu vcetné téch, ktefi vykazuji dysfunkei pravé komory a pozitivni troponiny, ale
peclivé monitorovat posledné¢ jmenovanou podskupinu. Pokud nedochézi ke klinickému
zlepSeni nasadit trombolytickou 1é€bu.

V nasich rozpacich ndm doufejme pomiize v neddvné dob¢ zahajena prospektivni,
randomizovana, dvojité-slepa, mezinarodni studie porovnavajici 1écbu akutni submasivni
plicni embolie tenekteplazou + heparinem vs. heparinem + placebem u hemodynamicky
stabilnich nemocnych vykazujicich zvyseni srdec¢nich troponinil v kombinaci s dysfunkci
pravé komory pii echokardiografickém vySetteni..

Nemocni, ktefi maji proximalni plicni embolii nebo maji kardiopulmonélni onemocnéni
vyzaduji intenzivnéjsi 1éCbu. Je tfeba vSak zvazit pritomnost kontraindikaci trombolytické
1é¢by a v pfitomnosti i relativnich kontraindikaci zvazit moZznost alternativni 1écby, jako je
embolektomie nebo rozruseni plicni embolie katétrem.

U nemocnych, u nichz trombolyticka 1é¢ba neni uspésnd, je vhodnéjsi indikovat
embolektomii a pacienta pielozit do kardiocentra nezli znovu nasadit dalsi davku trombolyzy.

Zkréaceni doby podéavani trombolytika je nevyzaduje kontrolu hemokoagula¢nich
parametrli, pouziva se rozsahle u akutniho infarktu myokardu a osvédcilo se pIné u alteplazy,
v nedavné dob¢ pak také u streptokinazy a u urokindzy (120). V davkovani davame prednost
kratkodobé lécbe plicni embolie streptokinazou a to v davce 1,5 mil. j. v infuzi trvajici 1- 2
hodiny. .

Lékem volby je alteplaza, zejména u nestabilnich nemocnych. Streptokinazu Ize podat jen
nemocnym dosud streptokindzou neléenych. 2-hodinova infuze altepldzy i urokinazy vede
k rychlej$imu hemodynamickému zlepSeni nezli diive uzivana schémata pouzivajici podavani
12-24 hodin (121, 122, 123). Nedavna studie porovnala 100 mg alteplazy podané ve 2-
hodinov¢ inftzi s 1,5 mil. IU streptokinazy podanym béhem 2 hodin. Hemodynamické
zlepSeni nastalo rychleji pii 1é¢bé alteplazou (trvalo od 30 min. az do 6 hod. 1écby), ale po 12
hodinach se jiz hemodynamika obou skupin nelisila (124). Vysledky 1é¢by byly obdobné
s vyjimkou celkové plicni rezistence, kterd poklesla rychleji pii 1€cbé alteplazou. Rozdil byl
vSak vyznamny jen v 1. hoding 1é¢by a jiz nikoliv pozdéji. Na zakladé¢ téchto nalezii by mohla
byt alteplaza vhodné&jsi jen u nemocnych s akutni masivni plicni embolii s kardiogennim
Sokem, u nichz rychlejsi uvolnéni plicni tromboembolie by mohlo byt vyznamné.

Na rozdil od akutniho infarktu myokardu mizeme trombolytickou 1é¢bu zahdjit i pozdéji,
tj. az do 14 dnti od vzniku prvych ptiznaki, napt. pii neustupujicich obtizich po 1écbé
heparinem nebo pii progresi &i persistenci kritického stavu. Cas podani trombolytika je
ovlivnén predevsim rozsahem postiZeni plicniho feciste.

V soucasné dobé se ve vétsin€ evropskych zemi i v USA déva prednost alteplaze.

Neni prokédzané, zda lokalni pulzni aplikace trombolytika do plicnice je G¢inné€jsi nezli
nitrozilni infuze.(1)

Je dillezité ptipomenout, Ze trombolytickou 1écbu Ize na rozdil od akutniho infarktu
myokardu zahdjit do 14 dni od vzniku symptomi
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t-PA

t-PA (alteplazu) podame v davce 10 mg i.v. jako bolus béhem 1-2 minut, dale podavame
90 mg t-PA ve formé kontinudlni i.v. infaze po dobu 2 hodin.
Davame ji pfednost u nestabilnich pacientt s akutni plicni embolii. Vyhodou t-PA je to, Ze
nejsou pritomny antigenni produkty a chybéji tudiz alergické reakce.
U pacientt s relativni kontraindikaci trombolytické 1é¢by je vhodné podat bolusovou
davku 0,6 mg/kg béhem 15 minut.

Streptokindza
V davkovani ddvame prednost kratkodobé 1é¢be plicni embolie streptokindzou a to v dadvce
1,5 mil. j. v inflzi trvajici 1- 2 hodiny. Streptokindzu nepodavame

9.3.2 Kontraindikace trombolytické 1écby
Doporuceni Evropské kardiologické spolecnosti (1) uvadéji nasledujici kontraindikace.
(tabulka 19).

Tabulka 19 Kontraindikace trombolytické 1é¢by podle doporuceni Evropské
kardiologické spole¢nosti

Absolutni kontraindikace

B aktivni vnitini krvaceni

B neddvné spontdnni intrakranidlni krvaceni

Relativni kontraindikace

B v¢tsi chirurgické zakroky, porod, organova biopsie nebo punkce nekomprimovatelnych
cév v poslednich 10 dnech

ischemicka mozkové cévni ptihoda v poslednich 2 mésicich

gastrointestinalni krvaceni v poslednich 10 dnech

zavazné trauma v poslednich 15 dnech

neurochirurgicky zadkrok nebo o¢ni operace v poslednim mésici

nekontrolovand hypertenze (systolicky tlak >180 mm Hg; diastolicky tlak >120 mm Hg
nedavna kardiopulmonalni resuscitace

pocet desti¢ek <100 000/mm °, tromboplastinovy (protrombinovy) ¢as prodlouzeny o 50%
(INR vyssi nez 1,8)

B tchotenstvi

B infek¢ni endokarditida

B diabetickd hemoragicka retinopatie

Lécba pacientii, u nichZ je trombolyticka 1é¢ba neucinna
Kol 8% pacientii nereaguje ptiznivé na trombolytickou 1é¢bu. U téchto nemocnych pada
v tuvahu embolektomie nebo dalsi davka trombolytika. Meneveau a spol. 2006 (125)
porovnali v retrospektivni 10leté analyze jednoho centra oba pfistupy a vhodnéjsi se jim
jevila embolektomie (trend k niz§i mortalité - 1 vs. 10 umrti a vyznamné nizsa byl vyskyt
recidiv plicni embolie (fatalnich a nefatalnich)- 0% vs. 35%, p=0.015).

Pti kazdém kritickém stavu nemocného a jednoznacném prikazu akutni plicni embolie je
tteba zvazit moznost embolektomie. Nutné je konsilium oSetiujiciho Iékate s kardiologem a
kardiochirurgem (gynekologem u té¢hotnych) a zavéry tohoto konzilia uvést v dokumentaci.

Kontrola trombolytické lécby
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Déletrvajici trombolytickou 1écbu (delsi nez 2 hod.) kontrolujeme trombinovym ¢asem. Pti
1é¢be streptokindzou by se mél udrzovat trombinovy €as 2 - 3 x prodlouzeny. Pti kratSich
trombinovych ¢asech prodluzujeme dobu podévani jednotlivych davek streptokinazy, naopak
pii prodlouzeni trombinového ¢asu vice nez 3x zkratime dobu podavani jednotlivych davek
streptokinazy (toto doporuceni plati pro 1é¢bu delsi nez 12 hodin)

Heparinizace po trombolyze:

Po skonceni trombolyzy streptokinazou a urokindzou bez prestavky kontinualné
heparinizujeme. Pfi 1é¢bé t-PA podavame heparin soucasné s t-PA.
Lécba heparinem i.v. musi trvat minimaln€ 72 hodin. (heparin by mél byt ukoncen doséhne-li
se terapeutického prodlouzeni INR pfi soucasné 1é¢b¢ warfarinem ve dvou po sob¢ jsoucich
mefenich).

Misto infuzi heparinu Ize podavat nizkomolekuldrni heparin, na pt. fraxiparin 2x denné
subkutanné. Pfi prvé infazi heparinu zahajujeme soucasné perordlni antikoagulacni 1é¢bu
(warfarin).

Nezadouct ucinky trombolytickeé lécby

Hlavni nevyhodou trombolytické 1é¢by je vyssi vyskyt krvacivych komplikaci, z nichz
nejobavangjsi je intrakranidlni krvaceni. Jeho vyskyt udavaji n€kteti autofi kol 1,0-2,0%, ale i
1é¢ba heparinem k nému vede u 0,5% nemocnych. Celkové je vyskyt krvaceni 2x vysi nez pii
1¢¢bé heparinem. Bohuzel zddny z laboratornich test neni specificky pro odkryti nebezpeci
krvéacivé komplikace. Krvéaceni je vétSinou manifestaci skrytého sliznicniho defektu nebo
nerespektované kontraindikace Casto se vyskytuje kraceni také v mistech Zilnich punkei.

Zvysené riziko krvaceni do mozku je u vSech nemocnych s intrakranialnim nebo
cerebrovaskuldrnim onemocnénim (napi. v anamnéze zachvaty kieci, TIA), u nemocnych po
traumatu hlavy, u starSich nemocnych, u nemocnych s hypertenzi a u osob s vyssi hmotnosti.

Zda se také, ze riziko krvacivych komplikaci se zvySuje s délkou trvani trombolytické
1é¢by, proto u nemocnych podavame t-PA nebo streptokindzu v trvani pouze 2 hodin.
Nejcastéjsi krvaceni se vyskytuje v misté¢ punkce nekomprimovatelné cévy.

Nejlepsi prevenci krvéacivych komplikaci je respektovani I tzv. relativnich kontraindikaci
trombolytické 1é¢by podle doporuceni Evropské kardiologické spolecnosti.(1).

Nekteti autofi uvadéji priznivé zkusSenosti u ojedinélych nemocnych, kde podali nizké
davky alteplazy opétovan¢ u nemocnych s kontraindikaci k trombolyze, kteti se nalézali
v kritické situaci. (126). Existuji vSak bohuzel jen dvé¢ studie, které porovnavaly standardni
davkovani alteplazy s bolusovou v podstaté polovi¢ni davkou . Jednaaloi se jednak o
mezinarodni multicentrickoud randomizovanou studii (127), ktera porovnala béznou
dvouhodinovou inftzi alteplazy (celkem 100 mg) s podanim bolusu nizsi, v podstaté
polovi¢ni davky alteplazy (0,6 mg/kg béhem 15 miut, maximalné 50 mg) v predstave, ze
podani mensi davky v kratké dobé by mélo byt provdzeno niz§im vyskytem krvaceni. Vyskyt
krvaceni vykazoval nevyznamny trend k méné ¢astému krvaceni pti podéani nizsi davky,
ucinnost vsak byla stejna v obou skupinach. Obdobné¢ skoncila i dlasi randomizovana
multicentricka studie (128). Protoze ob¢ studie mely nedostatecny pocet pacientt je
pravdépodobné, ze ve velké studii by byl rozdil ve vyskytu krvaceni vyznamny.

vvvvvv

pacienti s relativni indikaci poddni bolusové davky t-Pa 0,6 mg/kg béhem 15 minut.
Gastrointestinalni krvaceni miize nastat u nemocného s aktivni viedovou chorobou.
Lécbou krvaceni pii trombolyze je hemoterapie - erymasa, plazma.

Neni vhodné podavat fibrinogen a antifibrinolytika i.v., protoZe maji jen velmi omezeny

vyznam.




39

9.4 Plicni embolektomie

V naléhavych piipadech ptipada v tvahu embolektomie, a to u kritickych nemocnych, u
nemocnych zhorSujicich se pfi trombolytické 1é¢bé nebo u nemocnych s kontraindikaci k
trombolytické 1écbé. Embolektomie s mimotélnim obéhem vsak vyzaduje moznost brzkého
zahdjeni. SoucCasné se vklada docasné kavalni filtr. Spornou indikaci piedstavuji pacienti, u
nichz dojde k srde¢ni zastavé vné nemocnice a u nichz se predoperacné nepodaii nastolit
spontanni srde¢ni akci (129), inoperabilni maligni nador a vétsi predoperacni neurologicky
deficit. Pacienti starsi 80 let nejsou povarovani za vhodné kandidaty embolektomie
v nékterych centrech, pokud u nich existuji navic nékteré relativni kontraindikace (napf.
selhani trombolytické 1éCby).

Operacni mortalita je udavana v Sirokém rozmezi - 8% v sérii 47 konsekutivné
provedenych embolektomii Leacche a spol..(129) a 30% v sérii Akloga 2001 (130), které jsou
dany nejen zkuSenosti pracovisté, ale spise vice klinickym stavem v dob¢ provadéni operace.
Soubor pacientil ve studii Leacche a spol. (129) zahrnoval i nemocné se submasivni plicni
embolii, u nichZ je operacni riziko podstatné mensi, ale 1 indikace je sporna.

Stoji také za uvahu, zda pii netispé$nosti trombolytické 1é¢by nemame zvazit spise
embolektomii nezli opakovani trombolyzy. Pti souasné dostupnosti kardiocenter to bude
Castéji padat v uvahu..

Pokud se embolektomie provadi jen u nemocnych s masivni plicni embolii,
hemodynamicky nestabilnich, u nichz je trombolytické 1écba kontraindikovéana, mortalita je
vyssi a pohybuje se kol 30% .U pacientl ptivezenych do kardiocentra za kontinudlni
resuscitace je mortalita nejvyssi (80%), u pacientl resuscitovanych, ale v dobé¢ pfichodu na
kardiochirurgické pracovisté jiz stabilizovanych klesa mortalita na 40%.

Jen néktera kardiocentra provadéji ve svété emergentni chirurgickou embolektomii u
nemocnych s kontraindikaci k trombolytické 1écbé (131). V registru ICOPER bylo jen 1%
pacientd s masivni plicni embolii a kardiogennim Sokem 1éceno embolektomii. Nicméné
chirurgicka embolektomie mtize byt u n€kterych pacientt zivot zachranujicim vykonem
(132).

