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Uvodnik

Uvodni slovo

k nové verzi Doporucenych postupii pro diagnostiku a Iécbu akutnich koronarnich syndromi
bez elevaci ST useki na EKG a pro diagnostiku, Iécbu a prevenci plicni embolie

M. Aschermann

Ceska kardiologickd spole¢nost pokracuje ve vydévani inovovanych Doporucenych postupti, nyni se k vam dostévaji
2 vySe uvedené postupy. Zatim jsme zvolili jiz dfive aplikovany zplsob tvorby téchto postupdl, tedy vlastni ceské texty,
které vychazeji z Guidelines Evropské kardiologické spolecnosti a z Guidelines American Heart Association a American
College of Cardiology. Diivod, pro¢ tvofime vlastni verzi doporucenych postupdl, je pfedevsim v tom, Ze chceme mit texty
stru¢néji, dobte Citelné a predeviim vice odpovidajici stavu ceské kardiologie. Cilovou skupinou jsou nejen kliniétf
kardiologové, ale v3ichni kardiologové, internisté a prakticti |ékati, kteFi se s nemocnymi v8ichni setkdvaji. Prikladem
srovnani mize byt Doporuceny postup akutnich koronarnich syndrom( zde publikovany - ma i s literaturou 17 stran,
které obsahuji vie podstatné a nezbytné pro viechny vyse uvedené skupiny |ékaft. Guidelines EKS, jisté nesmirné kvalitni,
maji stranek 130, pfipominaji vice monografii a nejsem si jist o jejich vyuziti v praxi. U druhého Doporuceného po-
stupu - akutni plicni embolie, jsme se rozhodli o jejich publikovéni jesté dfive, nez vyjdou novd Guidelines na stejné
téma od EKS. Pokud se nasi autofi rozhodnou, Ze je potreba jesté dalSich tprav vzniklych z textti EKS, ucinime tak ne-
prodlené po jejich publikovani. Oba Doporucené ceské postupy prosly vefejnou oponenturou a jsou na webovych stran-
kach CKS.

Na tomto misté bych chtél jesté vyslovit nékolik podékovani - predeviim oponentiim, coz byli prof. MUDr. Jan Vojé-
ek, DrSc., ktery byl oponentem u obou Doporuéenych postupti, prof. MUDr. Josef Veselka, CSc., (AKS) a MUDr. Pa-
vel Jansa (PE). Pfipominky oponent( byly do text(i zapracovény a jisté prispély k jejich kvalité. Velky dik patfi vedoucimu
redaktorovi ¢asopisu Vnitfni |ékatstvi, prim. MUDr. Petru Svacinovi, a nakladatelstvi Medica Healthworld a $éfredak-
torce PhDr. Elisce Skalkové, jejichz pomoci s vydanim téchto Doporucenych postupti v situaci, kdy nastaly potize s vy-
danim v casopisu Cor et Vasa, si velmi vazime. Jejich p¥istup byl ptikladem toho, jak md v praxi fungovat spoluprace bliz-
kych obor( a dobrych pratel. Véfime, Ze nova verze obou Doporucenych postupt bude v praxi pfinosem.

prof- MUDr. Michal Aschermann, DrSc.
predseda Ceské kardiologické spolecnosti
www.vfn.cz

e-mail: mascher@vfn.cz

Doruceno do redakce: 16. 4. 2008

Vnitf Lék 2008; 54(Suppl 1) | Cor Vasa 2008; 50(Suppl) 1S3
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Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti

Doporuceny postup pro diagnostiku a lécbu akutnich
koronarnich syndromu bez elevaci ST useku na EKG

J. Bélohlavek, M. Aschermann
I1. interni klinika kardiologie a angiologie 1. lékarské fakulty UK a VFN Praha, prednosta prof. MUDr. Ales Linhart, DrSc.

Souhrn: Akutni koronédrni syndromy bez elevaci ST tsekd na EKG jsou v ramci akutnich forem ischemické choroby srdeéni vyznam-
nou p¥ic¢inou morbidity a mortality v moderni spolecnosti. Je proto ticelné vytvofeni doporucenych postupl pro diagnostiku a lé¢bu
téchto stavil. Nemocni s akutnimi korondrnimi syndromy bez elevaci ST tsek na EKG jsou ohroZeni zavaznymi komplikacemi,
jako je rozvoj infarktu myokardu s elevacemi ST usekd, malignimi arytmiemi a dmrtim. Diagnosticko-terapeuticky postup musi byt
proto veden soudobymi doporucenimi pfi respektovani individudlnich odlidnosti danych vékem, pohlavim, pfitomnosti dal3ich
onemocnéni a klinickym stavem jak pfi pfijeti, tak v pribéhu 1é¢by. Dominujicim symptomem byvd vétsinou bolest na hrudniku
rizného charakteru (hodnotime okolnosti vzniku, lokalizaci, $iteni, trvdni, reakci na nitroglycerin). Po ziskdni anamnestickych
udajd, provedeni fyzikdlniho vy3etieni a zhodnoceni EKG kfivky je mozné zafazeni nemocného do skupiny akutniho koronarniho
syndromu s elevacemi ST usek(, akutniho koronarniho syndromu bez elevaci ST tsekd nebo do skupiny, v které je AKS malo prav-
dépodobny. K definitivnimu potvrzeni ¢i vylouceni téchto diagnéz dochdzi vétsinou az po stanoveni markerd myokardidlniho po-
8kozenf a provedeni dalsich zobrazovacich metod. Pokud je stanovena diagnéza infarktu myokardu bez elevaci ST tsek (NSTEMI),
je nemocny uloZzen na monitorované lizko a ihned zahajujeme nésledujici [écbu: kyslik 4-8 |/min nosnimi brylemi nebo maskou
k dosazenf saturace nad 90 %, sublingvalné nebo intravenézné nitrat (pokud nenfi systolicky TK pod 90 mm Hg), déle poddvame
kyselinu acetylsalicylovou 500 mg i.v., klopidogrel 300/600 mg jako nasycovaci davku p.o., antikoagulaéni lé¢bu (standardni he-
parin 60-70 j/kg i.v. bolus, nasledovany infuzi 12-15 j/kg/hod, maximélné 1 000 j/hod, enoxaparin 1 mg/kg s.c. 2krat denné,
ev. fondaparinux 2,5 mg/den s.c.), analgosedaci podle potfeby, beta-blokator pfi tachykardii nebo hypertenzi. Z vy3etfeni prova-
dime: troponiny pfi pfijeti a za 6-12 hod, echokardiografii a na zdkladé provedenych vy3etfeni hodnotime ¢asné i pozdni riziko
krvaceni, diferencidlné diagnosticky zvazujeme jiné kardidlni i nekardidlni p¥i¢iny stavu. Z klinického nalezu, z reakce na lécbu
a z vysledkd ¢asnych vySetfeni indikujeme invazivni vySetfeni ndsledované revaskularizaci, perkutanni nebo chirurgickou. Urgentni
koronarografie je indikovana vzdy pfi opakovani anginy pectoris, dynamickych zménach EKG (napt. deprese ST 2 mm a vice),
p¥i arytmiich a projevech srde¢niho selhdni. Pokud je nemocny po nastaveni farmakoterapie stabilizovdn, neopakuje se bolest,
EKG je stacionarni, nejsou projevy elektrické a hemodynamické nestability a nedochézi k neptimérené elevaci troponinti po 6 az
12 hod, je mozné inicidlné postupovat konzervativné. Po provedené revaskularizaci zahajujeme sekunddrné preventivni opatreni
a rehabilitaci.

Kli¢ova slova: akutni korondrni syndromy bez elevaci ST dsekd na EKG - ischemicka choroba srdeéni - bolest na hrudniku - tro-
poniny - kyselina acetylsalicylova - klopidogrel - heparin - enoxaparin - fondaparinux - echokardiografie - invazivni vy3etfeni -
revaskularizace - sekundarni prevence

Preambule

Doporucené postupy vychazeji ze
soudobych poznatkt l|ékatské védy
a povazuji se za postupy lege artis.
Jedna se viak o doporuceni, nikoliv
predpisy, proto je nutny individudln{
pfistup u kazdého nemocného. Oset-
fujici lékat maze pouzit jiny postup,
musf véak v dokumentaci fadné zdd-
vodnit, pro¢ se od doporuceného
postupu odchylil.

Uvod, rozdéleni akutnich
koronarnich syndromti a definice
infarktu myokardu

Uvod

Klinickd manifestace ischemické cho-
roby srde¢ni zahrnuje némou ischemii,
stabilni anginu pectoris, akutn{ koro-
narni syndromy, srde¢ni selhdni a néh-
lou smrt. Nemocni s akutnimi koro-
narnimi syndromy (AKS) predstavuji
vyznamnou ¢ést z téch nemocnych,
ktei maji jako hlavni symptom bolest

na hrudniku. Spravnd a rychld dia-
gnostika je dlleZitd, protoZe viechny
formy AKS mohou byt provéazeny za-
vaznymi komplikacemi, véetné dmrti.
Urceni diagndzy a stanoveni stupné
individudlniho rizika nemocného je
zédkladem pro rozhodnuti o zptsobu
farmakoterapie a vyuziti nékteré
z metod revaskularizace (perkutdnni
koronarni intervence nebo chirur-
gické FeSeni formou aortokoronar-
niho bypassu).
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Doporuceny postup pro diagnostiku a 1é¢bu akutnich korondrnich syndromt bez elevaci ST tsekd na EKG

Guidelines for the diagnosis and treatment of acute coronary syndromes without ST elevations on ECG

Summary: Acute coronary syndromes (ACS) without ST segment elevations are a significant cause of morbidity and mortality
within acute forms of ischaemic heart disease in modern society. Hence the need to develop guidelines for their diagnosis and
treatment. Patients with acute coronary syndromes without ST segment elevations on ECG bear a significant risk of serious com-
plications, mainly a myocardial infarction with ST segment elevations, malignant arrhythmias or death. The diagnostics and ther-
apeutical approach has to be therefore guided by current guidelines respecting individual differences based on the age, gender,
concomitant diseases and clinical condition both on admission and during the course of treatment. Different types of chest pain
are the dominating symptom in most cases (we evaluate the circumstances of its occurrence, location, propagation, duration,
and response to nitroglycerin). After taking the patient history, performing a physical examination and evaluating the ECG tra-
cing, the patient can be classified as suffering acute coronary syndrome with ST segment elevations, or acute coronary syndrome
without ST segment elevations, or the probability of ACS is low. These diagnoses are finally confirmed or excluded only accor-
ding to level of myocardial injury markers and additional imaging techniques. In case of non-ST-elevation myocardial infarction
diagnosis (NSTEMI), the patient is admitted to a monitored bed and the following therapy is immediately applied: oxygen for 4-8 li-
tters/min by a nasal oxygen cannula or oxygen mask to achieve more than 90% peripheral oxygen saturation, sublingual or intra-
venous nitrate (unless the systolic BP is below 90 mm Hg), acetylsalicylic acid 500 mgi.v., 300/600 mg p. o. loading dose of clopi-
dogrel, anticoagulation by means of standard heparin 60-70 1U/kg iv bolus followed by 12-15 IU/kg/hour i.v. drip not more than
1,000 1U/hour, enoxaparine 1 mg/kg s.c. twice daily, or fondaparinux 2.5 mg/day s.c., analgosedation as necessary and a beta-
blocker in case of tachycardia or hypertension. The following tests are performed: ECG and troponin level on admission and after
6-12 hours, echocardiography and based on test results early and late bleeding risk is evaluated and other cardiac or non-cardiac
causes are considered. Invasive examination followed by revascularisation either percutaneously of surgically is indicated based
on clinical findings, response to treatment and results of early examinations. Urgent coronary angiography is always indicated in
case of refractory angina, dynamic ECG changes (e.g. 2 mm and higher ST depressions), arrhythmias or symptoms of heart fai-
lure. Once the patient has been stabilised by pharmacotherapy, the pain has resolved, ECG remains stable, and no symptoms of
electrical or haemodynamic instability or inadequate troponin elevation after 6-12 hours have been detected, conservative
approach can be initially applied. Revascularisation is followed by secondary preventative measures and rehabilitation.