Neexistuje randomizovana studie porovnavajici trombolytickou 1é¢bu a embolektomii u
masivni plicni embolie hemodynamicky nestabilni.

Extrakce embolické hmoty se ma omezit jen na vizualn¢ patrné srazeniny

Embolektomie vyzaduje mimotélni ob¢h a hypotermii a je mozné jej proto provést jen

v kardiochirurgickych centrech. K poklesu embolektomii vedlo jisté 1 rozsifeni trombolytické
1é¢by.

V ojedinélych ptipadech Ize provést i embolektomii bez mimotélniho ob&hu.

9.5 Mechanicka lécba katétrem

V soucasnosti se jevi nadéjna téz perkutanni mechanicka trombektomie (PMT) srazeniny
katétrem s €1 bez nésledné trombolyzy, ktera umoziuje rychlou rekanalizaci centralnich
plicnich artérii. Vhodnéjsi je kombinace PMT a lokélni trombolyzy, umozZitujici podani nizsi
davky trombolytika u nemocnych se zvySenym rizikem krvacivych komplikaci.

Mechanickd lécba katétrem je indikovana u pacientd s hypotenzi nebo kardiogennim
Sokem s kontraindikaci k trombolytické 1écb¢ a u pacienti, u nichz je chirurgicka
embolektomie kontraindikovana nebo neni dostupné (133, 134).

Mechanickou trombektomii Ize provést pouhym diagnostickym pig-tail katétrem,
angioplastickym balénkovym katétrem nebo pomoci specialnich zafizeni, napt. Amplatzovym
trombektomickym katétrem, hydrodynamickymi katétry pro trombektomii jako jsou Oasis
katétr (Boston Scientific), AngioJet Xpeedior (Possis, Minneapolis). 11F Aspirex katétr pro
trombektomii (Straub Medical; Wangs, Svycarsko) je specificky vytvofen pro perkutinni
intervenéni 1é€¢bu plicni embolie a ma rtizné kalibry od 6 do 14 mm. Centralni ¢ast zahrnuje
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vysokorychlostni rotacni zafizeni, které vytvaii negativni aspira¢ni tlak na konci katétru,
maceruje aspirovany trombus a odstrafiuje fragmenty trombu. V soucasné dob¢ probiha
evropska studie, kterd ma ziskat zkusenosti o u€innosti a bezpec¢nosti Aspirexu u pacientli
s masivni plicni embolii a kontraindikaci trombolytické 1€cby (133)

Vsechna tato zatizeni vyzaduji vétsi erudovanost katetrizujiciho. Tyto vykony jsou ve
vetsing pripadl spojeny s aspiraci srazeniny. Dosud vSak katetrizatni embolektomie neziskala
schvaleni FDA a celosvétové zkuSenosti s pouzitim PMT bez trombolyzy jsou omezené,
podle Kuchera zahrnuji celkem kol 300 pacientti. (133) a jsou n¢kdy rozporné (135,136).

9.6 Lécba heparinem

U akutni plicni embolie, kterd neni provazena zndmkami akutniho cor pulmonale nebo
kardiogenniho Soku postacuje 1écba heparinem.

Kontrola u¢innosti 1é€by nefrakcionovanym heparinem se provadi pomoci aktivovaného
parcidlniho tromboplastinového testu (APTT). APTT se ma pii efektivnich davkach heparinu
prodlouzit na dvoj az ctyinasobek normalni hodnoty kontrolni plazmy. Pro efektivitu
antikoagulacni 1écby heparinem je velmi dilezité udrzet terapeutickou troven APTT. Hull a
spol. (137) prokazali, ze terapeutickd Grovenn APTT udrzuje nizkou hladinu recidiv plicni
embolie a zilni trombozy na 1,6%, zatimco nedostatecnd hypokoagulace vede ke zvySeni
recidiv na uroven 24,5%.

Lécbu UFH zahajujeme bolusovym podanim 5000 j. UFH i.v., na které navazuje
kontinuélni infuze 5000 -10000 j. UFH na 6 hodin. Kontrolni APTT by se mél provést po 6ti
hodinach od pocatku 1é¢by a podle jeho hodnoty by se davka heparinu méla snizit nebo
zvysit. Po prvnich Sesti hodindch 1écby heparinem byva asi 30% nemocnych v lécebném
rozmezi APTT, asi 30% maé nedostateCny Cas a asi 40% ma APTT nad terapeutickou
hodnotu. U 90% nemocnych se podaii vytitrovat terapeutickou troveit APTT do 24 hodin od
pocatku 1é¢by a davky UFH se prumérné pohybuji od 20 000 j./24 hodin do 40 000 j/24 hod.

Podle doporuceni ACCP zroku 2004 (138) je mozné podavat heparin podle hmotnosti
nemocného v pocatecni davce 80j/kg jako bolus i.v., ktera je nasledovana kontinualnim
podavanim i.v. v davce 18j. heparinu/kg/hodinu. APTT se také provadi po 6ti hodinach. Pti
nedostate¢ném prodlouzeni aPTT se podava dalsi bolus 80j/kg a davka heparinu na kg/hod se
zvysuje o 2-4 jednotky (139).

Nomogram podavani heparinu i.v. podle hmotnosti nemocného ukazuje tabulka 20.

Tabulka 20 Nomogram podavani heparinu i.v. podle hmotnosti nemocného
(140)

Pocatecni davka 80j/kg bolus i.v. a potom 18 j/kg/hodinu

APTT < 1,2 nasobek kontrolniho ¢asu 80j/kg bolus i.v. a potom 4j/kg/hodinu i.v.

APTT 1,2-1,5 nasobek kontrolniho Casu 40j/kg bolus i.v. a potom 2j/kg/hodinu i.v.

APTT 1,5 — 2,3 nasobek kontrolniho ¢asu Davkovani neménit

APTT 2,3-3 nédsobek kontrolniho ¢asu Snizit i.v. ddvkovani o 2j/kg/hodinu

APTT >3 nasobek kontroly Zastavit podavani heparinu na 1 hodinu a
potom snizit i.v. podavani heparinu o
3j/kg/hodinu

Doporucena délka nitrozilni antikoagulacni 1é¢by plicni embolie pomoci UFH nema byt
krat$i 5 dni, zpravidla 6-10 dni.

9.7 Lécba nizkomolekuliarnim heparinem
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Studie posledni doby prokazaly, ze 1é¢ba nizkomolekularnim heparinem je stejné€ u¢inna v
1é¢be akutni hemodynamicky stabilni plicni embolie jako 1écba standardnim heparinem (napf.
141, 142). Vyhodou nizkomolekuldrniho heparinu je skute¢nost, Ze ve vétsing ptipadii neni
tteba laboratorniho monitorovani 1écby.

Prikazy ucinnosti existuji pro:

dalteparin 120 antifaktor-Xa j./kg 2x denné

nadroparin 400 antifaktor-Xa j./kg, rozdéleno do 2 injekci 2x denné s.c. alternativa 1x denné
Fraxi forte

enoxaparin 100 antifaktor-Xa j-/kg 2x denné

tinzaparin 175 antifaktor-Cxa j./kg 1x denn¢ s.c.

reviparin 6 300 antifaktor-Xa j. 2x denné€ nebo 4 200 j. 2x denn¢ pii hmotnosti 46-60 kg
Optimalni je ddvkovani LMWH dle hmotnosti nemocného.

Laboratorni kontrola lécby LMWH

Individualné je uzite¢né kontrolovat antikoagulacni odpovéd na 1é¢bu LMWH
laboratornimi testy. K dispozici je stanoveni antiXa aktivity (terapeutické rozpéti pii 1éCbé
enoxaparinem 0,6-1,1, pfi 1é¢bé nadroparinem 0,5-1,0) nebo Hep test.,
Vysetieni anti Xa by mélo byt provedeno za 4 hodiny po podani ddvky LMWH Terapeuticka
Site je zpravidla od 0,6 do 1,0 U/ml pti davkovani 2x denné a pii ddvkovani 1x denné 1-1,2
u/ml. Vyssi riziko krvaceni je pii anti-Xa >1,6
Jednoznacné je doporuceno monitorovani s Upravou davek anti Xa u nemocnych
s glomerularni filtraci pod 30 ml/min. déti, t€hotnych Zen a obéznich .

Heparinem indukovana trombocytopenie

Pti 1éCbe heparinem je nutné kontrolovat trombocyty pifed 1écbou a v pribéhu 1écby.
Pokles trombocyti pod 100x 10%1 nebo pokles o vice neZ 1/3 mohou sv&dgit pro
imunopatologickou, heparinem indukovanou trombocytopenie (HIT). Cave ! Nutné je u
téchto nemocnych vysadit heparin a je potiebna konzultace s hematologem.

Vyskyt HIT je jiny u internich a chirurgickych nemocnych. V ortopedie je HIT Castéjsi po
UFH (5%) a méné castda po LMWH (0,5%), u internich nemocnych je Cetnost po obou
heparinech stejna (UFH 0,8%, LMWH 0,8%). U tc¢hotnych Zen je se HIT vyskytuje pfi
lécebnych davkdch LMWH az u 6%, ale pfi profylaktickych déavkach je riziko velmi nizké..
HIT mtze nastat okamzité pii zahdjeni opakované 1¢cby heparinem.

Kriteria rozpoznani HIT

normalni pocet desticek pied zahdjenim 1écby heparinem,

trombocytopenie 5-21 dni po zahajeni 1écby heparinem (pokles o 50 % z ptivodni hodnoty),
okamzité tromboembolické komplikace béhem podavani heparinu;

vylouceni jinych pficin trombocytopenie.

Lécbu je mozné shrnout do nasledujiciho algoritmu

Ukonc¢it podavani heparinu (potvrdit diagnézu HIT); rozhodnout o nutnosti dalsi
antikoagulacni 1é€by (mira zisku a rizika); podat heparinoidy s mirnou urovni sulfatace
(Orgaran; pozor — mize byt zkiizena reaktivita s heparinem!), LMW heparinoidy
(danaparoid) nebo hirudin (Lepirudin) ¢i argatroban; zvazit moznost podani kumarini nebo
acetylsalicylové kyseliny podle diivodu antitrombotické 1€€by (pozor — warfarin mize vést ke
gangréné koncetiny pii vzniku HIT u hluboké zilni trombdzy na dolnich koncetindch!); podat
i.v. vysoké davky imunoglobulini IgG tfidy, pfi kterych Fc fragmenty inhibuji desti¢kovou
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aktivaci; nepodavat destickové prevody, plazmaferézy pouze v prvnich 3 dnech; Tabulka 21
ukazuje 1écbu HIT podle Keelinga a spol. 2006 (143).

Tabulka 21 Lécba HIT podle Keelinga a spol. 2006 (143)

Bolus i.v. 1.v. infuze monitorovani
Danaparoid <60 kg-1500 U 400U/h na 4 hod, 300U/h na 4 Anti Xa 0,5-
60-75 kg- hodiny a potom 150-200U/h 0,8U/ml
2250U
75-90 kg 3000
U
>90 kg — 3750
U
Lepirudin
HIT bez trombozy = Ne Zacit 100ug/kg/h APTT 1,5-2,5
HITT 400 ug/kg Zacit 150 ug/kg/h APTT 1,5-2,5

Nasledujici tabulka 22 demonstruje diagnosticka kritéria podle Keelinga a spol. 2006 (143).

Tabulka 22 Diagnosticka kriteria HIT dle Keelinga a spol. 2006 (143)

2 1 0

trombocytopenie

Casové souvislosti

Trombézy, nebo

kozni leze

> 50% pokles, nebo
20-100x10°/1

Zmény desticek
mezi 5-10 dnem

(pokud byl podavan
heparin

v poslednich 100
dnech)

Nova trombdzy,
koZni nekroza,
systémova reakce

po i.v. heparinu

30-50% pokles nebo
10-19x10°/1
Trombocytopénie po
10 dnu

Progrese ¢i recidiva
trombaozy,
zacervenani kuZze

<30% pokles nebo
<10x10°/1

Pokles desticek bez
pritomnosti
heparinu

Zadné

1.

Jina pricina Neni jina jasna | MozZna jina pri¢ina | Jina jasna pricina
trombocytopenie pric¢ina
pravdépodobnost 6-8 vysoka 4-5 stiedni 0-3 mala

2) Heparin neprochézi placentarni bariérou, a proto je mozné jej podavat v t€hotenstvi (ne
ale u rizikového téhotenstvi pfi riziku krvaceni). Heparin se téZ nedostava do matefského

mléka.

3) Tzv. ,heparinova rezistence®, tj. nutnost podavat pii plicni embolii vice nez
40 000 j. heparinu/24 hod., aniz by se prodluzoval aPTT, byva nejcastéji pti konzumpci
antitrombinu pii masivni plicni embolii provazené hypotenzi. V takové situaci podame 500 j.
antitrombinu i.v. a kontrolujeme antitrombin v plazmé a fibrinogenémii. Neni nutné se u
téchto nemocnych bat vyssich davek heparinu. Konzultace s hematologem je velmi vhodna.
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Kontraindikace heparinu:

B aktivni viedova gastroduodenalni choroba,

B krvaceni z jicnovych varix,

M alergie na heparin,

B piitomnost krvaceni nebo velké predpokladané riziko krvaceni u pacientti s hemofilii,
B jiné zavazné riziko krvacenti,

B trombocytopenie,

B t&7ké poskozeni jater a ledvin.

Pfi masivni plicni embolii po ortopedickych a bfiSnich operacich je mozné podat heparin
vétSinou za 72 hodin po vykonu. Po operacich CNS musi byt interval zpravidla vétsi.
Posouzeni krvacivého rizika je nutné vzdy provadét ve vztahu k ur€itému nemocnému s plicni
embolii, je nutné zvazit i riziko nepodani heparinu a o zavéru konzultace kardiologa nebo
internisty s hematologem a chirurgem uvést pisemny zaznam.