Key words: acute coronary syndromes without ST elevations on ECG - ischaemic heart disease - chest pain - troponins - acetyl-
salicylic acid - clopidogrel - heparin - enoxaparin - fondaparinux - echocardiography - invasive examination - revascularisation -
secondary prevention

Rozdéleni akutnich

koronarnich syndromi

V &asné fazi pribéhu AKS jsou ne-
mocni{ rozdélovani do 2 skupin podle
elektrokardiografického (EKG) nélezu.
V 1. skupiné jsou nemocni s typickou
bolesti na hrudniku se sou¢asnym na-
lezem elevaci ST usekd v elektrokar-
diogramu trvajici déle nez 20 min.
U vétsiny téchto nemocnych dochazi
k rozvoji akutniho infarktu myokardu
s elevacemi ST usekd, oznacovaného
zkratkou STEMI (z anglického ST
Elevation Myocardial Infarction), p¥i-
¢inou byva nejcastéji lplnd okluze
korondrni tepny a terapeutickym ci-
lem je neodkladné obnovent krevniho
pritoku v této tepné reperfuzni lécbou.
Doporucené postupy pro diagnostiku
a lé¢bu téchto nemocnych jsou v Ceské
republice vypracovany Ceskou kardio-
logickou spolec¢nosti a byly publiko-
vany v roce 2002, v leto$nim roce bude
pfipravena jejich novd verze.

Druhou skupinu tvo¥i nemocni
s akutni bolesti na hrudniku, u kte-
rych se pretrvavajici elevace ST Usekd
v elektrokardiogramu nevyskytujf, a pak
hovofime o akutnim koronarnim syn-
dromu bez elevaci ST dsekd na EKG.
Na EKG se nejcastéji vyskytuji trvalé
nebo prechodné deprese tsekd ST, sa-
motné zmény viny T (inverze, oplostént,
pfipadné pseudonormalizace dfive in-
vertované viny T) nebo jen prechodné
elevace ST dsekd. U ¢asti nemocnych
mUze byt ndlez na EKG normalni. Ne-
mocné v této skupiné rozdélujeme déle
podle pfitomnosti zvyseni srdecnich
marker( nekrézy na podskupinu s ne-
stabilni anginou pectoris (markery
nekrézy negativni) a na podskupinu ne-
mocnych s akutnim infarktem myokar-
du bez elevaci ST Usekd (markery nek-
rézy pozitivni). Tento typ infarktu myo-
kardu je oznacovan zkratkou NSTEMI
(z anglického non ST Elevation Myocar-
dial Infarction).

Definice infarktu myokardu
Koncem roku 2007 byl Evropskou kar-
diologickou spole¢nosti publikovan
dokument ,Univerzélni definice in-
farktu myokardu® [1], v kterém je
presné definovdn pojem infarktu
myokardu pro poufiti v klinické praxi
(tab. 1) a klinickd klasifikace riiznych
typl infarktu myokardu (tab. 2).
Tento doporuceny postup je véno-
van skupiné nemocnych s akutnim ko-
rondrnim syndromem bez elevaci ST
usekd na EKG a pouziva obwyklé t¥idy
doporuceni (I-1ll) a obvyklé stupné
prokazt (A, B, C), pouzivané ve vech
narodnich i mezindrodnich doporuce-
nych postupech (guidelines) [2,3].
Doporucené postupy vychdzeji ze
soucasnych poznatkd védy a jsou v sou-
hlase s doporuc¢enimi American Col-
lege of Cardiology, American Heart
Association a European Society of Car-
diology [2,3]. LékaFi pecujici o uve-
dené nemocné jsou povinni tyto po-

1S8 Vit Lék 2008; 54(Suppl 1): 1S7-1S23 | Cor Vasa 2008; 50(Suppl): 1S7-1523



stupy znat a ve vétsiné pripadu se jimi
ridit. Jedna se vsak o doporucent, ni-

koliv o predpis.

Patofyziologie

Ateroskler6za

V soucasné dobé je ateroskleréza po-
vazovana za primarné zanétlivé one-
mocnéni, které se vyviji po desetiletf
a je charakterizovano velmi specific-
kymi bunécnymi reakcemi na ukladdnf
lipid{ ve sténé cévni [4]. Aterosklero-
ticky proces mlze probihat ve formé
postupného pomalého zvétsovani fo-
kalnich i difuznich 1ézi, které v rlizném
rozsahu zuzuji lumen tepen. Pak se pro-
jevi predevsim ischemii, kterd vznika
vétSinou pfi ndmaze pfi vzniku nepo-
méru mezi potfebou a dodavkou kys-
liku pro myokard. Druhou formou,
kterou se muze ateroskleroticky proces
projevit, je nestabilni (vulnerabilnf)
léze, rizikova forma, kterd vede ke vzniku
AKS. Riziko je zde pfedevsim v erozich,
povrchnich ulceracich a rupturdch
téchto |ézi, uvedené procesy jsou pak
nasledovany koronarni trombdzou.
Rozsah trombézy (nédsténnd, obturu-
jici) pak rozhoduje o tom, kterou z uve-
denych forem se AKS bude manifesto-
vat. Postupnd progrese aterosklerotic-
kého procesu muze probihat i formou
stiidan( stabilntho pribéhu s opako-
vanymi epizodami nestability u jed-
noho nemocného. Vulnerabilni atero-
skleroticky plat je proto v soucdasné
dobé povazovan za zakladni patolo-
gicky podklad vzniku akutnich koro-
narnich syndrom@ (AKS). Poznatky
poslednich let pak doplnily patoge-
nezi AKS o pojem ,vulnerabilni krve®
a ,vulnerabilniho (ischemického) myo-
kardu“. Tak vznikla i definice ,vulnera-
bilniho nemocného“, coz je nemocny,
u kterého s vysokou pravdépodob-
nosti dojde k rozvoji AKS v nasleduji-
cich 12 mésicich. Nemocny, ktery jiz
pfichdzi s probihajicim AKS, ma pfi
¢asné provedené koronarografii ob-
vykle ndlez tzv. ,culprit [éze - tedy
stendzy, kterd je pfic¢inou AKS. Defi-
nice vulnerabilniho platu pak ¥ika, ze
jde o takowy ateroskleroticky plat,

Doporuceny postup pro diagnostiku a lé¢bu akutnich korondrnich syndromt bez elevaci ST dsekd na EKG

Tab. 1. Definice infarktu myokardu, upraveno podle [1].

Kritéria pro akutni infarkt myokardu:

Pojem ,infarkt myokardu“ by mél byt pouzivan pro stav s prokdzanou myokardidlni

nekrézou souvisejici s klinickym prabéhem, ktery odpovida ischemii myokardu. Po-

kud je spInéna uvedend podminka, pak diagnéze infarktu myokardu vyhovi splnént

nasledujicich kritérif:

- detekce vzestupu a/nebo poklesu biomarker nekrézy (upfednostriovdn tropo-
nin) s alespori jednou hodnotou nad 99. percentil horniho limitu normy spole¢né
s prikazem ischemie alespor jednim z nasledujicich: symptomy ischemie, EKG
zménami naznacujicimi novou ischemii (nové zmény tseku ST-T, nova blokada
levého Tawarova raménka, rozvoj patologickych Q vin, priikaz nové ztraty viabil-
niho myokardu nebo nové lokalizované poruchy kinetiky zobrazovaci metodou).

- nahld, necekand kardialni smrt, véetné srdecni zastavy, ¢asto se symptomy naz-
nacujicimi moznou ischemii myokardu (nové zmény na EKG typu elevaci ST,
blokady levého Tawarova raménka a/nebo priikazu cerstvého trombu v korondrni
tepné angiograficky nebo post mortem pti pitvé, ale v situaci, kdy smrt nastala
predtim neZ bylo mozno odebrat vzorky k vySetfeni biomarker(, nebo nastala
v dobé, kdy jesté nejsou zvy3eny).

- zvy3eni hodnot troponint po provedeni perkutdnni korondrni intervence nad troj-
nasobek 99. percentilu horniho limitu normy.

- zvy3eni hodnot troponinl po provedeni aortokoronarniho bypassu nad pétina-
sobek 99. percentilu horniho limitu normy.

- patologicky ndlez odpovidajici akutnimu infarktu myokardu.

Kritéria pro probéhly infarkt myokardu:

- rozvoj novych patologickych Q vin s nebo i bez symptomdi.

- prikaz regiondlni ztraty viabilniho myokardu, ktery je ztencen a nekontrahuje se
pFi vylouceni neischemickych pFicin.

- ndlez patologickych zmén odpovidajicich zhojenému nebo hojicimu se infarktu
myokardu.

Tab. 2. Klinicka klasifikace typa infarktu myokardu, upraveno podle [1].

Typ 1: Spontanni infarkt myokardu spojeny s ischemii myokardu zplisobenou
primarni koronarni ptihodou jako erozi aterosklerotického platu a/nebo jeho rup-
turou, fisurou nebo disekci.

Typ 2: Infarkt myokardu pfi ischemii zplisobené bud zvysenim potteby kysliku nebo
snizenim dodavky, tj. p¥i korondrnim spazmu, embolizaci do korondrni tepny, pfi
anémii, arytmiich, hypertenzi nebo hypotenzi.

Typ 3: Nahla necekana kardialni smrt, véetné srde¢ni zastavy, ¢asto se symptomy
odpovidajicimi ischemii myokardu, které mohou byt doprovdzeny zménami na EKG
typu elevaci ST nebo novou blokddou levého Tawarova raménka, nebo priikazem
pfitomnosti ¢erstvého trombu pfi koronarni angiografii nebo post mortem pfi
pitvé, ale v situaci, kdy smrt nastala pfedtim nez bylo mozno odebrat vzorky k vy-
Setfeni biomarker, nebo nastala v dobé, kdy jesté nejsou zvy3eny.