Lécba krvaceni pri 1é¢bé plicni embolie heparinem

Laboratorn¢ rozpozname piedavkovani heparinem ¢i ndhodné podani heparinu
abnormalnim — prodlouZzenym APTT, dale lze heparin prokdzat prodlouzenim trombinového
testu a bezpecné odliseni od jinych poruch krevniho srazeni umozni provedeni reptilazového
testu ¢i trombinového testu s titraci toluidinovou modii. Tyto testy jsou bézné laboratorné
dostupné. Na jednotkach intenzivni péce mohou byt k dispozici i jiné diagnostické moznosti —
napf. stale vice se rozsifujici vySetfeni trombelastografie (TEG).

Pii krvaceni 1é¢ime piedev§im mistni zdroj krvaceni ze slizni¢niho ¢i jiného defektu.
Teprve potom zvazujeme podani protamin sulfatu v davce 1 mg na 100 j. heparinu. Heparin
se sam eliminuje asi za 4 hod. po posledni davce. Antidotum heparinu (protamin sulfat) Ize
podat pouze v piipadée krvaceni, které je jednoznacné a laboratorné pritkazné zptisobeno
podanim heparinu a G¢inek protaminu je laboratorné kontrolovan (Hemochrom, TEG).
Protamin sdm muze mit vedlejsi ucinky (napf. krvaceni, alergie).

Pti podezieni na plicni embolii je na misté podat i.v. heparin jiz v prehospitalizacni fazi.
Podame 5 000 j. heparinu nitrozilné

9.8 Sekundarni prevence plicni embolie kumariny

Podéavame Warfarin v terapeutickych davkach (INR 2.0 - 3.0) po dobu alespoii 6 mésicil.
Pti davkovani warfarinu se snazime dosdhnout co nejdfive antitrombotického ucinku.

K dosazeni antitrombotického ucinku pfi 1écbé tromboembolie zaciname s antikoagulacni
terapii heparinem. Warfarin nasazujeme prvy den pii 1€cb¢ heparinem a heparin vysazujeme
teprve poté, co hodnota INR byla po 2-3 dny v terapeutickém rozmezi.

Lécbu warfarinem obvykle zahajujeme davkou 5 - 10 mg denné za dennich kontrol INR.
Vysledna hodnota INR pro ambulantni sledovani ma byt 2.0-3.0 Pfi zméné davky se pridava
nebo ubird polovina 5 mg tablety. Po vynechani vymizi uinek za 4 dny.

Kontrola tromboplastinovym (=protrombinovym) ¢asem se zpravidla provadi 2x tydné az
do stabilizace 1é¢ebné trovné INR. Kontrolni INR se ma uskutecnit v prvém tydnu po
propusténi nejméné jednou a upozornit nemocného na nutnost kontroly pti zméné¢ diety,
télesné aktivita a riziko uzivani alkoholu. Pfi stabilnich hodnotach INR se laboratorni
kontrola provadi jednou za 4-6 tydnt.

Tabulka 23 ukazuje doporucenou délku sekundérni prevence zilni tromboembolie.(144)

Tabulka 23 Doporuéena délka sekundarni prevence (144)
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Pfi prvni atace zilni tromboembolie

3-6 mésicu (delsi 1écba u idiopatickych
tromboembolii)

U nemocnych s recidivujicimi Zilnimi
tromboemboliemi, u nemocnych

s nddorovymi onemocnénimi a u nemocnych
s prokazanymi zménami hemostazy

déle nez 6 mésict (zejména pokud trva
podnét pro tromboticky stav)

Pozor: nepiimd zavislost mezi krvacenim po
antivitamind K a recidivami tromboembolie

Cim delsi terapie, tim vice krvacivych
komplikaci a méné recidiv tromboembolie

Délka dalsi 1é€by se tidi rizikem recidiv. Pfi opétovanych Zilnich trombo6zach nebo
plicnich embolizacich je nutnd dlouhodoba antikoagula¢ni 1écba. Pti indikaci dlouhodobé
antikoagulacni terapie je nutné individudlné zvazovat riziko recidiv plicni embolie a riziko

krvaceni (145).

%

Tzv. terapeutické rozmezi INR ohranicuje meze predpokladané terapeutické ti¢innosti a
zéaroven bezpecnosti 1écby. Warfarin ma dlouhy polocas u¢inku a neni tfeba ho rozdélovat do
vice dennich ddvek. Na pfedpokladany antikoagulaéni efekt warfarinu mé vliv fada vnéjSich a
vnitinich faktori, které mohou piisobit kolisani hladiny INR. Kolisani INR miize paradoxné
pusobit protromboticky, protoze antagonisté vitaminu K blokuji i pfirozené inhibitory

koagulace (protein C a protein S).

Nejcastejsi pricinou kolisani INR je nekontrolované uzivani warfarinu nemocnym.
Dalsi pfic¢iny vedouci k nekontrolovanému zvyseni INR ukazuje tabulka 24.

Tabulka 24 DalSi pfic¢iny vedouci k nekontrolovanému zvySeni INR

a) lékové interakce b) vnitrni priciny

chlorpromazin vyssi vek

dipyridamol jaterni nedostate¢nost
chinidin hypermetabolické stavy
laxancia pravostranné srdecni selhani
nesteroidni antiflogistika horecka
kortikosteroidy malabsorp¢ni stavy
tolbutamid

erytromycin

metronidazol

2. a 3. generace cefalosporint

cimetidin

amiodaron

heparin

Tabulka 25 ukazuje stavy vedouci ke snizeni INR pfi 1é€bé warfarinem.

Tabulka 25 Stavy vedouci ke sniZeni INR p¥i 1é¢bé warfarinem

a) lékové interakce
barbituraty

haloperidol

aldakton

cholestyramin
rifampicin
antihistaminika
peroralni kontraceptiva

urémie

b) vnitini priciny
hypometabolické stavy

vrozena rezistence

strava bohata na vitamin K

(zelenina, tzv. pfirodni rostlinné 1éky -
kopftivy, hefmanek)
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griseofulvin

Krvaceni pii 1é¢bé kumariny

Pti krvéaceni z ptfeddvkovani kumariny se podava vitamin K peroralné ,podkozné
nebo i.v. Vysoké davky vitaminu K (vice nez 3 mg) vytvaieji dlouhodobou rezistenci, ktera
brani dalsi antikoagulacni 16¢b€ kumariny. Vyhodnégjsi je podavat davky maximalné do 0,5
mg. U nemocného, kde je nasledna antikoagulacni 1é¢ba zcela nevyhnutelna (recidivujici
plicni embolie, chlopiiové protézy), se snazime eliminovat efekt kumarinu malou davkou
vitaminu K a soucasné pfechazime na preventivni davky heparinu.

Dalsi tabulka 26 ukazuje algoritmus pfi pfeddvkovani warfarinem.

Tabulka 26 Algoritmus p¥i predavkovani warfarinem:

1. Zvazit indikace a vyloucit chybu.

2. INR <6: pterusit warfarin, dokud nebude INR pii horni hranici rozmezi a pak
pokracovat v 16cb¢ warfarinem

3. INR 6-10: prerusit warfarin, podat vitamin K 0,5-1 mg, opakovat INR po 24 hodinach,
pii pretrvavajicim vysokém INR podat znovu vitamin K 0,5 mg i.v.”

4. INR 10-20 a krvéaceni: pierusit warfarin, podat 3 mg vitaminu K i.v. a INR stanovit
kazdych 12 hodin, K vitamin opakovang,

5. zivot ohrozujici krvaceni: prerusit warfarin, podat K vitamin 10 mg i.v., FFP 25-30%
objemu, koncentrat faktort I, VII, IX a X 25-50 j/kg. INR opakovat

9.9 Lécba Zilni trombozy
K. Roztocil

9.9.1 Antikoagula¢ni 1é¢ba

Vétsina pacientt s zilni trombozou je indikovéana k antikoagulacni 1é€bé, ktera by méla byt
vzdy zahéjena podavanim injek¢niho heparinu at’ uz nefrakcionovaného nebo
nizkomolekularniho a to po dobu nejméné 5 dnii. Od prvniho dne aplikace heparinu se
obvykle nasazuje i peroralni preparat ze skupiny antagonistli vitaminu K, jehoz podavani pak
dlouhodobé pokracuje. Zahajeni antikoagulacni 1é¢by samotnym peroralnim pfipravkem,
s vynechanim aplikace heparinu, neni v souladu s doporuc¢enimi, protoze je provazeno
cast¢jSim vyskytem recidiv nebo progresi zilni trombosy (146). Podle mezindrodn¢ ptijatych
konsenst by méla byt ddvana ptrednost nizkomolekuldrnim heparinlim. Pfesto existuji skupiny
pacientd, kde podéani nefrakcionovaného heparinu mtze byt vyhodnéjsi. Jedna se napt. o
pacienty hospitalizované pro kritické stavy na jednotkach intenzivni péce, nemocné pred
chirurgickymi nebo perkutannimi intervencemi, pacienty s pokrocilou renalni insuficienci aj.
Zasady antikoagulac¢ni 1é¢by zilniho tromboembolie jsou podrobné uvedeny v piedchozi ¢asti
nasich guidelines (viz str. ).

9.9.2 Ambulantni 1é¢ba Zilni trombosy.

Vyhodnégjsi farmakologické vlastnosti a jednodussi zpiisob subkutanni aplikace
nizkomolekularnich heparinti - bez potteby laboratorni kontroly, vytvareji predpoklady pro
1é¢bu zilni trombodzy v domdci péci bez hospitalizace, nebo jen s kratkym tvodnim pobytem
v nemocnici. Dosavadni studie prokéazaly, Ze pti dodrZeni nutnych podminek je ambulantni
1é¢ba nizkomolekularnimi hepariny pfi nejmensim stejn¢ u¢inna a bezpe€na, jako pii tradi¢ni
ustavni 1é¢be standardnim heparinem (147). V piipadé domaci 1é¢by, ktera je navic pro
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pacienty piijemnéjsi, pristupuji k vyznamné lepsim [é€ebnym vlastnostem
nizkomolekularnich heparini nemalé uspory nakladi na hospitalizaci. Jak ukazaly studie
(148, 149), 1ze ambulantniho zplsobu 1é¢by pouzit u vétSiny pacienti, i kdyz v bézné praxi
asi nebude dosahovat tak velkého poctu jako v klinickych studiich, kde bylo pouzito az u 80%
pacientd. Ambulantni zptisob 1é¢by klade nepochybné vétsi naroky na zdravotnicky personal,
ktery jej provadi, nez je tomu pii pfedani pacienta k hospitalizaci. Volba 1écby za
hospitalizace mize byt neziidka zpiisobena spiSe organiza¢nimi, nez medicinskymi diivody
(150). Praktické provadéni tohoto zpiisobu 1€cby bylo u nés zpracovano do podoby
doporuceného postupu (151).

Ambulantni zptsob 1éCby se v zdsad¢ nelisi od postupu pii hospitalizaci. Doporucované
schéma dévkovani jednotlivych nizkomolekularnich heparini v 1é€b¢ Zilni trombosy pouziva
bud’ s.c. aplikaci 1x za 24 hod nebo 2x denné po 12 hodinach. Pro pouziti ambulantniho
zpisobu 1é¢by je nutné dodrzeni ur¢itych minimalnich pozadavki (152). Pfi vybéru vhodného
pacienta je tteba hodnotit rozsah a klinickou zdvaznost trombotického postiZzeni, stabilnost
klinického nélezu, nekomplikovanost pribchu s normalnimi zivotnimi funkcemi pacienta,
riziko krvaceni a nepfitomnost pokroc€ilé renalni insuficience. Je tieba také zajisténi
technickych podminek tohoto zptsobu 1é¢by. Aplikaci nizkomolekularnich heparinti I1ze fesit
riznym zptisobem - zacvikem samotného pacienta nebo rodinnych piislusnikti, dennim
dojizdénim do ordinace, ndvstévami u pacienta apod. Nutny je i dostate¢né prakticky systém
dozoru nad ambulantné léCenym pacientem a monitorace soubézné probihajici peroralni
antikoagulacni 1éCby a ptipadnych komplikaci 1é¢by. Hlavni faktory pro kontraindikaci
ambulantni 1é¢by Zilni trombdzy jsou prehledné uvedeny v tabulce 27 podle Samama a spol.
2002 (153).

Tabulka 27. Kontraindikace ambulantniho zpiisobu 1é¢by Zilni trombdézy
alterace vitalnich funkci pacienta

symptomatickd plicni embolizace

nevhodné domaéci prostiedi nebo chybéjici medicinsky dohled

renalni insuficience (clearance kreatininu pod 30ml/min)

nedavné nebo trvajici krvaceni

opakované (vice nez 2) trombotické piihody v anamnéze

téhotenstvi

hereditarni trombofilie s deficitem antitrombinu

viedova choroba

9.9.3. Trombolyticka 1écba

Zahajeni 1€cby zilni trombo6zy podavanim trombolytik mé vyrazné lepsi ucinek, nez pouziti
samotnych antikoagulancii. Dochazi po nich mnohem ¢astéji k iplnému zprichodnéni
trombotickych uzavéra (asi 10krat Castéji, nez pii heparinu), které mize mit vyznamny
klinicky dopad v nésledné nizsi frekvenci posttrombotického syndromu na postizenych
koncetinach a mensim vyskytu recidiv zilni trombo6zy. Jednim z diivodi, pro¢ neni az dosud
Castéji pouzivand, je mnohem vétsi pocet kontraindikaci a komplikaci, nez pti antikoagulaéni
1é¢bé. Pii indikaci k trombolyze je tieba, aby ptipadny prospéch z 1é€by byl zvazovan oproti
moznym rizikim s ni spojenym. Proto neni doporucovana jako rutinni postup, ale uvazovana
ve vybranych piipadech, pfedevsim u osob mladsiho véku, bez rizik krvaceni a se zavaznym
klinickym néalezem v dasledku proximalné lokalizované trombdzy — pti stavech
odpovidajicich nebo podobnych obrazu phlegmasie, neustupujicich pii obvyklé 1é¢be
heparinem, nebo komplikovanych plicni embolizaci (154).

Systémovd trombolyza.
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Systémové podani trombolytika je v soucasné dobé¢ u zilni trombdzy doporucovano jen jako
soucast 1éCby u pacientl s masivni plicni embolii. V 1é€be samotné zilni trombodzy, pokud je
indikovand, by méla byt davana piednost lokalnimu zptisobu podani, v podobé katétrem
fizené trombolyzy.

Lokalni trombolyza.

zpusob terapie. Zavedeni katétru s postrannimi otvory do mista Zilniho uzavéru umoznuje
aplikovat trombolytikum pfimo do trombu a to v koncentracich, jaké nejsou pfi systémovém
podani dosazitelné (155). Uplné zpriichodnéni trombotickych postiZeni je pii tomto postupu
dosazZeno vyznamn¢ Castéji a rychleji, pii celkove nizsi davee Iéku a s mensSim vyskytem
komplikaci (156,157). Rezidualni sten6zy po zprichodnéni mohou byt bezprostiedné feSeny
provedenim PTA a pfipadné implantaci stentd. Dosavadni zkuSenosti ukazuji, Ze po uvodni
katétrem fizené trombolyze dochazi méné ¢asto k vyvoji posttrombotického syndromu, nez je
tomu pii pouziti samotné antikoagulacni 1éCby (157)

9.9.4 Dalsi 1écba
Katetrizacni mechanické prostiedky

Perkutanné provadéné mechanické odstranéni trombi z postizenych Zzil piedstavuje dalsi
invazivni ptistup k 1é¢b¢ zilni trombdzy, ktery je v poslednich letech rozvijen (157).
Navrzené typy katétrii pouzivaji k fragmentaci trombotickych hmot vysokorychlostnich
rotacnich pfistrojkti nebo hydrodynamického ucinku prudce aplikovaného sttiku
fyziologického roztoku a jejich ti€innost je optimalni u Cerstvych trombi, netrvajicich déle,
nez 2 tydny. I kdyz se jedna o slibné 1éCebné pristupy, dosavadni zkuSenosti neumoznuji jasné
urceni jejich vyznamu v klinické praxi a vyzaduji ovéieni v dlouhodobéjsich klinickych
studiich.

Chirurgicka lécba

Chirurgicky pfistup k 1é¢be Zilni trombdzy neni béznym postupem a predstavuje
alternativu vhodnou pro vybrané ptipady. Provedeni trombektomie mtize byt feSenim pro
pacienty s t€zkym klinickym nalezem a s kontraindikaci trombolytické 1é€by. Bezprosttedni
klinicky efekt byva velmi piiznivy, ¢asto je vSak provazen reokluzemi, k jejichz zabranéni se
trombektomie obvykle kombinuje se zalozenim doc¢asné a-v komunikace, zvySujici pritok
v postiZzené oblasti. Na operacni vykon navazuje obvykla antikoagulacni 1écba heparinem a
peroralnim piipravkem. Docasna a-v pistél se odstranuje obvykle za 6 tydnii po trombektomii.
K uzavéru a-v komunikace lze pouzit také perkutanni intervencni techniky (158). Jednim
z diivodu pro zdrzenlivy pfistup k indikacim trombektomie je nedostatek klinickych studii,
které by porovnavaly tento postup se standardni 1écbou Zilni trombdzy.

9.9.5 Lokalni a podpiirna 1é¢ba.
Kompresni pomiicky

Soucasti 1éCby akutni Zilni trombdzy je ptikladani kompresnich bandazi nebo zdravotnich
puncoch. U lezicich pacientl je adekvatni pouziti tzv.antiembolickych puncoch (v bilém
provedeni), které vytvareji dostatecny tlak (I..kompresni tfida) pro leziciho pacienta.
Chodicim pacientiim je vSak tfeba piedepisovat normalni typ puncoch (tmavsich barev), které
odpovidaji Il.kompresni tfidé. Vyznam pouzivani kompresnich pomucek v 1é¢bé pacienti
s Zilni trombozou je dolozen klinickymi studiemi, ukazujicimi méné nez poloviéni vyskyt
posttrombotického syndromu s projevy chronické zilni insuficience na postizenych
koncetinach, ve srovnani s osobami, které ji nepouzivaji (159, 160).
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Lécebny rezim.

Diivé€jsi nazory na nutnost piisné imobilizace pacienta s Zilni trombo6zou,k zabranéni plicni
embolizace, byly v soucasnosti pfehodnoceny, protoze nebyly klinickymi studiemi potvrzeny.
Naopak, ukazuje se, Ze ¢asnd mobilizace s piiloZzenou kompresi vede k rychlejsSimu ustupu
klinickych ptiznaki, nez pti klidovém rezimu (161), ktery spise vytvaii podminky pro
progresi nalezu. Nemocné proto nenutime do absolutniho klidu ani v pocatku onemocnéni.
Imobilizace muze byt nékdy vynucena, pokud je pouZito infuzni aplikace nefrakcionovaného
heparinu. Pouziti nizkomolekuldrnich heparinli naopak umoznuje pacientim volnost pohybu.
Jakmile ustoupi bolestivost koncetiny (obvykle 1-2 dny pii nekomplikovaném pribéhu),
nechavame pacienta s ptilozenou kompresi chodit.

9.10 Prevence kavalnim filtrem

Zavédeénti filtrt do dolni duté Zily nahradilo né€kdejsi chirurgické ptistupy (podvazy,
plikace, svorky) indikované k zabranéni embolizaci ze zdroji na dolnich koncetinach a
v malé panvi.Kavalni filtr se stdva béznou metodou dostupnou i mimo velka centra.

Filtry jsou vyrabény v rtiznych technickych provedenich,k docasné nebo trvalé implantaci.
Indikace kavalniho filtru musi byt vzdy velmi peclivé zvazena s posouzenim vSech nize
uvedenych indikacnich kriterii. Neexistuji zadné ptesveédcivé dikazy, ze by kavalni filtry
m¢ély jakoukoli vyznamnou vyhodu ¢i pfednost proti antikoagulacni 16¢b¢ v rutinni profylaxi
akutni plicni embolie, protoze vyskyt opakované plicni embolie je pfi spravné vedené
antikoagulaéni 16¢bé nizky. Spatné &i nedostatené vedena antikoagulaéni 1é¢ba nemiize byt
jedinym zékladem indikace kavalniho filtru.

Zavedeni filtru neznamena v zddném prtipad¢ ustup od antikoagulacni 1é¢by, pokud pro to
neexistuji zdvazné ditvody nesnasenlivosti ¢i kontraindikace této 1éCby.

Samotné kavalni filtry maji fadu komplikaci (migrace filtru, perforace dolni duté Zily,
trombdza filtru, tromboza dolni duté zily, trombdza renélnich zil, vznik kolateral s moznosti
embolie cestou kolateral.

U nemocnych v kritickém stavu by mé&l byt filtr zaveden pfimo na 10Zku koronérni
jednotky nebo JIP. Kavalni filtry se zavadéji perkutanni katetriza¢ni technikou do dolni duté
zily cestou v. jugularis interna nebo v. femoralis, vétSinou infrarenalné.

Lécba kavalnim filtrem je indikovana v téchto situacich:

a) u nemocnych, u nichz je antikoagula¢ni 1écba kontraindikovana nebo nebezpecnd (maligni
onemocnéni, akutni krvaceni v priibéhu antikoagulacni 1é¢by, stav po operaci, zvlasté
neurochirurgické),

b) u nemocnych, u nichz dojde k prokézané recidivé plicni embolie pii dobfe vedené
antikoagulacni 1é€be,

c) profylaktické zavedeni kavalniho filtru je vhodné u rizikovych nemocnych pted operaci
(existuji docasné kavalni filtry),

d) suprarenalni ulozeni kavalniho filtru je indikovano pfedev§im u nemocnych, u nichz
trombus zasahuje az k vyusténi rendlnich zil, dale u Zen, které planuji graviditu a u
gravidnich.

e) Dalsi-relativni indikaci, mize ptedstavovat dokumentovana ptitomnost volného vlajiciho
trombu v proximalnich ¢astech Zilniho feciste.

Ani implantace filtru nezabrani u ¢asti pacientl plicni embolizaci,ke které mtize dojit pies
kolateralni ob¢h nebo z trombu lokalizovaného ptimo na filtru.Doporucuje se proto,aby
antikoagulacni 1éCba byla soubézné pouzivana nebo znovu nasazena,pokud dojde ke zmén¢ a
davody kontraindikace ustoupi.
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Docasny kavalni filtr pfedstavuje zajimavou ale spornou indikaci u nemocnych po tézké
masivni plicni embolii s kardiogennim Sokem, kde dal$i plicni embolie by mohla byt
smrtelnd.Kavalni filtr mze byt ispé$né odstranén i1 za 3-6 mésicl

Nedavna randomizovana studie ukazala, Ze nejucinnéjsi prevenci je kombinace kavalniho
filtru a antikoagulacni 1é¢by. Bez antikoagulacni 1éCby byla ui¢innost filtru v prevenci plicni
embolie mensi (162). Studie PREPIC 2005 (163) randomizovala 400 pacientl po zilni
trombdze nebo plicni embolii k implantaci kavarniho filtru nebo ne. Po 8 letech kavarni filtr
snizil vyznamné vyskyt plicnich embolii 0 63%, ale celkova mortalita nebyla kavarnimi filtry
ovlivnéna. Vysledky této studie nepodporuji $irsi aplikaci kavarnich filtri v prevenci plicni
embolie.

Volné vlajici tromby byly vZdy povazovéany za potencialni indikaci pro pferuSeni dolni
duté Zily nebo pro chirurgickou trombektomii pro predpokladané vysoké riziko embolizace. .

10. Prevence
Smrtici plicni embolie miize pfedstavovat prvou a kone¢nou klinickou prezentace u

nemocnych s asymptomatickou hlubokou Zilni tromb6zou. Navic neinvazivni testy maji
nizkou senzitivitu v rozpoznavani hluboké Zilni trombdzy u asymptomatickych nemocnych
(164). Z téchto diivodt je systematicka prevence zilni tromboembolie nutnd u nemocnych se
zvySenym rizikem. Bohuzel farmakologicka prevence se uziva méné nez by bylo tfeba (165).

Bez profylaxe je incidence fatalni plicni embolie 0,5% u nemocnych s nizkém rizikem,
1,5% u pacienti s elektivni ortopedickou operaci kycle a incidence dosahuje 5% u pacientti
operovanych pro frakturu krc¢ku kosti stehenni (166,167).

Zmény oproti doporuc¢enim ACCP z roku 2001:

Z novych lékii: Fondaparinux

Opusténé 1éky ¢i zpisoby 1é¢by: adjustované davky heparinu, danaparoid, dextran,
rekombinantni hirudin

Zavazné negativni doporuceni: Aspirin

Nelze zatim povaZovat kyselinu acetylsalicylovou za plnohodnotnou nahradu jinych
osvédcenych zpusobii prevence. Podle poslednich doporuceni nelze farmakologickou
profylaxi kyselinou acetylsalicylovou povaZovat v monoterapii za lege artis postup pvi
prevenci Zilnich tromboembolii (138).

10.1 Fyzikalni metody

Dulezita je ¢asnd mobilizace nemocného po operacich.

Cviceni - dorzalni a plantarni flexe nohou po dobu alespon jedné minuty kazdou hodinu u
nemocnych upoutanych na lazko (srde¢ni selhdni, infarkt myokardu).
Elastické antitrombotické puncochy (komprese na nartu okolo 20 mm Hg)

Nejucinnéjsi fyzikalni prevenci je intermitentni elastickd komprese nafukovacimi
puncochami. Snizi vyskyt trombdzy az o 60%. Uziva se hlavné u nemocnych, kde i malé
krvéaceni by pfedstavovalo vaznou komplikaci (neurochirurgie).

Casné vstavani a ¢asna rehabilitace nemocnych po operacich snizily vyskyt
akutni zZilni trombozy. Pfi malém riziku trombdzy staci v dobé, kdy nemocni nemohou chodit
cviCeni (dorzélni a plantarni flexe nohou po dobu alespoil jedné minuty kazdou hodinu (napf.
u nemocnych se srde¢nim selhani, pii akutnim infarktu myokardu). Pii malém a stfednim
riziku maji vyznam elastické antitrombotické puncochy s malym svérem (komprese nad
kotnikem vleze okolo 20 mm Hg)
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Nejucinngjsi fyzikalni prevenci je intermitentni elastickd komprese nafukovacimi
puncochami. Snizi vyskyt trombozy az o 60%. UZiva se hlavné u nemocnych, kde i malé
krvaceni by ptedstavovalo vaznou komplikaci (neurochirurgie).

10.2 Farmakologicka prevence:

je podavani jen 1x denné s.c. Je provazen menSim vyskytem krvacivych komplikaci. Ve
vétSing indikaci se podava pred operaci. Existuje moznost profylaktického podani
pentasacharidu — fondaparinuxu.

10.3 Prevence v nékterych specifickych oblastech
10.3.1 VSeobecna chirurgie

Vyskyt proximalni hluboké Zilni trombo6zy u nemocnych bez prevence €ini 6-7%. Vyskyt
klinicky manifestni plicni embolie a fatalni plicni embolie ¢ini 1,6% a 0,9% resp. (168).

Historicky nejvice studovanou metodou prevence predstavuje podavani minidavek
heparinu - 5000 IU kaZdych 8-12 hodin, pfi ¢emZ prva davka se poda 2 hod. pied operaci.
Minidavky heparinu snizi vyskyt hluboké Zilni trombozy z 25% na 8%. Nizkomolekularni
hepariny jsou vsak stejné uc¢inné a maji vyhodu jednoho podéani a nahrazuji minidavky
heparinu v prevenci zilni tromboembolie. Davky vyssi nez 3400 anti-Xa IU denné byly
provazeny vysSim vyskytem krvacivych komplikaci nezli minidavky heparinu (168). Davky
nizsi vedou k niz§imu vyskytu krvacivych komplikaci.