Typ 4a: Infarkt myokardu v souvislosti s provedenim primarn{ koronarni intervence.

Typ 4b: Infarkt myokardu v souvislosti s trombdzou v koronarnim stentu doku-
mentovanou angiograficky nebo pi pitvé.

Typ 5: Infarkt myokardu v souvislosti s provedenim aortokoronarniho bypassu.

ktery se v budoucnu stane ,culprit”
|ézi. Jde tedy o prospektivni termino-
logii, ve které je pojem vulnerabilniho

platu pouzit pro ateroskleroticky plat
s histologickymi zménami, které jsou
charakteristické pro plat s nachylnostf
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Doporuceny postup pro diagnostiku a 1é¢bu akutnich korondrnich syndromt bez elevaci ST tsekd na EKG

ke vzniku ruptury. Definice vulnera-
bilnitho pldtu je proto ddna morfolo-
gickymi charakteristikami: plat, ktery
ma tendenci ke vzniku ruptury ma
velké lipidové jadro, pokryté tenkou
fibrézni cepickou a obsahuje velké
mnozstvi zanétlivych elementl - ma-
krofagl a neutrofild [5]. Aktivované
buriky zdnétu produkuji proteolytické
enzymy - predeviim metaloproteindzy
matrix, které oslabuji fibrézni povr-
chovou vrstvu platu, snadno pak vzni-
kaji fisury a ruptury takového platu.
Dalsimi histologickymi zménami, které
se Casto ve vulnerabilnich platech na-
chazeji, jsou pFitomnost kalcifikacf,
pozitivni remodelace a krvaceni do
platu. Ateromatézni hmota platu
obsahuje velké mnoZstvi makrofagl
a tkariového faktoru (TF). Ten je vy-
soce trombogennf a plisobf velmi in-
tenzivné na spousténi procesu koagu-
lace - vytvati komplex s koagulaénimi
faktory VII/Vlla, coz vede k aktivaci
faktorti IX a X, takze dochazi ke spus-
ténf jak vnitini, tak zevni koagulaénf
kaskddy. Tato aktivace pak vede
k tvorbé trombinu, aktivaci desticek
a ke generaci fibrinu [6].

Ruptura platu vznikd z vnitfnich
a zevnich pficin. Faktory vnitini sou-
visi s histologickym sloZzenim platu -
jsou uvedeny v predchozi ¢ésti a uva-
dime jejich souhrn: tenkd cepicka
platu, velké lipidové jadro, napéti stény
tepny (wall shear stress), infiltrace ma-
krofagy a jejich apoptéza, zanétlivé
zmény, apoptdza T-lymfocytd a bunék
hladkého svalstva, degradace extra-
celularni matrix. U nemocnych umi-
rajicich v ¢asné fazi akutniho IM jsou
platy, které vedly k akutni trombdze
véncité tepny charakterizovany pre-
devsim vyraznymi zanétlivymi zménami,
invazi makrofagd, lymfocytd a bunék
hladkého svalstva. Jisty je i podil ko-
ronarni vazokonstrikce.

Méné castou pFicinou je dynamicka
obstrukce, kterd je zplsobena inten-
zivnim fokalnim spazmem epikardidlni
véncité tepny (Prinzmetalova variantn{
angina). Lokalni spazmy jsou ¢astéjsi

1510

pfi endotelidlnf dysfunkci a hyperkon-
traktilité hladkého svalstva stény tepny
[7]. Zcela vyjimecnou pFic¢inou ob-
strukce mdZe byt i tzv. svalovy mis-
tek, tj. komprese epikardialni véncité
tepny svalovym snopcem v systole.

Extrakardialni mechanizmy

Ke vzniku AKS mize dojit také me-
chanizmy extrakardidlnimi, které se
uplatriuji bud za pFtomnosti fixni
koronarni aterosklerotické léze, nebo
i pfi normdlnim néalezu na koronar-
nich tepnéch. Jsou to stavy se zvyse-
nym pozadavkem na dodavku kysliku
pro myokard pfi horeckach, tachykar-
dii, tyreotoxikdze, ale také pti emoc-
nim stresu a hyperadrenergnich sta-
vech [8]. Déle to m(ize byt pfi snizeni
pratoku véncitou tepnou pt¥i hypo-
tenzi, u snizené dodavky kysliku myo-
kardu p¥i anémii a hypoxemii a pfi
zvySeném afterloadu levé komory sr-
decni, nap¥. u hypertenze nebo aor-
télnf stendzy. Rovnéz pritomnost ko-
rondrnich pistéli (drobné tepenné
spojky véncitych tepen p¥imo do du-
tiny levé komory) mize zplsobit ob-
raz myokardialni ischemie.

Epidemiologie

Nejnovéjsi epidemiologickd data o AKS
pro Ceskou republiku byla ziskina
v rdmci realizace registru CZECH [9].
V ném byla sbirdna data o nemoc-
nych s AKS s cilem zhodnocenf inci-
dence a lécby akutnich korondrnich
syndrom(, zhodnoceni efektivity na-
rodni sité PCl center a srovnani PCI
center s mensimi nemocnicemi, a to
ve dvou krajich CR s celkovou popu-
laci 1 053 000 obyvatel (15 komu-
nitnich nemocnic a 2 PCl centra)
a déle ze vech 21 PCl center v CR
(populace CR 10 300 000). Na zékladé
sbéru dat po dobu 1 mésice (listopad
roku 2005) pak vychazi, ze v Ceské
republice je incidence AKS 3 248 pfi-
padd na 1 milion obyvatel za rok.
Z tohoto poctu pak predstavuji ne-
mocni se vstupni diagnézou STEMI
24 %, s NSTEMI 45 % (z toho 29 % ne-
mocni s nestabilni AP), u ostatnich

nemocnych se jednalo o jiné vstupni
diagnézy (st.p. kardiopulmonalnf re-
suscitaci, akutni srde¢ni selhani, bo-
lest na hrudi k vylouceni koronarn{
etiologie). Nemocni¢ni mortalita ne-
mocnych s AKS zjisténa v tomto re-
gistru byla 5,1 %, u STEMI |é¢enych
¢asnou koronarni intervenci (PCl) byla
5,5 %, vyznamné vys$si byla u STEMI
lé¢enymi bez PCI (25,5 %), velmi nizka
byla u skupiny nemocnych s nestabiln{
AP (0,9 %). Tento registr ma fadu
omezeni, napt. kratkou dobu sledo-
vani, celkové maly pocet zatazenych
pacientl, znacnou selekci pacientd
v PCl centrech, nicméné poskytuje
velmi zajimavé informace o aktudlnim
stavu lécby nemocnych s AKS v CR.

Ze zahrani¢nich dat pak vyplyva, Ze
ro¢ni incidence ptijeti nemocnych
s NSTEMI AKS je 3 na 1 000 obyvatel,
coz je srovnatelné s vysledky z CZECH
registru. Také uddvand mortalita ne-
mocnych s AKS je podobna jako v re-
gistru CZECH, pro nemocné se STEMI
je to 7 %, NSTEMI 5 %, mortalitni data
po 6 mésicich jsou pak 12 % u STEMI
a 13 % u NSTEMI AKS [10]. Dlouho-
dobd data pak vykazuji po 4 letech
sledovani az 2krat vy3si mortalitu ne-
mocnych s NSTEMI oproti pacien-
tiim se STEMI, tento rozdil je vysvét-
lovan tim, ze nemocni's NSTEMI jsou
v praméru starsi, jsou polymorbidni,
predevdim maji ¢astéjsi diabetes melli-
tus a rendlni selhanf.

Klinickd manifestace

Klinickd manifestace NSTEMI AKS

ma nékolik zakladnich forem:

I. AP klidovd - angina, kterd se ma-
nifestuje v klidu a trva déle nez
20 min.

II. AP nové vzniklda minimalné IIl. tfidy
klasifikace Kanadské kardiovasku-
larni spole¢nosti (CCS), tab. 3,
(de novo AP).

[ll. ZhorSend proti predchozimu stavu,
alespori na lll. stuperi CCS (angina
ma nizsi prdh pro vznik bolesti,
Vetsi intenzitu a delsi trvani bo-
lesti), tab. 3 (crescendo AP).

IV. AP poinfarktova.
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Diagnosticky postup

Cile p¥i prvnim vySetFeni: spravna dia-
gndza stavu, zhodnoceni rizika nemoc-
ného, zahdjenf lécby, presun k dalsi
diagnostice a |é¢bé.

Anamnéza

V akutni fazi je mozna struénd infor-
mace o zakladnich rizikovych faktorech
aterosklerdzy, ale anamnéza musi byt
zamé¥ena predeviim na informace,
které se tykaji akutniho stavu. Ptdme
se na charakter bolesti, lokalizaci, tr-
vani, tlevu po nitroglycerinu, srovnanf{
s predchozimi atakami obdobné bo-
lesti (vznik v klidu, frekvence, intenzita,
trvdni, tehdejsi dleva po nitroglyce-
rinu). Snazime se zjistit moznou pfi-
tomnost zdvazné arytmie a srde¢niho
selhdnf - u téchto nemocnych mohou
byt v popredi symptom0 palpitace,
poruchy védomi a dugnost.

Podrobnéjsi anamnestické udaje

charakteristické pro nestabiln{

anginu/AKS bez elevaci ST usekd

¢ bolest na hrudniku tlakového, svi-
ravého, palivého charakteru, nékdy
pocit tihy, propagace bolesti do krku,
dolni ¢elisti, ramen, zad, levé horni
koncetiny, nékdy do obou hornich
koncetin. Moznd je i lokalizace bo-
lesti v epigastriu

* pocit nevolnosti, nauzea, zvraceni
spolu s nepffjemnymi pocity na
hrudniku

* pocit dudnosti trvalejsiho charakteru

¢ slabost, zavraté, poceni, pocit na
omdlenf

Dalsi vyznamnd anamnesticka data
¢ prodélany infarkt myokardu, anam-
néza ndmahové anginy pectoris, ko-
rondrni angioplastiky nebo aorto-
koronarniho bypassu

reakce na aplikaci nitroglycerinu
dfive a nynf

pritomnost zndmych rizikovych
faktor(: pozitivni rodinnd anamné-
za, hypertenze, koureni, diabetes
mellitus, hyperlipoproteinemie

u starsich osob muze byt i manifes-
tace slabosti, synkopou, tranzitornf
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Tab. 3. Klasifikace anginy pectoris podle Kanadské kardiovaskularni

spoleénosti (CCS).

Ttida I. Béznd fyzicka zatéz neni provazena AP (napt. i chlize do schodil). Angina se
manifestuje pri vétsi fyzické zatézi, rychlé nebo déletrvajici zatézi.

T¥ida Il. Mirné omezeni bézné aktivity. AP se manifestuje pti rychlejsi chiizi nebo pfi
chdizi do schodd, do kopce, pfi zatézi po jidle, v chladu, pfi emo¢nim stresu. Pomala
chtize 300 m po roviné nebo pomalé vyjiti jednoho patra nevede obvykle k bolesti.
Ttida lll. Vyrazné omezeni bézné fyzické aktivity, angina se objevuje pfi pomalé
chtizi po roviné nebo pfi vyjiti jednoho patra do schodu.