U pacientt s nizkym rizikem jsou dostate¢nou prevenci Zilni tromboembolie fyzikalni
metody. Farmakologickd prevence hepariny nepiindsi vyznamnéjsi profit.
U nemocnych se stfednim rizikem je indikovana farmakologicka prevence hepariny (u
nizkomolekuldrniho heparinu méné nez 3400 anti-Xa IU 1x dennég) a fyzikalni metody. U
nemocnych s vys$sim rizikem plati stejna pravidla prevence jako u sttedniho rizika.

10.3.2 Operace u malignich onemocnéni

Prevence zilni tromboembolie u malignich onemocnéni odpovida doporuceni pro nemocné
ve vysokém riziku zilni tromboembolie. Historicky prokédzanou moznosti je aplikace mini
davky heparinu 3x denné. Porovnani enoxaparinu a nizkomolekularnim heparinem ukézalo
obdobnou uc¢innost. Dermatan sulfat, selektivni inhibitor trombinu, byl porovnan
s minidavkami heparinu v prevenci u nemocnych podstupujicich operaci pro maligni
onemocnéni (169). Dermatan sulfat byl podavan v ddvce 600 mg i.m. 2 dny pted operaci a
poté 300 mg 1x denné, minidavky heparinu pak 3x denné 5000 IU. Vyskyt Zilni
tromboembolie ¢inil 15% u nemocnych lécenych dermatan sulfatem a 22% u nemocnych
1é¢enych minidavkami heparinu. Rozdil byl statisticky vyznamny (p=0,03)(164).
Intermitentni kompresivni puncochy maji omezenou u€innost u nemocnych s malignim
onemocnénim.

10.3.3 VEtsi ortopedické operace
Néhrada kycelniho kloubu

Vyskyt hluboké Zilni trombo6zy dosahuje 51% pfi flebografické diagnostice. Zhruba
polovina z téchto trombo6z jsou proximalni. 2 rizné meta-analyzy demonstrovaly, ze
minidavky heparinu (170) a aspirin jsou €inngjsi nez placebo v prevenci Zilni
tromboembolie. Oba zptlisoby jsou vsak relativné malo u¢inné. Ortopedi v USA dévaji
piednost oralni antikoagulacni prevenci, v Evropé se dava piednost nizkomolekularnimu
heparinu. Reviparin a enoxaparin se ukazaly byt stejn¢ u¢inné v prevenci hluboké zilni
trombozy u téchto nemocnych.




51

Slibné vysledky byly téz ziskany s danaparoidem, komplexni smési dermatan sulfatu a
condroitin sulfatu (171).

Elektivni ndhrada kolenniho kloubu

Primérny vyskyt hluboké Zilni trombézy (proximalni i distalni) ¢ini 61% podle
flebografie. Asi 25% z nich byly proximalni hluboké¢ zilni trombozy.
Prevenci volby je nizkomolekularni heparin, ktery je ucinnéj$i nez peroralni antikoagula¢ni
lé¢ba. Incidence i pfi pouziti prevenci nizkomolekularnim heparinem zistava vysoka a €ini
25-45% (172,173). Nizkomolekularni heparin je vSak provazen Castéj§imi krvacenimi z mista
operace nezli warfarin (166).

Chirurgicka 1écba fraktury kréku kosti stehenni

Primérny vyskyt hluboké Zilni trombdzy ¢ini 51% (zjisténo flebografii). Zhruba 50%
z nich bylo proximalnich (166). Zadny typ prevence neni idealni a zadny typ prevence neni
také obecné pfijiman, coz je zpisobeno vysokym vékem vétSiny nemocnych a nedavnym
traumatem zvySujicim riziko krvaceni. Nej€astéji se pouziva nizkomolekuldrni heparin nebo
peroralni antikoagula¢ni 1écba pouzivajici nizké davky warfarinu. Vzdy je navic nutné
pouzivat intermitentni pneumatické kompresivni puncochy nebo elastické obinadla.

Optimalni doba trvani prevence po vétsich ortopedickych operacich

Prokoagulacni aktivita pietrvava az 4 tydny po operaci a fada studii doklada, ze riziko Zilni

tromboembolie pretrvava az 3 mésice po nahradé kycelniho kloubu.

Jeden mésic podavani nizkomolekularniho heparinu po elektivni ndhradé kycelniho kloubu

vyrazné snizil incidenci hluboké Zilni trombdzy z 19-26% na 7-12% (174. 175, 176).
Konsensus ACCP z roku 2004 (138) doporucuje farmakologickou tromboprofylaxi

nejméné 10 dni a u nemocnych po nahradé€ kycelniho kloubu a operacich pro zlomeniny na

dolnich koncetinach prodlouzit tromboprofylaxi na 28-35 dni. K tromboprofylaxi je mozné

podat fondaparinux, warfarin ¢i LMWH (177).

10.3.4 Elektivni neurochirurgické operace

Incidence zilni trombozy kolisa mezi 19% a 50%. Rizika krvaceni jsou pro
neurochirurgické zakroky zasadni a proto se dava prednost fyzikalnim metodam prevence
(intermitentni nafukovaci puncochy nebo elastick4 obinadla). Existuji v§ak data o tom, Ze
enoxaparin (40 mg 1x denné) snizil incidenci hluboké Zilni trombdzy z 32,6% na 16,9% a
incidenci proximalni hluboké Zilni trombézy z 13,2% na 5,4% aniz zvysil vyskyt krvacivych
komplikaci (178).

10.3.5 Ischemické mozkové cévni prihody

Vyskyt hluboké Zilni trombozy ¢ini 60% bez preventivnich opatfeni. Fatalni plicni embolie
se vyskytuje u 1-2% nemocnych. 2 velké studie hodnotily 1écebny efekt nefrakcionovaného
heparinu, aspirinu (179) a danaparoidu- studie TOAST (180). Studie International Stroke
Trial prokazala vyznamné snizeny vyskyt fatalni a nefatalni plicni embolie u nemocnych
1é¢enych nefrakcionovanym heparinem (5000 nebo 12500 IU). Vyssi davka heparinu byla
provazena Cast&jSimi krvacivymi komplikacemi, ale nebyla G€¢inné;jsi nezli nizsi davka
heparinu. Aspirin vyskyt plicni embolie nesnizoval. Ve studii TOAST (180) nemocni léceni
plnou davkou danaparoidu (plazmat. anti-Xa, 0,6-0,8 IU/ml, 1é¢ba zahdjena v pribéhu prvych
24 hod. ischemické mozkové cévni piihody) nevykazovali vyskyt hluboké Zilni trombozy
nebo plicni embolie, v kontrolni skupin€ vyskyt ¢inil 0,4%.
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10.3.6 Riizné zpusoby prevence Zilni trombézy a plicni embolie v souvislosti se stupném

rizika tromboembolie.

Tabulka 28 ukazuje prehledné rizikové skupiny chirurgickych pacienti a doporucenou

profylaxi.(138)

Tabulka 28 Rizikové skupiny chirurgickych pacientii a doporucena profylaxe

Rizikové skupiny chirurgickych pacienti

Doporucovany profylakticky rezim

Nizké riziko
e maly vykon u pacienta
e bez pridatnych rizikovych faktorii
e vykony provadéné v mistni anestézii i u
pacientti riziky (s trombofilnimi stavy)

* bez specifické profylaxe, pouze asna
a ,,agresivni mobilizace

Stiredni riziko
e malé operace u pacienta
s ptidatnymi riziky
e operace u pacienta mezi 40-60 lety bez
ptidatnych rizik

e LDUH po 12 hodinéch,

e LMWH do 3400 j denné nebo
kompresivni puncochy nebo
intermitentni pneumaticka
komprese

Vysoké riziko
e operace u pacienta nad 60 let nebo ve
véku 40-60 s pridatnymi riziky

e LDUH po 8 hodinach,

e LMWH nad 3400 j denn¢ nebo

e intermitentni pneumaticka
komprese

e fondaparinux 2,5 mg denné

Velmi vysoké riziko

e operace u pacientil s mnohocetnymi
rizikovymi faktory (nad 40 let,
rakovina, ptedchozi zilni
tromboembolie...)

e nahrada kycelniho nebo
kolenniho kloubu, fraktura
proximalni ¢asti femuru

o tézké trauma

e operace patere

* LMWH nad 3400 j denn¢ nebo

* fondaparinux 2,5 mg denné nebo
* VKA (INR 2,0-3,0) vzdy v
kombinaci s intermitentni
pneumatickou kompresi nebo nebo
kompresivnimi punc¢ochami

Nasledujici tabulka 29 ukazuje doporuceni profylaxe zilni trombdzy v ortopedii podle ACCP

doporuceni z roku 2004 (138)

Tabulka 29 Profylaxe hluboké Zilni trombozy v ortopedii (138)



Nahrady Nahrady Fraktury dolnich
ky¢elniho kloubu kolenniho koncetin
kloubu

Rutinni Ano ano Ano
profylaxe
Doporucené LMWH,, LMWH, Fondaparinux,
moznosti Fondaparinux Fondaparinux LMWH,

VKA VKA ,IPC LDUH, VKA
Nedoporucuje  ASA, LDUH ASA, LDUH, ASA
se IPC

VKA = kumariny, IPC= intermitentni pneumatickd komprese, LDUH =malé davky UFH,
ASA= kyselina acetylsalicylovd, LMWH=nizkomolekularni heparin

Preventivni davky LMWH a UFH ptedstavuji nejucinngjsi zptisob prevence Zilni
tromboembolie, snizuji vyskyt Zilnich tromb6z o 60%. Velké srovnavaci studie ukazuji
dokonce o néco vétsi ucinnost LMWH - zvlasté v prevenci pii vysokém stupni rizika.
Reodextran neni v soucasné dobé doporu¢ovan. Warfarin je alternativou prevence
nizkomolekuldrnim heparinem u operaci s nejvyssim rizikem, doporuc¢ené davkovani s INR
2,0-3,0.

V obecné chirurgii je mozné shrnout zasady profylaxe tromboembolické nemoci takto:
a) Malé davky heparinu (LDUH) a LMWH snizuji vyskyt asymptomatické hluboké Zilni
trombozy, symptomatické Zilni tromboembolie a fatadlni PE (az o 60%) a snizuji vSechny
pric¢iny umrti
b) Malé davky heparinu a LMWH maji podobnou citlivost a bezpe¢nost
¢) U nemocnych s naddory se ma podavat LMWH ve vyssich davkach

Tabulka 30 pak demonstruje profylaktické rezimy podle stupné rizika v operacnich
oborech.(138)

Tabulka 30. Profylaktické reZimy v operacnich oborech (138)
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Nizkomolekularni hepariny (LMWH)

* davkovani podle anti-Xa jednotek (méné nebo vice nez 3400 anti-Xa j za den), LMWH v
abecednim potadku

* cave regiondlni anestézie/analgezie

Obecna chirurgie
Sti‘edni riziko (do 3400 anti-Xa j denné¢)
e dalteparin 2500 j s.c. 2 hodiny pted operaci a jednou denné€ po operaci
e cnoxaparin 20 mg (2000 anti-Xa j) s.c. 2 hodiny pfed operaci a jednou denn¢ po
operaci
e nadroparin 0,3 ml s.c. 2-4 hodiny pfed operaci a jednou denné€ po operaci
e doba podavani obvykle 7-10 dni

Vysoké a velmi vysoké riziko (nad 3400 anti-Xa j denné)
* dalteparin 5000 j s.c. veCer pied operaci a dale 5000 j nasledujici vecery nebo 2500 j
s.c. 2 hodiny pied operaci a 2500 j s.c. za 8-12 hodin (ne vSak diive nez 4 hodiny po




ukonceni vykonu), v nasledujicich dnech 5000 j s.c. kazdé rano nebo (v ortopedii) 2500 j
s.c. 4-8 hodin po vykonu (ne vSak dfive nez 4 hodiny po ukonc¢eni vykonu), nésledujici
dny 5000 j s.c. kazdé rano

* enoxaparin 40 mg (4000 anti-Xa j) s.c. 12 hodin pfed operaci a jednou denné po operaci
* nadroparin 0,3 ml s.c. 2-4 hodiny pied operaci a jednou denn¢ po operaci nebo podle
doporuceni ACCP s respektovanim denni davky nad 3400 anti-Xa j denn¢ 0,4 ml s.c. 12
hodin pfed vykonem a jednou denné po operaci

* obvykla doba podavani LMWH je 7-10 dni po operaci
* u vybranych pacienti se zvlast’ vysokym rizikem hluboké zilni trombozy (napft. po
velkych operacich pro malignitu) je indikované prodlouzené podavani LMWH na 2-3
tydny po propusténi z nemocnice

Profylakticka davka LMWH u obéznich pacientii
* u velice obéznich osob se doporucuje zvysit obvyklou profylaktickou davku LMWH o
25%

* u osob s BMI nad 50 kg/m2 je vhodné monitorovat anti-Xa aktivitu (cilova hodnota
kolem 0,4 anti-Xa j/ml 4 hodiny po s.c. aplikaci)

Nizce davkovany nefrakcionovany heparin (LDUH)
+ 5000 j Heparin forte Léciva v intervalech 8-12 hodin s.c., zacatek 1-2 hodiny pted
operaci ve stifednim nebo vysokém riziku jako alternativa tromboprofylaxe LMWH

Casné vstavani a rehabilitace
* pfi malém riziku trombdzy staci v dobé, kdy nemocni nemohou cvicit, dorzalni a
plantarni flexe nohou po dobu alespon jedné minuty kazdou hodinu

Elastické puncochy s graduovanym tlakem

Intermitentni pneumaticka komprese

* zah4jeni bezprostifedné pred vykonem, pokra¢ovani do ukonceni rekonvalescence
(rehabilitace)

* izolované u pacientli s vyznamné vystupniovanym rizikem hemoragickych komplikaci
farmakologické tromboprofylaxe

* elastické puncochy nebo intermitentni pneumatickd komprese vyrazné zvySuji ochranny
efekt nepatinovych rezimt

Fondaparinux

* 2,5 mg s.c. jednou denné se zahdjenim 6 hodin po operaci
« alternativa vyssi profylaktické davky LMWH u pacientt podstupujicich ndhradu
kycelniho nebo kolenniho kloubu nebo u osob s frakturou proximalni ¢asti femuru

» alternativa vyssi profylaktické davky LMWH v abdominalni chirurgii u pacientt ve
vysokém riziku tromboembolickych komplikaci

* vhodn4 alternativa u vSech pacienti s anamnézou HIT v poslednich tfech mésicich, ktefi
vyzaduji farmakologickou tromboprofylaxi

Tabulka 31 Davkovani nizkomolekularnich heparinii a pentasacharidu v ortopedii (v
tabulce jsou uvedeny obvyklé profylaktické davky LMWH) (181)

Dalteparin (Fragmin) 1. vyssi davka: 1x denné 5000 j
2. niz8i davka: 1x denné¢ 2500 j
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Enoxaparin (Clexane)

1. vyssi davka: 1x denné 40 mg
2. niz8i davka: 1x denné¢ 20-40 mg (u osob
pod 60 kg: 20 mg)

Nadroparin (Fraxiparine)

1. vyssi profylakticka davka Ix dennée

TEP kycelniho a kolenniho kloubu, fraktura
proximalni ¢asti femuru

hmotnost pacienta 1.-3. den od 4. dne

<50 kg0,2ml 0,3 ml

50-70 kg 0,3 ml 0,4 ml

> 70 kg 0,4 ml 0,6 ml

2. nizsi profylakticka davka 1x dennée
artroskopie kolenniho kloubu (je-li LMWH
indikovan), poranéni dolni koncetiny
hmotnost pacienta davka

<80 kg 0,3 ml

>80 kg 0.4 ml

Bemiparin (Zibor)

3500 IU s.c. 6 hodin po TEP kyc¢elniho a
kolenniho kloubu,

Fondaparinux (Arixtra)

2.5 mg 1x denné s.c.