Trida IV. Angina se vyskytuje pfi minimalni ndmaze, mGze se manifestovat i v klidu.

ischemickou atakou, nebo zménou

chovani
* atypickd prezentace je castéjs

u diabetikd
¢ farmakologickd anamnéza (napt.

uzivani sildenafilu)

Cilem je spravna diagnéza akutniho
korondrniho syndromu, stanovenf ri-
zika nemocného: vy$sim rizikem jsou
zatiZzeni nemocni ve vy$sim véku, se sr-
de¢nim selhdnim, malignimi arytmie-
mi, prodélanym infarktem myokardu,
s diabetes mellitus, refrakternimi symp-
tomy a trvanim bolesti déle nez
20 min nepretrzité.

.
|

Fyzikalni vysSetieni

Mdize byt zcela normalni. Hodnotime
celkovy stav védomlf, p¥itomnost dus-
nosti, pocent, tepovou frekvenci, pfi-
tomnost poruch srde¢niho rytmu,
krevni tlak, pfi poslechu plic p¥itom-
nost projevil srde¢niho selhanf, p¥i
poslechu srdce pF¥itomnost cvalu, Se-
lestl. V ptipadé netypickych projevi
myslime i na jiné zavazné kardidlni ne-
ischemické bolesti (disekce aorty, pe-
rikarditis) i extrakardidlni p¥iciny po-
tizi (pneumotorax, vertebrogennf
potize aj).

Cilem inicidlniho fyzikdlniho vySet-
feni je po vylouceni jinych nez kar-
didlnich a neischemickych pfic¢in bo-
lesti vyhodnoceni p¥itomnosti kom-
plikacf stavu (hypotenze, tachykardie,
arytmie, srde¢ni selhani, akutni chlo-
penni vada) a stanoveni rizika ne-
mocného, pacienti s uvedenymi kom-
plikacemi maji riziko vy$si. U ne-
mocnych s Q-IM je nutno zdlraznit
diagnostiku ¢asnych strukturalnich

komplikaci (akutni mitrdlni regurgi-
tace pfi poruseni zavésného aparatu
papilarntho svalu, ruptura meziko-
morové prepazky), tyto stavy vyZzaduji
rychly transport do specializovaného
centra.

Elektrokardiogram

12svodové EKG (doplnéné i o svody
V 7-V 9, ptipadné V2R-V6R - viz nize)
je nutny co nejdfive k uréeni srdecniho
rytmu, zhodnoceni zmén ST Usekd
(elevace, deprese), T vin (inverze, plo-
ché T viny), pfipadné nové vzniklé atrio-
ventrikuldrni nebo raménkové blokddy
[11]. Nélez ST depresi > 1 mm ve
2 nebo vice svodech vedle sebe spolu
s odpovidajicim klinickym stavem pod-
poruje vyznamné diagnézu NSTEMI
a soucasné jsou zndmkou nepfiznivé
progndzy, umrti a IM do jednoho roku
a nachdzf se az u 11 % téchto nemoc-
nych. Pfitomnost ST depresi 2 mm
a vice ma pak riziko umrti dokonce
6krat vyssi [12]. Rizikovost pacient(
s depresemi v prekordidlnich svodech
tak v pfipadé jejich pretrvavani opod-
statfiuje terapeuticky pfistup jako
u STEMI, tedy provedeni urgentni ko-
ronarni angiografie. PFicinou tohoto
obrazu na standardnim 12svodovém
EKG byvd zavazny koronarni nélez.
Zaznam atypickych svodt V,-V, s na-
lezem elevaci ST segmentl pak m(ize
odhalit tzv. ,zadni“ infarkt (,,infero-
bazalni“ dle Univerzalni definice in-
farktu myokardu - [1]), ktery byva
nejcastéji zplisoben uzavérem nebo
vyznamnym zdzenim v povodi ramus
circumflexus a opodstatiiuje rovnéz
postup shodny jako u STEMI. Zmény

1511
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zvySenim troponind.

* disekce aorty
* hypertrofickd kardiomyopatie
aortalni chlopenni vady

endokarditis

srde¢ni kontuze

hypertenzni krize
tachyarytmie, bradyarytmie
plicni embolie, plicni hypertenze

stavy po abla¢nich vykonech
* Tako-Tsubo syndrom

Tab. 4. Dalsi kardialni onemocnéni s moznym

zanétliva onemocnéni - myokarditis, perikarditis,

akutni i chronické srde¢ni selhdni v pokrocilém stadiu

kardioverze, kardiostimulace, endomyokardidlni biopsie,

rabdomyolyza

hypotyreéza

Tab. 5. Nekardialni onemocnéni s moznym
zvy$enim troponind.

* infiltrativni onemocnéni typu sarkoidézy, amyloiddzy,
sklerodermie, hemochromatéza

akutni neurologickd onemocnéni véetné cévni prihody
mozkové, subarachnoidalni krvaceni

akutnf a chronické selhanf ledvin

popaleniny, postihujici vice nez 30 %

télesného povrchu

toxické pisobeni |ékd - adriamycin, 5-fluorouracil, her-
ceptin, toxiny hadd

kriticky nemocnf se sepsi, s respira¢nim selhdnim

ve svodech V2R-V6R mohou svédcit
i o poskozeni pravé komory. Zdznam
EKG kivky béhem potizi nemocného
je cenny pro diagnostiku, pfechodné
zmény ST Usekd, které se manifestuji
pFi symptomech a mizi p¥i odeznéni
potizi, potvrzuji akutnf ischemii s vy-
sokou pravdépodobnosti zavazného
nalezu na véncitych tepnach. Hluboké
symetrické inverze vin T v hrudnich
svodech svéd¢i ¢asto pro proximalni
stenézu ramus interventricularis an-
terior. Normalni EKG nélez potizeny
v dobé potizi nemocného svédci s vy-
sokou pravdépodobnosti proti ische-
mii myokardu jako p¥iciné potizi. Na-
opak normdlni EKG z doby, kdy ne-
mocny potize nema, je pro rozhodnutf
o prijeti k hospitalizaci samo o sobé
bezcenné. DileZité je sledovani vyvoje
EKG ktivky: vhodné je, mdme-li ke
srovnani kiivku starsi, kfivku ziskanou
pFi pHjmu nemocného a EKG k¥ivku
kontrolnf, provedenou p¥iblizné hodinu
od ptijeti nebo p¥i recidivé potizi.
Cilem je odliseni stav(i bez EKG
zmén a s EKG zménami, odliseni IM
s elevacemi ST, s depresemi ST a sta-
noven{ individudlniho rizika nemoc-
ného. To je vy33i predevsim u nemoc-
nych s dynamickymi EKG zménami,
s poruchami srde¢niho rytmu a se
znamkami akutniho srde¢niho selhant.
V tomto ohledu je vyhodné konti-
nudlni monitorovani ST segmentd na
EKG, coz vétsina modernich monito-
rovacich systém( na jednotkdch inten-
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zivni péce umozriuje. 12svodové EKG by
v prvnich 24 hod mélo byt provedeno
opakované, napt. za 6, 12 a 24 hod
po pfihodé a jisté i pred dimisi pro
moznost budouciho porovndnf kfivky.

Biochemické markery

nekrézy myokardu

V oblasti biochemickych markert
doslo v poslednich letech k rozsitent
moznosti v diagnostice i rizikové
stratifikaci nemocnych s AKS. V ¢asné
fazi jsou dnes kromé marker(i nekrézy
myokardu stanovovdny také markery
zanétu, aktivace desticek a neurohu-
moraln{ aktivace. Pro urceni dlouho-
dobé progndzy pak vyuzivame ukaza-
tele zhorsené funkce levé komory srdec-
ni, rendlnich funkci a stavu diabetes
mellitus.

Troponiny

Z biochemickych markerd, které pro-
kazuji nekrézu myokardu, jsou nejcas-
téji uzivdny srdeénf troponin T (TnT)
a troponin | (Tnl), p¥ipadné CK-MB
mass, které maji vyssi senzitivitu i spe-
cificitu nez dfive uzivané kreatininki-
naza (CK) a jeji MB frakce (CK-MB)
[13]. U zdravych osob neni TnT v séru
detekovatelny. Po vzniku ischemie se
koncentrace TnT zvySuje za 3-4 hod,
zvySeni pretrvava 10-14 dnl. Tnl se
zvysuje asi 6 hod po vzniku ischemie,
zvySeni pretrvava 7-10 dnd. V tomto
¢asovém obdobi nejsou troponiny
pro svilj dlouhy poloc¢as vhodnymi la-

boratornimi markery reinfarktu, lze
vyuzit senzitivni, ale malo specificky
myoglobin. U nemocnych s NSTEMI
muze byt zvySeni troponind deteko-
vatelné pouze v obdobi 48-72 hod.
V prvnich 6-12 hod je nezbytné opa-
kované stanoveni troponind, jedno
negativni stanoveni IM nevylucuje.
Izolovany vzestup troponint odlisuje
NSTEMI od nestabilni anginy, u které
vzestup neprokazujeme. V soucasné
dobé je v praxi nezbytné pouzivat me-
todu stanoveni troponind, kterd po-
skytuje vysledky do 60 min, coz je
vhodné jak v provozu ambulantnim,
tak po ptijeti na lizko. Hodnoty, které
definuji infarkt myokardu, jsou uve-
deny v dvodnf kapitole.

Existuje fada dal3ich stav(i s bolestmi
na hrudniku, p¥i kterych dochazi ke
zvySeni troponind. Patfi k nim kar-
dialni i nekardidlni onemocnéni, ktera
jsou v souhrnu uvedena v tab. 4 a 5.

Laboratorni znamky zanétu

Aktivitu zanétlivého procesu je mozné
sledovat stanovenim nékolika markerd.
Nejcastéji je v praxi pouzivan C-reak-
tivn{ protein, stanoveny vysoce senzi-
tivni metodou (hs-CRP). Uréenf jeho
hodnoty nema vyznam pro diagnézu
AKS, ale bylo opakované prokazano,
Ze vy$s8i hodnoty hs-CRP urcuji horsi
dlouhodobou prognézu nemocnych
s NSTEMI AKS. Tento vztah byl nale-
zen dokonce u nemocnych s AKS
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a negativnimi troponiny - zvy3enf hs-
CRP mélo vztah k 6mési¢nimu prezi-
vani. Ve studii FRISC byl vztah zvy3e-
ného hs-CRP i k prezivani v obdobi
4 rokd od AKS [14].

Ukazatele neurohumoralni
aktivace

Stanovuji se predevsim natriuretické
peptidy - B-typ natriuretického pep-
tidu (BNP) a N-terminalni fragment
prohormonu (NT-proBNP), oba jsou
senzitivnimi markery dysfunkce levé
komory srde¢ni. V ¢asné fazi AKS ne-
maji vyznam pro stratifikaci rizika
a lé¢bu, v tomto obdobf jsou pfino-
sem pFi dudnosti a jeji diferencidlnf
diagnostice. Stanoveni hodnot 3. az
5. den po prijeti ma vysoce predik-
tivni vyznam ve smyslu dlouhodobé
progndézy - zvySené hodnoty BNP
a NT-proBNP jsou provdzeny 3-5krat
vy$8i mortalitou, nez pokud jsou
hodnoty normalni [15].