U pacientt s dal$imi rizikovymi faktory tromboembolické nemoci je nutno konsultovat
hematologa ohledn¢ podani vyssi ddvky LMWH

10.3.7 Prevence Zilni tromboembolie u internich nemocnych

Vyznamné riziko tromboembolické nemoci je podle soucasnych nazori nejen v chirurgickych
oborech, ale 1 u internich a neurologickych nemocnych.
Tabulka 32 demonstruje rizikové faktory zilni tromboembolie u internich nemocnych.

Tabulka 32 Rizikové faktory pro profylaxi tromboembolické nemoci u internich

nemocnych (182)

Na podkladé diikazii
(evidence based mediciny)

Na podkladé dohody
(consensus based)

Faktory ke zvazeni

Kardiovaskularni choroby
Infekéni choroby

Aktivni a 1é¢ené nadorové
onemocnéni

Plicni choroby
Revmatické choroby
Neurologickd onemocnéni

Zanétlivé choroby

s imobilizaci
Nespecifické stievni zanéty
dlouha mobilita

vek >70 let

Varixy

Dehydratace

Obezita
Té&hotenstvi/Sestinedéli
Hormonalni 1é¢ba
Nefroticky syndrom
Trombofilie nebo
trombocytoza

Délka profylaxe
Renalni insuficience
Chirurgické krvaceni
Pokrocilé piidruzené
choroby

Vysoké riziko smrti a
komplikaci

Ptidruzené podavani
protidestickovych 1k
Ptidruzené choroby s rizikem
krvaceni
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Nemocni se srde¢nim selhanim profituji podle studie MEDENOX (183) z tromboprofylaxe
pomoci LMWH. Nizkomolekularni heparin sniZuje riziko Zilni tromboembolie az o 71%.

Profylaxe u nddorovych chorob: Farmakologicka prevence pomoci LMWH snizuje u
nemocnych s nadorovymi chorobami mortalitu z 32% na 19%.

Podavani LMWH vede ke sniZeni ¢etnosti zilnich tromboembolii u plicnich nemocnych o
13,1%.

Tromboprofylaxe snizuje riziko Zilni tromboembolie u revmatickych nemocnych o 52%

LMWH v tromboprofylaxi u neurologickych onemocnéni: snizuje riziko plicni embolie o
58%, u infek¢nich chorob potom prevence pomoci LMWH sniZuje riziko Zilni tromboembolie
0 59%.(184).

Podle zavéri ACCP pro tromboprofylaxi u internich a neurologickych lezicich
nemocnych s klinickymi rizikovymi faktory pro zilni tromboembolii (nadory, srde¢ni selhani,
sepse, anamnéza zilni tromboembolie a zdvazné plicni onemocnéni) je nutné podat LMWH,
nebo mini-davky UFH.

Moznosti prevence tromboembolické nemoci pri dalkovych letech — economy class
syndrom

Recentni prace ukazuji, Zze bézné cestovani letadlem na malé a stfedni vzdalenosti
nezvysuje riziko symptomatické zilni tromboembolie. Riziko se miize uplatiovat pouze pii
cestovani del§im nez 6-10 hodin. U déalkovych letl se jako prevence doporucuje cviceni
dolnimi koncetinami, dostatecné piti nealkoholickych tekutin, u nemocnych s varixy na
dolnich koncetinach elastické puncochy a u osob s anamnesou tromboembolické nemoci
podani LMWH v preventivni davce pted letem. Dosavadni dikazy o vztahu zilni
tromboembolie k cestovani letadlem jsou vSak jen nepiimé a skromné, navic nezavisly
epidemiologicky priikaz tohoto vztahu zatim podén nebyl.

11. Posudkové hledisko

Akutni plicni embolie ma ptili§ ménlivou zavaznost. Proto 1ze hovofit jen o prvé atace
plicni embolie u nemocného bez jiného zavazného onemocnéni, kdy by pracovni neschopnost
nem¢éla pfesdhnout 4 tydny po propusténi z nemocnice. U ostatnich nemocnych nutné
individualizovat.

Trvala pracovni neschopnost (invalidita) miize byt zptisobena bud’ jen pfidruzenym
zavaznym onemocnénim nebo opétovanou embolizaci s prokazanou tézkou plicni hypertenzi.
Pokud plicni hypertenze neni tézka a nejsou znamky srde¢niho selhani mize nemocny
vykonévat dusevni praci.

Dlouhodoba prognéza je ur¢ovana ev. pritomnosti jiného zdvazného onemocnéni. V jeho
nepfitomnosti pak je nevhodna télesna prace u opétované plicni embolizace provazené plicni

vvvvvv

12. Plicni embolie a Zilni tromboza v gravidité

Gravidita a Sestined¢li je fyziologicky navozeny, ziskany trombofilni stav, ktery ma 4x -
10x vétsi riziko tromboembolické nemoci s incidenci 0,5 - 1/1 000 té¢hotnych. Riziko Zilni
trombozy a plicni embolie je 5x vétsi u téhotnych Zen v porovnani s net¢hotnymi zenami
stejné¢ho véku. Na 100 000 té¢hotnych lze pozorovat 60 plicnich embolii a 1 amrti. Mortalita
tedy ¢ini 1/100 000.. Riziko Zilni tromboembolie stoupa s pribéhem gravidity a je 2x - 3x
v&t§i v Sestinedéli a po porodu cisafskym fezem. Zilni tromboembolie piedstavuje astou
pric¢inu matetské timrtnosti a je zajimavé, Ze hluboka zilni trombo6za postihuje vice levou
dolni koncetinu (75% -80% pitipadi). .
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Pticiny vétsiho rizika zilni tromboembolie v gravidité jsou komplexniho charakteru.
Miizeme je rozd¢lit na:
1) zmény hemostazy
a) zvySeni hladiny koagulacnich faktort — fibrinogenu, faktoru VIII, von Willebrandova
faktoru, faktoru IX a i ostatnich faktord
b) sniZeni n&kterych fyziologickych inhibitori (proteinu S, antitrombinu, ¢i ziskand APC-
R)
¢) snizeni fibrinolytické aktivity - pokles tPa, zvyseni PAI-I, zmény TAFI
2 ) zmény reologické
a) snizeni rychlosti pratoku v cévach
b) vétsi distenze zil
3) utlak cév zvétSenu délohou

Za rizikové faktory pro zilni tromboembolii v gravidité se povazuji:
e vcknad 35 let

obezita (BMI nad 35)

rozsahlé varixy na dolnich koncetinach

multigravidita

imobilizace v gravidité

koufeni cigaret

pozitivni rodinnd ¢i osobni anamnéza tromboembolie

znamy vrozeny ¢i ziskany trombofilni stav

Vrozené trombofilni stavy nemaji vSechny stejnou rizikovost a miizeme je rozdélit na dve
skupiny.
1. trombofilni stavy s vysokou prevalenci a nizsi trombofilnosti
mutace faktoru V Leiden a faktoru IT 20210A v heterozygotni forme
2. trombofilni stavy s nizsi prevalenci a vyssi trombofilnosti
deficit antitrombinu, proteinu C a S, homozygotni forma, mutace faktoru V Leiden
a faktoru 1120210A (185)

Toto déleni je nutné ke spravnému zhodnoceni klinického vyznamu vsech
rizikovych faktort Zilni tromboembolie v gravidité.

75% zilnich trombdz nastava v piredporodni dobé&, naopak v poporodni dobé se vyskytuje
66% plicnich embolii (8).

12.1 Diagnostika

Tak jako u stavii mimo graviditu, je plicni embolie v gravidité nedostate¢né
diagnostikovéana. Hrozi vSak i nebezpeci faleSné€ pozitivni diagn6zy plicni embolie.

a tim i riziku zbytecné antikoagula¢ni 1é¢by.V diagnostice upozoriuje na plicni embolii nadhle
vznikla dusSnost. Plicni infiltrat na RTG plic spolu s dusnosti a jinak nevysvétlitelnymi
teplotami pfipisovan je nékdy mylné ptipisovan pneumonii. Naopak vétSina piipadi bolesti
na hrudi a kolapsu je pfipisovana plicni embolii.

Diagnostika zilni trombdzy a plicni embolie se nelisi od zasad uvedenych v navrhu.
Bolestivost, ev. otok inguinalni krajiny musi u Iékate vzbudit vazné podezieni na panevni
trombdzu. Pacientku je tieba hospitalizovat jiz pti pouhém podezieni na hlubokou Zilni
trombozu.

Diagnostika zilni trombdzy u t€hotnych je diagnosticky problém. Kontrastni flebografie
jako zlaty standard pro rozpoznani zilni trombo6zy neni optimalni, protoze je invazivni a
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zatézuje zafenim. Nejvhodnéjsim testem je kompresni ultrasonografie, kterou je vSak potieba
pii negativnim nalezu opakovat 2. a 3. den a pfi negativnim nalezu jesté po tydnu. D dimery
jsou v téhotenstvi malo specifické

Cenné je pro diagnozu plicni embolie vySetieni echokardiografické, EKG a RTG snimek
plic a plicni perfuzné-ventilacni scan. Neinvazivni metody detekce zilni trombozy dnes
prakticky nahrazuji kontrastni flebografii, nicméné v gravidité pted rozhodnutim o indikaci
antikoagulacni 1é€by (jsou-li vysledky neinvazivnich vySetfeni nejednoznacné) se vSemi
jejimi riziky lze indikovat vyjimec¢né i toto vySetieni, protoZe riziko ozéateni plodu je malé.
Kombinace RTG hrudniku, ventilaéné-perfuzniho scanu a plicni arteriografie vystavuje plod
méné nez 0,5 radu, coz je davka, ktera ve vétsing studii nevedla ke vzniku vyznamného rizika.

Obr. 3 Algoritmus pro priikaz suspektni Zilni tromboézy v téhotenstvi (Ginsberg a Bates
2003)(186)
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12.2 Prevence a lécba
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T¢hotné s rizikem zilni tromboembolie dispenzarizuje porodnik. Porodnik rozhodne o
zpusobu prevence. Zvlasté vysokeé riziko tromboembolie vykazuji Zeny s anamnézou

tromboembolie mimo téhotenstvi

K raciondlni prevenci zilni tromboembolie v gravidité je mozné rozdélit t€hotné se zvySenym
rizikem do 3 skupin dle miry rizika (tabulka 33).

Tabulka 33 Riziko Zilni tromboembolie v gravidité a prevence (187)

Riziko Zilni tromboembolie

Prevence zilni tromboembolie

1. nizké riziko zilni tromboembolie

a) heterozygotni forma F V Leiden, F

1120210A s negativni osobni anamnézou

TEN,

b) osobni anamnéza Zzilni tromboembolie,
vznikla v rizikové situaci, ktera jiz
pominula a nejednalo se o graviditu ¢i
hormonalni antikoncepci bez
prokazaného vrozeného trombofilniho
stavu

kompresivni punc¢ochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestinedé€li s cilovym INR mezi 2-
3 (1ze kojit )

LMWH - individualni zvézeni u zen s
dalsimi rizikovymi faktory - v davce
preventivni od III. trimestru gravidity
pouceni Zeny o l. pfiznacich Zilni trombozy a
plicni embolie

2. sttedni riziko zilni tromboembolie

a) deficit antitrombinu, proteinu C a S,
faktoru V Leiden nebo faktoru
11210210A v homozygotni formé ¢i
kombinovany trombofilni stav -
mutace faktoru V Leiden
a faktoru 1120210A v heterozygotni
formé s negativni osobni anamnézou
Zilni tromboembolie

b) Zilni tromboembolie v osobni anamnéze,
v Casové souvislosti s graviditou ¢i
hormonalni antikoncepci bez
prokazaného trombofilniho stavu

c) idiopaticka - spontanni Zilni
tromboembolie bez prokazaného
trombofilniho stavu

kompresivni puncochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestined€li s cilovym INR mezi 2
-3

LMWH dle hmotnosti

Termin zahajeni nejméné od III. trimestru

v ptipad¢ trombofilnich stavli od 2. poloviny
gravidity

u deficitu AT po celou dobu gravidity

vzdy nutna individualni Gprava

poucenti o 1. pfiznacich zilni trombdzy a
plicni embolie

3. vysoké riziko zilni tromboembolie

a) osobni anamnéza Zilni tromboembolie s
prokazanym trombofilnim stavem

b) osobni anamnéza zilni tromboembolie -
2 a vice prihod bez ohledu na okolnosti
vzniku a bez prokazaného
trombofilniho stavu

¢) osobni anamnéza jedné, idiopatické,
Zivot ohroZzujici Zilni tromboembolie
bez prokazaného trombofilniho stavu

kompresivni puncochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestined¢li s cilovym INR mezi 2-
3

LMWH déavka nejméné poloviéni
terapeutické a adjustované s antiXa 0,2 -
0,6 - nejmén¢ od III. trimestru, ale po
individualnim zhodnoceni 1 diive

pouceni o prvnich pfiznacich zilni trombozy
¢i plicni embolie
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Lécebné moznosti miZeme shrnout do nasledujicich bodi:
Jednotlivé rezimy podavani UFH ¢i LMWH (upraveno dle doporuceni 7. konference ACCP —
The American College of Chest Physicians) (188)

A. Miniheparinizace UFH — 5000 jednotek s.c. a* 12 hod.

B. Stfedné-davkovany UFH — subkutanni aplikace dvou dennich davek dosahujicich cilového
nastaveni antiXa aktivity 0,1 — 0,3 IU/ml.

C. Adjustovana davka UFH — subkutanni aplikace dvou dennich dédvek dosahujicich cilového
nastaveni terapeutickych hodnot APTT.

D. Profylaktické davkovani LMWH — — dalteparin 5000 jednotek s.c. a’ 24 hod. denné ¢i
enoxaparin 40 mg s.c. a' 24 hod., nadroparin 0,3 ml s.c. a’ 24 hod. (ev. Modifikace davky
zminénych LMWH piepoctem na kg télesné hmotnosti — 100 jednotek/kg télesné
hmotnosti a* 24 hod.).

E. Stfedné-davkovany LMWH — dalteparin 5000 jednotek s.c. a* 12 hod. denné& ¢i enoxaparin
40 mg s.c. a' 12 hod., nadroparin 0,3 ml s.c. a* 12 hod. (ev. modifikace dle télesné
hmotnosti — 100—150 jednotek/kg t€lesné hmotnosti a’ 24 hod.).

F. Adjustovana davka, ¢i plné Ié¢ebna davka LMWH — dalteparin 200 jednotek/kg télesné
hmotnosti za 24 hod., enoxaparin 100 jednotek (1 mg)/kg télesné hmotnosti za 12 hod.,
nadroparin 100 jednotek//kg télesné hmotnosti za 12 hod.

Poznamky:

Zpusob aplikace: subkutanné, je mozné jej vSak podat i intraven6zné¢ — UFH. Frekvence: v

ptipadé UFH 2-3krat denné, v ptipadé LMWH 1-2krat denné.

Davkovani: za preventivni davku je povazovano podani pausalni doporuc¢ené davky nebo
davky upravené dle télesné hmotnosti s doporu¢enim 100 [IU LMWH (u UFH asi
dvojnésobek) na kg télesné hmotnosti a’ 24 hod. z preventivnich a 200 I[U LMWH
z 1écebnych davodi.

Kontrola uc¢inku preventivni davky heparinu: neni vzdy nutna, ale provade¢li se, jsou

doporucena cilova rozmezi pro profylaxi ¢i lé€bu (viz niZe) tzv. anti-Xa aktivity

Fondaparinux mtize byt pouzit jako selektivni antikoagulans u té¢hotnych s prokdzanou

imunologickou reaktivitou na LMWH a UFH (189)

Algoritmus antitrombotického zajiSténi t€hotnych podle okolnosti a jim odpovidajici
miry rizika TEN
1. Lécba Zen na dlouhodobé antikoagulacni terapii planujicich téhotenstvi:
e nahrada peroralnich antikoagulancii terapeutickym UFH nebo LMWH
do 6. gestacniho tydne.

2. Lécba Zilni tromboembolie béhem téhotenstvi:
e adjustované davky LMWH ¢i adjustované davky UFH (po ev. i.v. bolusové
1é¢be). Lécba spociva ve 14denni aplikaci 1é¢ebné davky heparinu a z jejiho prechodu
na profylaktickou dévku s ptihlédnutim k trombofilnim dispozicim. Po individudlnim
zhodnoceni vSech rizikovych faktorti 1ze podavat terapeutickou davku UFH nebo
LMWH do porodu.
e Poznamka: Individudln€ l1ze zvazit i chirurgickou 1é€bu — trombektomii

3. Trombofilie a porodnické komplikace:



61

a) u pacientek s rekurentnimi aborty (vice nez tii) s prokazanym nosic¢stvim nékteré z forem
trombofilnich mutaci do 8. texta¢niho tydne antiagregacni terapie acetylsalicylovou
kyselinou (anopyrin100 mg) a od 8. gestacniho tydne profylakticka ddvka LMWH.

b) u Zen s anamnézou tézké preeklampsie, HELLP syndromu, abrupce placenty, té¢zké formy
IUGR nebo s jinak nevysvétlitelnym intrauterinnim umrtim plodu: prekoncepéni zachyt
trombofilnich stavil. Castéjsi sledovani stavu plodu in utero pomoci UZ technik — od 30.
gestacniho tydne po 3 tydnech. Pii pozitivité zachytu antiagregaéni 1écba od pocatku
téhotenstvi LMWH od 20. textacniho tydne v profylaktické nebo stiedni davce dle
individudlniho posouzeni.

¢) u téhotnych s APA a historii 2 nebo vice ¢asnych potratti (do 10. tydne t€hotenstvi): ASA
(100 mg denn€) od pocatku gravidity a od 12. tydne profylaktické davky LMWH + mini-
nebo stfedni davky UFH nebo profylakticky LMWH

d) u pacientek s antifosfolipidovym syndromem (APA) s vyskytem pozdnich téhotenskych
ztrat ¢1 pozdnich t€¢hotenskych komplikaci profylaxe LMWH v terapeutickych davkach (F)
od 20 gestac¢niho tydne. Pacientky s APA a historii VTE majici dlouhodobou 1é¢bu PAK
jsou beéhem tehotenstvi na adjustovanych davkach LMWH nebo UFH + ASA s vyhledem
dlouhodobé antikoagula¢ni 1é¢by.

e) pacientkdm s APA bez dosud prodélané VTE nebo ztraty plodu — aplikujeme ASA (100
mg) od pocatku gravidity a dle dal§iho pribéhu klinického a pfipadné laboratorniho nalezu
ev. Pfechazime na miniheparinizaci UFH , profylaxi LMWH . f) pacientky se syst¢émovym
onemocnénim (lupus erytomatodes) — ASA do 12. gestacniho tydne, pak ptfechod na
LMHW v profylaktickych davkach do 8. tydne po porodu (postpartalné mozno PAK),
kombinace s kortikoidy dle individuélnich dispozic a ev. Konzultaci s oSetfujicimi 1ékati
(revmatolog, hematolog apod.). Pii vysoké aktivit¢ onemocnéni (vysoké titry APA) je k
dispozici moznost podani IVIG.

Obecny algoritmus prevence Zilni tromboembolie v gynekologii a porodnictvi

* urceni stupné rizika (viz vyse) + (pfipadné vysetieni trombofilniho stavu ve spolupraci s
hematologem)
* nasazeni profylaxe: LMWH (UFH) v preventivni davce 8—6 hod pied vykonem; LMWH
(UFH) v preventivni davce 8—6 hod po vykonu; LMWH (UFH) v preventivnim davkovani
ponechat v jedné denni davce 5-14 dni; LMWH nebo UFH nebo kumariny (do okamziku
mobilizace, rekonvalescence, stabilizace stavu €i laboratorniho nalezu). Soucasna tendence
vede spiSe k prodlouzeni prevence.

Doplnéni: Kavalni filtr — mize byt zvazovan tam, kde dochazi k vyznamnému ohrozeni plicni
embolizace pii nemoznosti zajisténi agresivni antitrombotické 1éCby, napt. u
téhotnych. Nutno vzdy zvazit zavedeni prechodného kavalniho filtru v ptipadé
vzniku Zilni tromboembolie v gravidité v obdobi 3 tydni do porodu. Odlisnosti
postupu je vhodné konzultovat s hematologem.

Pouziti warfarinu v prvém trimestru bylo provazeno embryopatii. Dal$im rizikem peroralni
antikoagulacni 1é¢by je vznik patologickych diisledkt CNS plodu a oftalmologickych
abnormalit. Warfarin prochazi placentou a mize vést ke krvacivym projeviim novorozenci a
abrupci placenty.

Postpartalni plicni embolie a Zilni trombdza se 1€¢i podle stejnych zasad jako u
negravidnich.

Vedeni porodu: doporucuje se z kardiologického hlediska vést porod per vias naturales.
Vyjimku pfedstavuje trombodza panevnich zil, kterd vznikla 7 dnti pied terminem porodu.
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Jinak cisafsky fez jen z porodnické indikace a to je jesté nutné zvazit riziko podstatné Castéjsi
recidivy plicni tromboembolie a ptipadného vzniku plicni tromboembolie de novo.

Do preventivnich opatfeni v gravidité patii i zvaZeni indikace zavedeni kavalniho filtru.
Jeho pouziti je sice uc¢inné a dostatecné znamé i u t¢hotnych Zen, avSak indikaci je nutné
peclivé zvazit. Vseobecné se doporucuje pro zvlastni anatomické poméry na dolni duté zile
v gravidité jeho suprarendlni ulozeni, které zarucuje dostatecné rozvinuti filtru, ptipadné
pouziti typu ,,bird’s nest®, ktery oproti jinym typiim zarucuje dostate¢né rozvinuti po
vyprazdnéni délohy. Indikace k zavedeni kavalniho filtru v gravidité jsou shodné s indikacemi
u negravidnich zen, pfedevsim pfi vaznych komplikacich antikoagula¢ni 1é€by (heparinem
indukovana trombocytopenie, recidiva plicni embolie pies adekvatni 1éCbu) (190).

13. Netrombotické plicni embolie
13.1 Tukova plicni embolie

U nemocnych pii rozsahlych zranénich, hlavné frakturach dlouhych kosti a panve se
mohou uvolnit do krevniho proudu drobné tukové kapénky, které agreguji s destiCkami a
fibrinem a tvoii vétsi ¢astecky. Hlavni ¢ast embolizuje plice, ale mensi ¢ast tukovych ¢astic se
muze dostat do velkého obéhu. Vyznamna tukovéa plicni embolie, vedouci k vyznamnym
klinickym zmé&nam, neni Casta (1 - 2% po traumatu nebo po ortopedické operaci). Mistem
vzniku tukovych kapének je nejspiSe kostni den. Ve tkanich dochéazi k hydrolyze
lipoproteint, ktera souvisi s poruchou permeability cév.

Klasicka triada klinického obrazu zahrnuje plicni zmény, poruchy mozkové a petechie.

U pacienta dochazi ke vzniku néhlé dusnosti, bolesti na hrudi horecce. Lze nalézt tachypnoi,
tachykardii, projevy pravostranného selhani. Neurologické piiznaky se vyskytuji u 85%
nemocnych a zahrnuji neklid, zmatenost, stupor az koma (191). Neurologické ptiznaky byvaji
reverzibilni. Petechie koZzni se objevuji na piedni strané hrudniku a mizi do 5-7 dnt.

Tyto ptiznaky jsou projevem poruchy mikrocirkulace plic, CNS a kiize. Tuk lze zjistit také ve
spojivkach a také se vyskytuji retinalni infarkty.

Zacatek klinickych projevii nastdva bud’ do nékolika minut az hodin po traze ¢i operaci
nebo za 1-2 dny po zranéni. V plicich je tuk hydrolyzovan lipazou a uvolnéné mastné
kyseliny vedou k endotelidlni dysfunkci, zvySené permeabilité kapilar a ke vzniku
permeabilniho plicniho otoku (ARDS).

RTG snimek plic vykazuje oboustranné infiltraty. Subklinickd forma tohoto syndromu se
projevuje jen hypoxémii (191). Casta byva trombocytopenie.

V moci lze nalézt lipurii, tukové kapicky lze téZ ziskat v cytologickém vzorku z krve
z katétru v plicnici v zaklinéni, tuk byva ve sputu nebo trachedlnim aspiratu, tuk lze téz
objevit ve zmrazeném fezu srazené krve a v bunikach ziskanych bronchoalveolarni lavazi
(192).

V diferencialni diagnoze je tfeba vyloucit patologii mozku pomoci CT a jiné nahlé
kardiopulmonalni pfi¢iny, napf. srdecni tamponadu, tenzni pneumotorax aj.

Lécba zahrnuje oxygenoterapii, kortikoidy a diuretika. Uginnost nitroZilné podavaného
heparinu a Lipostabilu (roztok esencidlnich fosfolipidl a vitamin{) nebyla prokazana
jednoznacénou studii. Lipostabil se podava v pocatecni davce 40 ml a po 6 hodinach znovu 20-
40 ml i.v. Uginnost nitrozilné podaného alkoholu (k rozpuiténi tuku), albuminu a dextranu je
rovnéZz sporna.

Prevence zahrnuje v€asnou fixaci zranénych kosti, opatrny transport a monitorovani TK,
dechové frekvence, krevnich plyni a ¢asnou chirurgickou 1écbu. .

13.2 Amniova embolie
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Predstavuje vzacnou komplikaci s vysokou imrtnosti. Vyskytuje se v poméru 1/8000 az
1/80 000 t€hotenstvi. Mortalita matky ¢ini az 80%, plodu kol 40%. (18610 Ptedstavuje tieti
nejcastéj$i pricinu amrti atak v t€hotenstvi po akutni trombotické plicni embolii a hypertenzi.
Rizikovymi faktory jsou pokrocily vék matky, multipara, stimulancia uteru, velky fétus.
Vyskytuje se také u umélého potratu kyretazi v prvém trimestru, hysterektomie ve 2.
trimestru, po traumatu bficha a cisarském fezu (191). Mezi dalsi predispozi¢ni faktory patii
intrauterinni smrt plodu, abrupce placenty, ruptura délohy a ptfedcasna separace blan.
Nastava behem porodu nebo kratce po ném.