Markery renalnich funkci
Hodnoceni rendlnich funkci u nemoc-
nych s AKS md pouze prognosticky
vyznam - poskozeni funkce ledvin je
vyznamnym prediktorem pozdéjsi mor-
tality. V praxi jsou nej¢astéji pouzivany
hodnoty sérového kreatininu a glo-
meruldrni filtrace. PH tézké renalni
dysfunkeci je jednoroéni mortalita az
6krat vyssi pti srovndni s nemocnymi
s normalnimi funkcemi ledvin.

MduzZeme oclekdvat, Ze v budoucnu
bude vice uzivany jednoduchy ukaza-
tel rendlnich funkci cystatin C, inhibi-
tor cysteinové proteindzy [16].

Nové biochemické markery

v diagnostice NSTEMI AKS

Pfi pouzivani standardnich marker
nelze u nékterych nemocnych dobfre
stanovit jejich riziko, proto se zkousf
markery nové, jejichz praktické vyuziti
neni zatim rozsiteno. Patf k nim napt.
myeloperoxidaza (marker oxida¢niho
stresu) nebo ligand CD40 (marker
trombdzy a zdnétu) [17]. Rovnéz
nové markery ischemie myokardu,
jako napt. IMA (ischemii modifiko-
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vany albumin) se zatim v rutinni praxi
nepouzivajf.

Strategie vyuZiti vSech laboratornich
vySetfeni u NSTEMI AKS

Pro presnéjsi urceni rizika individudl-
niho nemocného s NSTEMI AKS
v jednotlivych fazich onemocnénf je
tedy vhodné wvyuziti kombinace
markert akutni a dlouhodobé faze
[18]. Pro akutni fazi je doporuceno
stanoveni troponinu T nebo |, v dal-
Sich dnech je vhodné sledovat BNP
nebo NT-proBNP (selhdnf levé komory
srdecnf), pfipadné clearence kreati-
ninu. Pokud sledujeme i dlouhodo-
bou prognézu, pak je vhodné stanovit
také hs-CRP.

Echokardiografie, scintigrafie
myokardu, CT koronarografie

a magneticka rezonance
Echokardiografie ma u NSTEMI vy-
znam v obecném posouzeni funkce levé
komory srde¢ni, umozriuje detekci pie-
chodnych poruch kinetiky stény LK
srdecni pti ischemii. V ¢asné fazi one-
mocnéni ma také zadsadni vyznam
v diferencidlni diagnostice fady one-
mocnéni, kterd mohou mit podob-
nou symptomatologii. Patf k nim di-
sekce aorty, aortalni stendza, hyper-
trofickd kardiomyopatie nebo plicni
embolizace [19]. Nespornou vyhodou
je moznost provedeni urgentniho
bed-side echokardiografického vyset-
feni, a to nejen na ltzku intenzivni péce,
ale napf. i na centralnim pfijmu ne-
mocnice nebo v ambulanci. Vzhledem
ke vSeobecné dostupnosti echokar-
diografického vy3etreni a jeho p¥inosu
v diferencidlni diagnostice a individudlni
stratifikaci rizika je vhodné provedent
alespori orientacniho vysetteni u kaz-
dého pacienta s akutnim koronarnim
syndromem co nejdfive po pfijeti, nej-
|épe jesté pred koronarografickym vy-
Setfenim. V pozdéjsim obdobi miize mit
roli také zatézové echokardiografické
vysetieni. Na nékterych pracovistich
(predevsim zahranicnich) je pouzivdna
u nemocnych s bolestmi na hrudniku
v Casné fazi také scintigrafie myokardu.
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Neinvazivni CT koronarografie je pfi
provedeni na modernich p¥istrojich
posledni generace (64detektorové
MSCT nebo s ,,dual source“ techno-
logii DSCT) svoji kvalitou jiz srovna-
telnd s invazivnim vySetfenim a v sou-
¢asné dobé je jiz i dobfe dostupnd
[20]. Role CT koronarografie u pa-
cientd s akutnim korondrnim syndro-
mem je$té neni jednoznac¢né defino-
vana, nicméné Ize ji povazovat za pfi-
nosnou predevdim v diferencidlni
diagnostice u pacientl s ne zcela ty-
pickou bolesti na hrudi a u nemocnych
s nizkym rizikem, nevhodnd je naopak
u nemocnych s jiz zavedenym koro-
narnim stentem a pfi vyznamné kalci-
fikaci véncitych tepen. Magneticka
rezonance nepati v nasich podmin-
kdch k metodam diagnostiky AKS.

Koronarografické vysetfeni

Koronarografie provedend béhem
prvnich 12-24 hod po pfijeti je u ne-
mocnych s NSTEMI (s AKS obecné)
velmi cennd pro dalsi postup. Indikace
urgentniho (neodkladného) vysetieni
je predev&im u nemocnych s vysokym
rizikem, patrnym z klinického obrazu:
jde o0 nemocné s pretrvavajici anginou
pectoris, hemodynamickou nestabili-
tou, srde¢nim selhdnim, s pfitomnymi
zdvaznymi arytmiemi a dynamickymi
zménami ST Uusekd. Jak je uvedeno
dale, koronarografie zprestiuje urcenf
nemocnych s nejvy$8im rizikem (ne-
mocni s ndlezem stendzy kmene levé
véncité tepny, stendzy posledni pri-
chodné tepny pfi chronickych uzavé-
rech ostatnich véncitych tepen a po-
dobné) [21]. P¥i ndlezu, ktery je vhodny
k perkutanni revaskularizaci, je mozné
po diagnostickém vykonu provést in-
tervenéni vykon ad hoc. U nemocnych
se strednim rizikem je mozné provést
vySetfeni aZz po stabilizaci stavu far-
makoterapif, vySetfeni by pak mélo
byt provedeno do 72 hod od pocatku
potizi. Znalost koronarografického
nalezu ve vétsiné pripadd umozni také
u této skupiny nemocnych ¢asné inter-
vencni oSetfeni vyznamnych stendz
s ndslednou ¢asnou dimisi, bez rizika
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recidivy akutniho koronarniho syn-
dromu. Normalnf nélez je u této skupiny
nemocnych v 5-10 %, jeho znalost je
vyhodna pro urceni vyborné dalsi
progndzy a nasledné farmakoterapie.

Doporuéeni pro invazivni vySetieni:
* okamzita koronarografie je indiko-
vana u nemocnych s pretrvavajici
anginou pectoris provazenou dyna-
mickymi zménami ST usekd, hemo-
dynamickou nestabilitou, srde¢nim
selhanim a Zivot ohrozujicimi po-
ruchami srde¢niho rytmu.
koronarografie ¢asnd (do 72 hod
od vzniku potizi) je indikovana
u nemocnych se stfednim rizikem,
které se dafi inicidlné stabilizovat
farmakoterapii.

Diferencialni diagnostika

Zahrnuje obecné stavy bolesti na hrud-
niku, které mohou byt zptisobeny one-
mocnénimi kardidlnimi a nekardidl-

%

nimi. Z kardidlnich pfi¢in bolesti na
hrudniku je nejobtiznéjsi diferencialni
diagnostika u stavdl, kde dochazi také
ke zménam v EKG a ke zvySeni bioche-
mickych markerd. Pat# k nim aortalni
stendza a regurgitace, myokarditidy,
perikarditidy a ischemie jiné neZ ko-
rondrnf etiologie: dekompenzovana ar-
teridIni hypertenze, aortalni stenéza,
hypertroficka kardiomyopatie, Tako-
Tsubo syndrom [22].

Z nekardidlnich onemocnéni je nutné
pfi diferencidlni diagnostice zvaZovat
onemocnénf cévni, plicnf, gastrointes-
tindIni a dal3i. Z cévnich je na prvnim
misté aortalnf disekce, dale cévnf pf¥i-
hoda mozkovd a aneuryzma aorty
[23]. Déle je dlezité odlisit plicni em-
bolii (i zde bolesti na hrudniku, EKG
zmény, biochemické markery), spazmy
jicnu, gastroezofagealnf reflux, akutnf
pankreatitis, perforace p¥i viedové
chorobé gastroduodendlnf a vertebro-
genni algicky syndrom. Nekardidlni
onemocnéni predstavuji kolem 50 %
bolesti na hrudniku.

Nejcastéjsi stavy, pfi nichz neni akutni
koronarni syndrom spravné rozpoz-
nan, je u Zen, osob mladsich 55 let, p¥i
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dusnosti jako hlavniho pfiznaku one-
mocnéni a pfi normalni EKG kFivce.

Stratifikace rizika
Casné stanovent rizika vzniku akutniho
infarktu myokardu nebo nédhlé smrti
u nemocnych s NSTEMI AKS ma za-
sadni vyznam pro rozhodovani o [é¢bé
a pro progndézu téchto nemocnych.
Bylo vytvoreno nékolik skérovacich sys-
témd, které byly ovéfovany na velkych
souborech nemocnych, k nejzndméj-
$im pati rizikové skére vytvorené z vy-
sledkd registru GRACE [24] a tzv.
TIMI rizikové skére [25], vychazejici
zvysledkd studif TIMI 11B, ESSENCE,
z populace nemocnych z Mayo Clinic
a z registr Portugalského a TIMI 3.
Pro klinickou praxi jsou dilezité
ukazatele ¢asného rizika, vychazejici
z Udaju klinickych, z EKG nalezu a z vy-
sledkd
cich metod.

laboratornich a zobrazova-

Ukazatele vyssiho éasného rizika
Anamnestické adaje: vy33i vék, diabe-
tes mellitus, predchozi infarkt myo-
kardu, predchozi revaskularizace (PCl,
bypass), opakovana ¢i pretrvévajici an-
ginézni bolest.

Elektrokardiogram: deprese ST
Usek(, dynamické zmeény kfivky, pre-
devsim ST dsekd a viny T.

Laboratorni ndlez: zvy3eni srde¢nich
troponind (TnT, Tnl) - vysledek musi
byt dostupny do 60 min, pokud je prvni
negativni, opakovani za 6 az 12 hod.

Koronarografie: pfitomnost trombu
ve véncité tepné, zndmky akutniho uza-
véru véncité tepny nebo zpomalenf pri-
toku, nemoc viech 3 tepen, vyznamnd
stendza na posledni priichodné tepné,
stendza kmene levé véncité tepny.

Nemocni, u kterych nachdzime uve-
dené ukazatele pozitivni, predstavuji sku-
pinu s vysokym rizikem ¢asného vzniku
infarktu myokardu nebo nahlé smrti.