Amniova tekutina, fragmenty trofoblastu a decidualni tkan jsou vtlaceny do ob&hu
kontrahujici se délohou a vedou k obstrukei plicniho cévniho fecisté (193). Tekutina je
trombogenni a vyvolava DIC. Ojedinéle mize vzniknout paradoxni embolie v pfitomnosti
otevieného foramen ovale béhem Valsalvova manévru pii porodu, které se projevuji kireCemi.
Klinicky je charakterizovana ndhlym vznikem dusnosti, cyanozy, Soku; muze dojit ke
kardiorespiracni zastavé a t¢zkému edému plic (ten se vyskytuje az u 70%). béhem porodu
nebo kratce po ném. Vede k DIC. Né&které pacientky vykazuji anafylaktoidni typ reakce
zpusobeny hypersenzitivitou vici leukotrieniim.

Specificka 1é¢ba neexistuje. Je tfeba okamzité vyprazdnit délohu, podporu dychani a
ob¢hu a lécbu DIC.

13.3 Vzduchova embolie

Vznika jako komplikace katetrizace centrdlnich zil, cisaiského fezu, neurochirurgie vsedg,
penetrujiciho zranéni plic nebo barotrauma pfi rychlé dekompresi. Mze také vzniknout po
transtorokalni biopsii plicni tkdn€. Vede ke vzniku kasle, zavrati, bolesti na hrudi a ke
»strachu ze smrti““. KaSel byva s kratkym expiriem a naméhavym inspiriem.

Dochézi ke kardiovaskularnimu kolapsu, tézké klidové dusnosti, slySitelny je chréivy zvuk
nékdy i bez auskultace. Chréivost je zpiisobena smési vzduchu a krve v pravé komote. Cast
vzduchové embolie pronika do systémového obéhu, do mozku a vede ke vzniku zmatenosti,
porucham védomi, ev. kieCem.

Letalni volum ¢ini 300-500 ml vzduchu vstfiknutého rychlosti 100 ml/sec. Ale nékdy i volum
jen kol 100 ml rychle vstiiknuty maze vést ke smrti. (191)

Submasivni vzduchovéa embolie vede k plicni hypertenzi, systémové hypotenzi a
hypoxémii. Pfi postizeni malych plicnich tepen miize dojit k poSkozeni endotelu, zvysSeni
permeability mikrocirkulace a vzniknout tak ARDS.

Diferencialni diagnéza zahrnuje neurogenni plicni otok, aspira¢ni pneumonii srde¢ni
selhéni a akutni tromboembolii. Na diagn6zu myslime u nemocnych s poranénim krku a
hrudniku, u nichZz klinicky stav neodpovida rozsahu zranéni. RTG plic v levé bo¢ni poloze
ukéze hladinu v pravé komoie a echokardiografie ukaze vzduch.

Lécba ma byt okamzitd. UloZeni pacienta na levy bok hlavou dolti ma vést k premisténi
vzduchové bubliny z vytokové ¢asti pravé komory do hrotu pravé komory a do pravé sin€ a
branit i vstupu vzduchu do mozkového ob¢hu. .

Odstranéni vzduchu z pravého srdce katétrem s vice otvory nebo piimé perkutanni punkce
nebo pomoci mimotélniho obéhu (192). Soucasti 1éCby je téz inhalace 100% kysliku.
Hyperbaricka oxygenoterapie predstavuje velmi u€innou l1écbu, vede ke zmenseni bublin a je
vhodna predevs§im u nemocnych se soucasnou vzduchovou embolizaci do systémového
ob¢hu.

14. Paradoxni embolie

K paradoxni tromboembolii mize dojit pfi existenci levopravého zkratu (defekt sinového
septa, nebo oteviené foramen ovale). Pfedpokladem je existence vyssiho tlaku v pravé sini
oproti levé sini. S takovou situaci se miizeme setkat u akutni nebo chronické plicni
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hypertenze, pfechodné k tomu ojedinéle mtize dojit i u zdravych osob béhem kasle nebo
Valsalvova manévru pokud je formane ovale oteviené. Na paradoxni embolii myslime, pokud
se setkame s embolii ve velkém obéhu bez pritomnosti obvyklych predisponujicich pficin,
mezi které patii fibrilace sini, mitralni vady, infarkt myokardu, kardiomyopatie, endokarditidy
a postiZzeni karotid (192).

Jicnova kontrastni echokardiografie s pouzitim fyziologickych intervenci jako kaSel a
Valsalviiv manévr umozni demonstraci pfechodného pravo-levého zkratu. Lécba je
antikoagulac¢ni. Trombolyticka 1éEba je omezena na nemocné s embolii do koncetinové tepny
ohrozujici zivotnost koncetiny. U nemocnych s kontraindikaci antikoagulacni 1éCby je na
misté prevence kavalnim filtrem

15. Septicka embolie

Vyskytuje se ziidka. Nejcastéji pii abscesu v btiSe nebo v panvi, pfi anaerobni infekei.
V soucasnosti se vSak setkdvame i se septickymi emboliemi pii endokarditidé¢ trikuspidalni,
ev. chlopné plicnice. Septicka tromboflebitida byva v mistech injekci drog. Zdrojem
septickych embolii v§ak mohou byt i trvalé katétry (nemocni se zhoubnymi nadory 1é¢enymi
cytostatiky). Casté jsou infekce stafylokokové povahy.

Septické emboly vedou k zaklinéni v periferii plic. Na RTG snimku hrudniku byvaji
mnohocetna zastinéni, ostfe ohraniena i nepravidelna a mohou vzniknout i kavitace. Paklize
septické emboly jsou veliké, miize vzniknout 1 obraz akutni plicni embolie. V klinickém
obraze prevlada obraz infekcni pleuritidy. Byva ptitomen kasel s expektoraci purulentniho
sputa. Nekdy je nutné chirurgické odstranéni zdroje septickym embolii

16. Nadorové embolie

K embolizaci nadorovych bunék do plicniho ob&hu (invazi malych zil nebo vlastni
mikrovaskulatury nadoru) mtze dojit u karcinomu prsu, ledvin, jater, prostaty a zaludku a u
trofoblastickych naddord ¢i myxomu pravé sin€. Jen maléa ¢ast nddorovych bunék, které
embolizovaly plicni cévy, pieziva a mize vést k obrazu tromboembolické nemoci. Je mozné,
ze mikrovaskularni emboly jsou zdrojem karcinomatdzni lymfangoitidy. Nadorové bunky
vedou k aktivaci koagulace a u fady nemocnych byva cévni obstrukce slozena z nadorovych
bunék i1 z trombu.

Trofoblastické naddory (choriokarcinom) reaguji dobfe na chemoterapii, proto je nutné u
netéhotnych zen s vysokou hladinou choriogonadotropinu a odpovidajicimi pfiznaky plicni
embolie nebo plicni hypertenze nutné na tuto moznost myslet.

Na plicnim scanu se nalézaji mnohocetné, vice mén¢ rovnomérné rozlozené, malé periferni
perfuzni defekty s normalni ventilaci (192). Echokardiografie vylou¢i myxom pravého srdce.
Pocitacova tomografie ukazuje multifokalni koralkovita rozsiteni perifernich plicnich tepen
na subsegmentalni rovni (192). Cytologické vySetieni krve z katétru v plicnici v zaklinéni
muze pomoci k diagnoze.

Dalsi druhy plicnich embolii zahrnuji Zlucovou embolii, embolizace echinokokovych cyst
a jiné.
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Souhrn

Akutni plicni embolie se rozpoznava mnohdy obtizné- Avsak nelécend akutni plicni embolie
vykazuje vyznamnou mortalitu, zatim co rozpoznana a 1é€ena plicni embolie ma mortalitu
trojnasobné nizsi..

Dulezité je podezieni na plicni embolii. Myslime na ni pfi pfitomnosti nékterého z klinickych
rizikovych faktort zilni tromboembolie. Rozeznavame podle guidelines British Thoracic
Society 2003 vétsi rizikové faktory (relativni riziko 5-20) a mensi rizikové faktory (relativni
riziko 2.-4).

Pii trombofilnim stavu je rovnovaha hemostatickych mechanizmt diky vrozenym ¢i
ziskanym faktorim vychylena smérem k tromboze a jedinci maji sklon k zilni tromboembolii.
Myslime na ni:a) u Zilni tromboembolie (ZTE) u nemocnych < 45 let véku, b)u recidivujicich
zilnich trombdz, c) u trombo6z v neobvyklé lokalizaci, d) pfi pozitivni rodinné anamnéze Zilni
trombozy, e) u Idiopatické plicni embolie, f)u Zen s anamnézou ZTE v gravidité planujici
dalsi graviditu
Vysettujeme trombofilni markery: APC-R (mutace faktoru V Leiden ), antitrombin, protein
C, protein S, faktor I1 20210 (mutace protrombinu), antifosfolipidové protilatky, APTT,
APTT citlivé na lupus anticoagulans, INR, antikardiolipinové protilatky, protilatky proti
beta2 glykoproteinu.

Existuji nasledujici formy plicni embolie: akutni masivni plicni embolii vedouci
k hemodynamické nestabilité projevujici se synkopou, akutni pravostrannym srdecnim
selhanim, kardiogennim Sokem az nahlou smrti. Akutni submasivni plicni embolie je
hemodynamicky stabilizovana plicni embolie provazena dysfunkci pravé komory pfi
echokardiografickém vysetieni a zvySenim biomarkert (troponint a/nebo natriuretickych
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peptidi). Mala plicni embolie podstatné neovlivituje hemodynamiku. Subakutni plicni
embolie je zplisobena opétovanou embolizaci v pribéhu nékolika tydna. Existuje také
chronickd tromboembolicka plicni hypertenze.

Klinicka diagnostika se opird o stanoveni klinické pravdépodobnosti podle Wellse a spol.
1998, stanoveni D dimerti, echokardiografii a zobrazovaci metody.

Mala klinicka pravdépodobnost a negativni vysledek D-dimert vylucuji plicni embolii. D-
dimery v8ak musi byt stanoveny metodou s vysokou senzitivitou (ELISA nebo LIA metody).
Echokardiografie je cenna v odliSeni jinych pfi¢in hemodynamické nestability, dusnosti,

bolesti na hrudi nebo zvySeni hodnot biomarkerti. Snadno rozpozna systolickou dysfunkci
levé komory srde¢ni pii ICHS nebo dilata¢ni kardiomyopatii, myokarditid¢ ¢i chlopenni vadé,
ktera zplsobi dusnost a plicni hypertenzi. Dale odlisi naptiklad perikardidlni tamponadu
nebo aortalni direkci jako pfi€inu arterialni hypotenze. Typicky obraz akutni plicni embolie je
dan kombinaci dilatace pravé komory, hypokinézy volné stény a zvySenim poméru
enddiastolického rozméru PK/LK Pfitomnost dysfunkce pravé komory v kombinaci se
zvysenim troponinu T vyrazné zvySuje riziko normotenznich nemocnych. Nizké hodnoty
natriuretickych peptidi ozafuji malé riziko pacientd.

Ze zobrazovacich metod stoji na prvém misté spiralni CT angiografie (CTA). Spiralni CT 1.
generace (jednovrstevnata) ma nizsi senzitivou a proto je nutné je doplnit duplexni sonografii
zil dolnich koncetin a plicnim perfizni scintigrafii.. Vicevrstevnata CTA vykazuje senzitivitu
a specificitu obdobnou jako klasicka plicni arteriografie. CT venografie zvySuje senzitivitu
CTA aumoziiuje zobrazeni zZilniho systému vcetné panevnich zil a dolni duté zily. CTA navic
umoziuje zjistit patologické plicni procesy.

V diagnostice pouzivame 2 algoritmy- Prvy pouzivdme u masivni plicni embolie. Pti
vysoké klinické pravdépodobnosti plicni embolie je echokardiografie prvou metodou. Paklize
nalez ni podporuje diagndzu (ptitomnost dilatace pravé komory nevysvétlitelné jinym
zpusobem) zah4ajime trombolytickou 1é¢bu. Pokud echokardiografické vysetteni nepodava
jasny obraz provedeme CTA.

Druhy algoritmus pouzivame v diagnostice hemodynamicky stabilni plicni embolie. Tento
algoritmus se opira o stanoveni klinické pravdépodobnosti a D dimery: Jsou-li pozitivni
provedeme CTA na vicevrstevnaté CT pftistroji. Pokud je dispozici jen jednovrstevnaté CT
provedeme plicni scintigrafii a duplexni sonografii zil dolnich koncetin.

Plicni scintigrafie si zachovava svilij vyznam v nasledujicich situacich: a):n pracovistich,
kde neni spiralni CT dostupné, b) na pracovistich majicich jen jednovrstevnaté spiralni CT, c)
u pacientd s negativnim nalezem CTA 1 na vicevrstevnatém CT, ale s vysokou klinickou
pravdépodobnosti diagndzy, d) u pacientil, u nichz nebyly ziskany kvalitni CT snimky, e) u
pacientl s rendlni insuficienci (glomerularni filtrace pod 30 ml/min.), f) pacientl alergicky
reagujicich na kontrastni latky”, g) v téhotenstvi

Trombolyticka 1écba je indikovana u téchto stavi: 1) masivni PE, provazené kardiogennim
Sokem nebo hypotenzi nebo projevy akutniho pravostranného srde¢niho selhani nebo
synkopou, 2) vétsi plicni embolie u nemocnych s omezenou kardiopulmonélni rezervou, 3)
plicni embolie neustupujici pfi 1€¢bé heparinem, 4) u recidivujici a nartistajici plicni embolie,
5) v pritomnost vétSich trombil v pravém srdci 6) pii foramen ovale apertum s pravolevym
zkratem. Vhodna je také u submasivni PE provazené dysfunkci PK a zvySenymi troponiny,
pokud nejsou piitomny kontraindikace trombolytické 1¢cby. Vhodna je také u subakutni plicni
embolie

U pacientl s absolutnimi kontraindikacemi k trombolytické 1é¢bé (aktivni vnitini krvacenti,
neddvné spontdnni intrakranialni krvaceni) nebo u pacientd, kde trombolyticka 1écba selhava
je na misté embolektomie nebo katetrizacni 1écba.
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