Ukazatele dlouhodobého rizika

Také pri stanoveni rizika dlouhodo-
bého vychdzime z anamnestickych
dat, EKG nélezu a z laboratornich vy-
sledkd. Zdsadni vyznam ma opét vy3si

vék (nad 75 let), anamnéza predcho-
ziho infarktu myokardu nebo tézké
anginy pectoris, diabetes mellitus, zvy-
Seni BNP a/nebo NT-proBNP, hs-CRP,
echokardiograficky prokdzana dys-
funkce levé komory srdeénf, pfi angio-
grafii pak postizeni kmene levé tepny
nebo postizeni 3 tepen. Vyznamnym
negativnim markerem dlouhodobé
prognézy po NSTEMI je pftomnost
mitrdIni regurgitace. Vyskytuje se az
u asi 40 % nemocnych po NSTEMI
a jeji rozvoj je ¢astéjsi u starsich a u ne-
mocnych se systolickou dysfunkei levé
komory. Vzhledem k tomuto prognos-
tickému vyznamu mitraln{ regurgitace
by mél kazdy nemocny po NSTEMI
podstoupit echokardiografické vyset-
feni se zhodnocenim funkce mitralni
chlopné [26]. Dlouhodobé riziko je
pak déle zdsadné zavislé na provedené
revaskularizaci, zda byla dplnad nebo
jen castecna, jakd byla pouzita tech-
nika (bézny metalicky stent vs lékovy,
Zilni vs tepenné $tépy apod).

Nemocni s vysokym rizikem: starsi
nemocni nad 75 let, s diabetes melli-
tus, s projevy hemodynamické nesta-
bility (hypotenze, tachykardie, brady-
kardie) a s dysfunkci levé komory
srde¢ni po infarktu myokardu, s po-
kracujicimi projevy ischemie a jejich
akceleraci v poslednich 48 hod, bo-
lest ma trvani 20 min a vice. V EKG
dynamické zmény ST-T pfi anginé
pectoris, deprese ST > 0,5 mV, nové
vznikld raménkova blokédda, setrvala
komorovd tachykardie. V laboratofi
pozitivni troponiny (TnT nebo Tnl >
> 0,1 ng/ml), pfitomnost vyznamné
mitrdIni regurgitace.

Nemocni se stfednim rizikem: ne-
mocni nad 70 let, po prodélaném IM,
pfipadné predchozi revaskularizace,
bolest, kterd byla del3i nez 20 min
a jiz ustoupila, pfipadné klidové bo-
lest s tlevou po nitroglycerinu. V EKG
inverze T vin, mirné zvySené troponiny
(TnT > 0,01, ale < 0,1 ng/ml).

Nemocni s nizkym rizikem: mladsi
nemocni, zvlasté Zeny, s netypickymi bo-
lestmi na hrudi, bez rizikovych faktord
ICHS, bez zmén v EKG, s normalni hla-
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dinou troponinti a BNP/NT-proBNP,
v hemodynamicky stabilnim stavu,
bez poruch srdeéniho rytmu, s nor-
malnimi hodnotami rendlnich funkcf.

Lécba NSTEMI AKS

Nemocny je uloZen na monitorované
lGzko, jsou sledovany vitalni funkce
a EKG pro detekci ischemickych zmén
a poruch srde¢niho rytmu. Pacientovi
je vysvétlena problematika jeho stavu
a planovany diagnosticko-terapeuticky
postup, v pfipadé pretrvavani angi-
néznf bolesti jsou podadna analgetika
(nejlépe opidty). Zédkladem farmako-
terapie NSTEMI AKS je ovlivnénf ische-
mie a aktivity desticek - tedy podani
lékss protidestickovych a antikoagu-
la¢nich. Inicidln{ zajisténi nemocného
s AKS je shrnuto v tab. 6. Zdsadni je
i v¢asné rozhodnuti o indikaci koro-
narografie, na zakladé jejiho vysledku
je pak indikovana revaskularizaéni
lécba, nejcastéji perkutdnni koronarni
intervence, méné Casto revaskularizace
chirurgicka (aortokorondrni bypass).

Lécba ischemie

Obecné jsou uzivany léky, které snizujf
srdecnf frekvenci, krevni tlak, pripadné
zmensuji kontraktilitu myokardu -
vedou tedy ke snizen{ spotteby kysliku
v myokardu. Mohou soucasné navo-
zovat vazodilataci.

Nitraty

Nitroglycerin poddvdame ihned sub-
lingvalné ve formé tablet nebo spreje
(celkem az 4 davky po 5 min), ddle
pak intravenézné v infuzi - je indiko-
vén u vech nemocnych s recidivujicimi
stenokardiemi, projevy srde¢niho se-
lhani, pfi hypertenzni reakci a u ne-
mocnych se zménami tsekd ST. Davku
titrujeme, nejcastéji se pohybuje mezi
1-10 mg/hod a je velmi individudlni.
Od pocateéni davky 1-3 mg/hod zvy-
Sujeme o 1 mg/hod kazdych 3-5 min
k dosaZenf dlevy od bolesti nebo k sys-
tolickému tlaku 100 mm Hg (davku
mulzZeme zvySovat relativné rychle az
do asi 15-20 mg/hod). P¥i titrovan{
davky parenterdlniho nitrdtu bereme
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12svodové EKG

analgosedace (opiaty)

Tab. 6. Inicidlni zajisténi nemocného s AKS.

kontinudlni monitorace EKG a vitalnich funkcf
zavedenf i.v. kanyly, podanf kysliku 4-8 |/min

vstupni odbér hladin biomarker& myokardialni nekrézy

antiagregace - ASA 500 mg i.v./200-400 mg p.o.
antikoagulace - heparin 60-70 j/kg (nej¢astéji 5 000 j i.v.)/LMWH
(enoxaparin 1 mg/kg s.c./i.v., fondaparinux 2,5 mg s.c.)
* antiagregace - klopidogrel 300 nebo 600 mg p.o.
- zvézit inhibitory IIb/llla
* betablokdtory - i.v. (metoprolol) dle klinického stavu

v tvahu inicidlni i dlouhodobou hod-
notu krevniho tlaku. Nitrdty jsou
kontraindikovdny p¥i zdvazné hypo-
tenzi nebo v ptipadé, Ze pacient uZi-
val sildenafil (hrozi tézka hypotenze).

Beta-blokatory

Podani beta-blokdtort ma efekt pre-
devdim jejich ptsobenim na beta-1-re-
ceptory, coz vede ke sniZzeni spotfeby
kysliku v myokardu. Jejich hlavnf indi-
kace je u nemocnych s tachykardii
a s hypertenzi. Akutné je podavame
formou pomalého intravenézniho bo-
lusu nebo frakcionované, p¥i srdecni
frekvenci nad 60/min - napf. me-
toprolol 5 mg i.v. a déle ddvku zvysu-
jeme dle tolerance. Ultrakratky esmo-
lol, ktery byl v podobnych indikacich
velmi uzite¢nymi lékem, neni bohuzZel
v soucasnosti na ceském trhu do-
stupny. Kontraindikace betablokatorti
predstavuji bradykardie pod 50/min,
systolicky tlak pod 100 mm Hg, sym-
ptomatické srde¢nf selhani, znamky
organové hypoperfuze, poruchy A-V
prevodu a tézkd chronickd obstrukéni
bronchopulmonalni choroba.

Blokatory kalciovych kanald

Inhibitory kalciovych kandlt pasobi
vazodilataéné, zpomaluji srde¢nf frek-
venci a pusobi na atrioventrikuldrni
vedeni. Latky ze skupiny dihydropyri-
dinG (nifedipin) maji nejsilnéjsi vazo-
dilataéni plsobeni na periferii, jsou
proto lékem volby u vazospastické
AP. Krétce plsobici dihydropyridiny
jsou kontraindikovany, nebot v ob-

servacnich studiich bylo prokazano
pfi jejich pouZiti zvy3eni mortality ne-
mocnych s ICHS. Obecné latky této
skupiny pouzivime jednak pfi kon-
traindikaci aplikace beta-blokatord,
jednak pti pokracujicich projevech
ischemie. Zde je pak vhodna kombi-
nace dlouhodobé plsobiciho di-
hydropyridinu a beta-blokatoru. Sa-
mostatné jsou prepardty volby vera-
pamil nebo diltiazem, které jsou
kontraindikovany pfi projevech srde¢-
niho selhdni nebo zndmé tézké dys-
funkei levé komory srde¢ni.

Nova farmaka ovliviujici

rozsah ischemie

V 1é¢bé stabilni AP jsou jiz zafazeny do
|é¢by ivabradin, trimetazidin, ranola-
zin a nikorandil, tato farmaka vsak
nemaji aZ na ranolazin data ze studif
u AKS. Ranolazin byl zkousen ve stu-
dii MERLIN TIMI 36, ale nebyl proka-
zan jeho pfiznivy efekt na mortalitni
data u nemocnych s AKS [27]. Pouzitf
uvedenych ldtek u AKS zatim tedy nenf
indikovéno.

Shrnuti antiischemické lécby:

* Beta-blokatory jsou indikovany
u v8ech pacientd, ktefi nemaji kon-
traindikace, zvlasté pak u nemoc-
nych s hypertenzi a tachykardii
(tfida 1-B).

* Intravenézni nebo s.l./p.o. nitraty
jsou indikovany u vSech nemocnych
s trvajici anginézni symptomatolo-
gii, hypertenzni reakci, zndmkami
srdeéniho selhani (tfida I-C).

1515




Doporuceny postup pro diagnostiku a 1é¢bu akutnich korondrnich syndromt bez elevaci ST tsekd na EKG

* Blokatory kalciovych kandld jsou
vhodné u pacient(i s nékterymi kon-
traindikacemi beta-blokatord nebo
pro dal$i symptomatickou tlevu u pa-
cient(, ktefi jsou jiz léCeni nitraty
a beta-blokatory a/nebo u pacientti
s vazospastickou anginou (I-B).

¢ Kratkodobé pisobici nifedipin by
u akutnich forem ICHS pouzivan
byt nemél (111-B).

Antitromboticka lécba

Aktivace a ndslednd agregace desticek
jsou zakladni déje ovliviujici rozvoj
trombdzy na nestabilnim platu u ne-
mocnych s NSTEMI AKS. V soucasné
dobé je zakladem tzv. dudlni antiagre-
gacnilécba, p¥i které je podavana kom-
binace inhibitoru cyklooxygendzy - kyse-
liny acetylsalicylové a inhibitoru aktiva-
ce desticek cestou receptoru pro ADP -
thienopyridinu, nej¢astéji klopidogrelu.
Jak bude uvedeno ddle, z této skupiny
lékds je mozné pouzit také tiklopidin.

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

Jeji tcinek byl prokazan v radé studii,
metaanalyza pracovni skupiny , Anti-
thrombotic Trialists Coollaboration®
prokazala snizeni komplikaci o 46 %
[28]. Akutné poddvame kyselinu ace-
tylsalicylovou v ddvce 500 mg i.v., pfi-
padné perordlné 200-400 mg, v zahra-
ni¢i jsou doporucovany davky mirné
nizsi, které prokazuji stejnou tcinnost
a mensi vyskyt nezddoucich dcinkd.
Vzhledem k dostupnosti preparat ASA
v CR ponechévame v &eskych doporu-
cenich vyse uvedené davkovani. Pri aler-
gii na kyselinu acetylsalicylovou (nebo
Pfi jeji intoleranci v gastrointestinalnim
traktu, kterd je udavana v Sirokém roz-
mezi 5-40 % nemocnych) poddvame
thienopyridiny, které jsou obecné indi-
kovédny i v kombinaci s ASA. Okamzité
zahdjeni antiagregacni lécby snizuje ri-
ziko uzavéru véncité tepny a pomdhd ve
stabilizaci stavu nemocného.

Thienopyridiny

Inhibuji aktivaci desti¢ek cestou ADP
receptortl (specificky receptoru P2Y,,).
Tiklopidin byl u NSTEMI AKS pouzi-
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van jako prvnf, v jediné studii byl pro-
kdzan jeho priznivy Ucinek na vyskyt
amrti a IM do 6 mésict po vzniku
NSTEMI. Pro vyskyt vyznamnych neza-
doucich a¢inkd (neutropenie a trom-
bocytopenii) byl postupné nahrazen
klopidogrelem.

Klopidogrel je v soucasné dobé
schvélen v zahrani¢i jako antiagre-
gaéni lék prvni volby u akutnich koro-
narnich syndrom(. Tento fakt je opfen
predevdim o vysledky studie CURE,
v které byl klopidogrel spole¢né s ASA
porovnavan se samotnou ASA u vice
nez 12 000 pacientll s NSTEMI AKS
[29]. V rameni lé¢eném klopidogre-
lem doslo k vyznamnému snizeni rizi-
ka dmrti z kardiovaskularnich pficin,
snizeni rizika nefatdlniho infarktu
a cévni mozkové ptihody. SniZeni rizika
bylo patrno jak u vysoce, tak méné ri-
zikovych pacient( a rozdil v prognéze
se objevil jiz v prvnich 24 hod lécby
a udrzel se i po 12 mésicich. Poddvani
dudlnf antiagregacni |é¢by zvysuje ri-
ziko vyskytu krvacivych komplikaci,
zvlasté pak u nemocnych, ktefi musi
pti této lé¢bé podstoupit aortokoro-
narni bypass (samotny fakt uziti dudlni
antiagregacni lécby ale nelze povazovat
za kontraindikaci akutniho kardiochi-
rurgického vykonu). Nicméné rozdil
ve vyskytu Zivot ohroZujiciho a fatal-
niho krvaceni ve studii CURE vyz-
namny nebyl. Poddvdme nasycovaci
dévku klopidogrelu 300 mg, castéji
600 mg (ve snaze o co nejrychlejsi
nastup ucinku), déle pak 75 mg/den.
Ad hoc podani klopidogrelu vzapéti
po implantaci korondrniho stentu nenf
podloZeno klinickymi studiemi, presto
se v praxi takto casto postupuje.
V Ceské republice je v soucasné dobé
v indikaci NSTEMI klopidogrel hrazen
na dobu 6 mésicl. V piipadé, Ze z ja-
kéhokoli ddvodu nelze nemocnému
klopidogrel podavat, je mozné zvazit
podani tiklopidinu (jsou nutné pravi-
delné laboratorni kontroly s ohledem
na mozné nezadouci uGcinky). V sou-
¢asné dobé je v klinickém testovdni
nékolik novych thienopyridinG (pra-
sugrel, cangrelor, AZD 6140).

Inhibitory glykoproteinovych
destickovych receptorti lib/llla
Mechanizmem jejich tcinku je blokdda
aktivace desticek vazbou na receptor
pro fibrinogen. V 1é¢bé NSTEMI je uzi-
vano nékolik pristupt k poutziti IIb/llla
inhibitord [30]. Jednak jako soucast
konzervativni farmakologické ,stabi-
lizace“ stavu s oddalenym invazivnim
vySetfenim nebo jako ,,upstream nebo
»upfront® podani (,pfedléceni“) pred
invazivnim vySetfenim s naslednou nej-
Castéji katetrizaéni revaskularizacf
a nakonec jako ,,bail-out” (nouzové)
poddni na katetrizacnim sale p¥i kom-
plikovaném & komplikujicim se katetri-
za¢nim vykonu (hrozici/rozvijejici se
uzavér tepny, intrakorondrni trombdza,
slow- nebo no-reflow fenomén). Vzhle-
dem k tomu, Ze vétSina studii, kterd se
vénovala této problematice, byla pro-
vedena v dobé, kdy se jesté nepouzivaly
tak casto koronarni stenty a nebyly
pouzivany theinopyridiny, je doporu-
¢eni pro poutziti lIb/Illa pomérné slo-
zité. Navic, tyto léky jsou finanéné
nakladné. Vcelku ve shodé se soucas-
nou klinickou praxi i s dostupnymi in-
formacemi z klinickych studif Ize kon-
statovat, Ze isté konzervativni pistup
véetné podanf llb/llla neni obecné
doporucovan, stejné tak neni dopo-
rucovdno podani llb/llla pacientiim
s nizkym rizikem (negativn{ troponin,
bez pfitomnosti ischemickych zmén
na EKG). Naopak poddnf pred odesla-
nim pacienta k invazivnimu vy3etfen{
tzv. na cestu (,,drip and ship“ p¥istup)
a zvlasté u rizikovych nemocnych (zvy-
Seny troponin, diabetik) a to spole¢né
s podanim 600 mg klopidogrelu je
preferovand strategie. Pro tyto ucely
existuji diikazy o pFiznivém vlivu epti-
fibatidu a tirofibanu (u nas ale neni
tirofiban rutinné uzivan), zvlasté po-
kud bude vykon proveden za déle nez
2,5 hod od zahdjeni podévani s tim,
Ze béhem vykonu a po ném bude v in-
fuzi pokracovéno (az 16 hod po vy-
konu). Pokud bude vykon proveden
do 2,5 hod, Ize podénf odloZit a roz-
hodnout se az béhem invazivniho vy-
Setfen( v katetriza¢n{ laboratoti (v této
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situaci je vhodnym prepardtem abci-
ximab, eptifibatid je pFijatelny). Re-
centné byly publikovany vysledky roc¢-
ntho sledovani pacientl ve studii
ISAR-REACT-2, kterd randomizovala
pacienty s NSTEMI s vysokym rizikem,
ktefi podstupovali PCl, k podani
abciximabu vs placeba po predléceni
dudlni antiagregaci s 600 mg klopi-
dogrelu nejméné 2 hod pred prove-
denim PCl. | po 1 roce sledovanf byl
patrny pfiznivy vliv podaného abcixi-
mabu s 25% sniZenim rizika dmrti
a infarktu [31]. Zavadé¢ Ize po vyko-
nu extrahovat i pti kapajicim lIb/llla,
nebo nejlépe tfislo ogetfit nékterym
z uzaviracich zatizeni. V p¥padé nut-
nosti urgentniho aortokorondrniho
bypassu infuzi llb/llla pFerusujeme
a s ohledem na polocas pouzitého pre-
pardtu peroperacné poddme destic-
kovy koncentrat. Jako dopliikovou
antikoagulacni lécbu lze pouzit redu-
kovanou dévku heparinu nebo LMWH.
Podle recentni studie OASIS-5 p¥inasi
kombinace IIb/Illa s fondaparinuxem
niz8i riziko krvdceni nez s enoxapari-
nem [33].

Shrnuti antitrombotické lécby:

* ASA je indikovdna u viech nemoc-
nych s AKS co nejdfive po stanovenf{
diagnézy v davce nejc¢astéji 500 mg
i.v. (alternativné 200-400 mg p.o.,
dle zahraniénich zdroji 160-325 mg
p.0.), udrZovaci davka je 100 mg/den
(I-A). U pacienttl s kontraindika-
cemi pro ASA by mél byt pouzit
klopidogrel.

VSem pacientdim s AKS by méla byt
podana nasycovaci davka klopido-
grelu 300 mg p.o. (v pripadé pla-
nované casné invazivni procedury
600 mg p.o.) a pokracovano udr-
zovaci davkou 75 mg/den po dobu
nejlépe 12 mésica (1-A).

U pacienti lé¢enych klopidogre-
lem, u kterych je nutnd chirurgickd
revaskularizace, by mél byt klopi-
dogrel vysazen, a pokud je to z kli-
nického hlediska mozné, chirurgicky
vykon odlozen o 5 dni. Do chirur-
gického vykonu ale ziistava pacient
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antikoagulovan, nej¢astéji LMWH
nebo nefrakcionovanym heparinem.

* U pacient se stfednim a vysokym
rizikem je vhodné v inicialni fazi AKS
pouzit inhibitory lIb/llla (eptifiba-
tid) spole¢né s antiagregaci. Pokud
se takovato lé¢ba zahdji, pak by
méla zdstat i béhem PCI. U pacient(
s vysokym rizikem, ktefi nejsou
predléceni llb/llla inhibitory a jsou
indikovani k PCl, je vhodnéjsi po-
uziti abciximabu (I-A), pouziti ep-
tifibatidu je ptijatelné (Ila-B).

* V pfipadé poutziti lIb/llla inhibitord
je nutnd kombinace s redukovanou
davkou antikoagulancia (I-A).

Antikoagulaéni lécba
Antikoagulaéni lé¢ba je spolu s po-
davanim antiagregancii zdkladem
lécby NSTEMI AKS. Inhibice tvorby
trombinu a ovlivnéni plisobeni trom-
binu, ktery je jiz v krvi pfitomen, sni-
Zuje riziko vzniku komplikaci, které
mohou p¥i vzniku a zvétSovani trom-
bd predstavovat zdvazné zhorsenf
pribéhu onemocnéni. V soucasné
dobé je v 1écbé NSTEMI pouzivano
nékolik latek s antikoagulaénim pso-
benim: nefrakcionovany heparin, niz-
komolekuldrni hepariny, inhibitor
faktoru Xa - fondaparinux, pfimé in-
hibitory trombinu a peroralni anta-
gonisté vitaminu K.

Nefrakcionovany heparin

Nefrakcionovany heparin je hetero-
genni smés polysacharidd, jeho pdso-
beni je pfesné znamé, vime, Ze pro in-
hibici trombinu vyZzaduje vazbu na
antitrombin i trombin, inhibuje ¢&s-
tecné i faktor Xa. Aplikace je intrave-
nézni, prvni davka je nej¢astéji bolus
60-70 j/kg hmotnosti (v pripadé po-
danf tésné pred PCl 100 j/kg, pfi sou-
¢asném podani lIb/llla inhibitord
50-60 j/kg), soucasné zahdjenfi infuze
12-15 j/kg hmotnosti/hod, maximalné
1 000 j/hod, dévka za 24 hod dosa-
huje 20 000-40 000 j. Hladinu APTT
(aktivovaného protrombinového ¢asu)
bychom méli optimélné udrzovat mezi
50-75 s, tedy 1,5-2,0krdt del3i nez
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u kontrol, stanoveni APTT je vhodné
po 6 hod [32]. Antikoagulaénf tcinek
heparinu rychle odeznivd po vysazeni
infuze, pfevedeni na jiny typ antikoa-
gulace je velmi dlleZité, protoZe exis-
tuje jisté riziko reaktivace koagula¢niho
procesu. Dal$im rizikem podavanf he-
parinu jsou krvdcivé komplikace a he-
parinem indukovand trombocytopenie
(HIT). V ptipadé rozvoje HIT je nutné
okamZité vysazeni heparinu, a to véetné
vyloucenfi heparinu napt. z proplachd
cévnich vstup(i a prevedeni na jiné
antikoagulans, které riziko HIT nema
(viz déle).

Nizkomolekularni hepariny

Tato skupina latek md fadu vyhod pfi

srovnani s nefrakcionovanym hepari-

nem, antitrombin vazi pres pentasa-
charidovou sekvenci ve své molekule.

Maji vyssi aktivitu v inhibici faktoru Xa

a mensi aktivitu proti trombinu (¢im

vétsi molekula, tim vétsi aktivita vici

trombinu). Hlavnimi vyhodami nizko-
molekularnich heparind (LMWH) je
jejich témé¥ tplnd absorpce po sub-
kutannim podani, mensi vazba na pro-
teiny plazmy, mensi aktivace desticek,
niz8i riziko vzniku trombocytopenie

a absence nutnosti kontrolovat aPTT

[32]. Ddvka LMWH je odvozena od

télesné hmotnosti, u nemocnych

s NSTEMI je podavdme po 12 hod,

aby bylo plisobeni proti faktoru Xa

stabilni. V nasich podminkdch mame

v soucasnosti nej¢astéji 3 moznosti

vybéru:

a) enoxaparin 1 mg/kg hmotnosti s.c.
2krat denné (pro jeho poutiti v in-
dikaci AKS svéd¢i robustni data
z klinickych studif)

b) dalteparin 120 j/kg hmotnosti s.c.
2krat denné

c) nadroparin 0,1 ml/10 kg hmot-
nosti s.c. 2krdt denné

U pacientd se snizenou funkei led-
vin s glomerularnf filtraci (GF) 30 az
60 ml/min je vhodné kontrolovat
Ucinnost laboratorné stanovenim
hodnoty anti-Xa, cilové hodnoty jsou
0,6 az 1,0 IlU/ml, pfi hodnotdch nad
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1,6 IU/ml stoupa riziko krvaceni. V p¥i-
padé zavazné rendlni insuficience
s GF pod 30 ml/min je nezbytnd re-
dukce davky a peclivé sledovani anti-
-Xa. Doporucend délka podavéni je
3-7 dnl, nicméné plati, Zze uvedené
davkovani odpovida ,plné“ antikoa-
gulaci, a to je indikovdno do prove-
denf revaskularizacniho vykonu, nej-
Castéji v podobé PCl s implantaci
stentu, poté jiz podavame do vertika-
lizace nemocného jen ,preventivni®
dévku, ktera je asi polovi¢ni. Riziko
krvacivych komplikaci a vzniku trom-
bocytopenie je mensi nez u standard-
ntho heparinu, ,rebound” fenomén
u nich dosud nebyl popsan. Pravidelnd
kontrola adekvatnosti davkovani sta-
novovanim hladin faktoru anti-Xa nenf
rutinné nezbytnd, nicméné za vhodné
povazujeme monitorovat pravidelné
ucinnost u pacientl se zvySenym rizi-
kem krvaceni (vyloucenf predavkovant),
coZ jsou predeviim star$i nemocni,
Zeny, osoby s malym télesnym povr-
chem, pacienti s jinou poruchou koa-
gulace a jiz zminéni nemocni s rendlni
insuficienci. Obdobné je vhodné mo-
nitorovat hladiny faktoru anti-Xa u ne-
mocnych s vysokym rizikem trombo-
tickych komplikaci (napt. u pacientt
s rozsahlou intrakorondrni trombé-
zou, s anamnézou tromboembolické
nemoci ¢i s prokdzanym defektem
v koagulaénim systému), a to pro vy-
louceni poddéavkovani LMWH. Stano-
veni anti-Xa je v souc¢asné dobé v fadé
hematologickych laboratoti snadno
dostupnou statimovou metodou.
Subkutdnni aplikace jakychkoli lékd
je nevhodna u hemodynamicky ne-
stabilnich nemocnych.

Fondaparinux

Fondaparinux je selektivni inhibitor
faktoru Xa, po subkutdnnim podani
ma 100% biologickou dostupnost
adiky polo¢asu 17 hod muze byt dav-
kovan Tkrat denné. Podobné jako
uvedené LMWH je eliminovan ledvi-
nami, a je tedy kontraindikovan pfi
tézké rendlni insuficienci. Po podanf
fondaparinuxu dosud nebyl popsédn
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vyskyt HIT a monitorace poctu desti-
¢ek tak nenf nutnd. Fondaparinux ne-
ovlivriuje koagula¢ni ¢asy a je dopo-
rucovana fixni davka 2,5 mgs.c. Tkrat
denné bez nutnosti monitorace akti-
vity anti-Xa i bez Gipravy dévky dle hmot-
nosti. Dlouhy biologicky polocas fon-
daparinuxu, ktery je vyhodou v [é¢bé
nemocnych s AKS, je ovéem tfeba brat
v tvahu v pfipadé nutnosti urgentniho
chirurgického vykonu, protoze fonda-
parinux nemd antidotum. Pouziti, G¢in-
nost a bezpec¢nost fondaparinuxu u ne-
mocnych s AKS hodnotila rozsdhld
(pres 20 000 pacient() studie OASIS-5
[33]. Fondaparinux v davce 2,5 mg
Tkrat denné byl porovndvan s enoxa-
parinem v davce 1 mg/kg 2krat denné.
Prestoze primdrniho kombinovaného
cile (dmrti, IM, refrakterni ischemie)
bylo v obou ramenech dosaZeno v ob-
dobném procentu pfipadd, lécba
fondaparinuxem byla bezpecngjsi se
statisticky vyznamné snizenym (polo-
viénim) vyskytem zdvazného krvdcent,
a to vcetné periproceduralniho krva-
ceni ze vpichu pfi katetrizaci. Tato
studie zaroven potvrdila, Ze zavazné
krvaceni mize byt vyznamnou pficinou
mortality u pacientd s AKS. Béhem PCI
byl ve studii OASIS zachycen v ka-
tétrech vyskyt trombd u obou testova-
nych latek, vice u fondaparinuxu. Po-
ddni jen samotného fondaparinuxu
béhem PCl tak doporucovédno nent, je
doporucena kombinace s nefrakciono-
vanym heparinem. Na zdkladé vysledkd
studie OASIS-5 Ize fondaparinux
v ddvce 2,5 mg denné po dobu 5 dni
nebo do propusténi povazovat u AKS
zavhodnou a pravdépodobné bezpec-
néjsi alternativu dosud pouzivanych
antikoagula¢nich 1éka.

P¥imé inhibitory trombinu

Tyto latky se pfimo vazi na trombin,
a tak inhibuji trombinem indukovanou
preménu fibrinogenu na fibrin. V za-
hranici je dostupnych nékolik prepa-
ratl tohoto typu, jejich Ucinek lze
kontrolovat vysetfenim APTT nebo
ACT. V nékterych studiich jejich po-

dani u AKS sniZovalo vyskyt kardial-

nich komplikaci na tkor zvySen vyskytu
krvdcent, v jinych studiich (napf. s bi-
valirudinem u PCl) doslo ke snizeni
jak kardidlnich, tak krvacivych kompli-
kaci oproti pouziti standardniho he-
parinu. Bivalirudin tak v sou¢asné do-
bé miZe byt pouZit jako alternativa he-
parinu pfi jak urgentni, tak elektivni
PCI [34]. Velmi vhodnou indikaci pro
podani pfimych inhibitord trombinu
je vyskyt HIT, a to i napf. u kriticky ne-
mocnych s nutnosti antikoagula¢ni
lécby. V Ceské republice je dostupny
preparat lepirudin (Refludan), ale
jeho rutinnf klinické vyuziti nenf prilis
Casté.

Inhibitory vitaminu K

V akutnf fazi AKS neni podani samot-
nych inhibitord vitaminu K (v nasich
podminkach nejcastéji warfarinu)
vhodné, protoZe nastup tcinku trvad né-
kolik dni. V soucasné dobé, kdy je u pa-
cientd s AKS pouzivdna nejcastéji
kombinace kyseliny acetylsalicylové
s klopidogrelem, pfipadné dalsi intra-
vendzni antiagregaéni léky typu inhi-
bitord IIb/llla spole¢né s antikoagu-
lancii (heparin, LMWH, fondaparinux)
je indikovano poddn{ antagonistd vi-
taminu K v subakutni fazi AKS jen
v pfipadé pfitomnosti jesté jiné indi-
kace antikoagulace, napt. st.p. na-
hradé chlopné mechanickou protézou,
rizikovd permanentni fibrilace sinf,
st.p. plicni embolii a podobné. Roz-
hodnuti o podanf trojkombinace ASA,
klopidogrel, antagonista vitaminu K
nenf ¢asto jednoduché a predpokla-
dany benefit musf vyvazit zvysené riziko
krvacivych komplikaci [35]. Postupu-
jeme vétsinou tak, Ze u pacient( s niz-
kym rizikem tromboembolizmu pone-
chdme napt. mésic po AKS (rozuméj
po PCl s implantaci metalického koro-
narniho stentu) jen ASA s klopidogre-
lem a poté tuto kombinaci zménime
na ASA s inhibitorem vitaminu K (napf.
pFi paroxyzmdlni fibrilaci sini, kterd
dosud nebyla komplikovdna emboli-
zacni pfihodou). U vysoce rizikovych
nemocnych, napt. po cévni mozkové
piihodé v souvislosti s predpoklada-
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nou embolizaci u permanentni fibri-
lace sini, nebo u pacient po nahradé
chlopné mechanickou protézou, po-
davame trojkombinaci minimélné
mésic, a to za velmi peclivého klinic-
kého i laboratorni monitorovéni. Im-
plantace Iékového stentu situaci kom-
plikuje a vyzaduje dlouhodobéjsi po-
davani této rizikové trojkombinace
a individudlni p¥istup (zvlasté pak
u starsich nemocnych). Uvedena dopo-
ruceni o strategii poddvani antago-
nistd vitaminu K po AKS vychazi z kli-
nické zkusenosti a dosud nebyla potvr-
zena v klinickych studiich. V p¥ipadé
akutniho oSetfeni nemocnych, kteff
dlouhodobé uZivaji antagonisty vita-
minu K, je nutné co nejdFive zjistit ak-
tudlni hodnotu INR, do té doby je
vhodné byt s podanim dal3ich anti-
koagulancif i s indikacf invazivniho vy-
konu uvézlivy. Nicméné v pripadé
ischemie nereagujici na konzervativn{
lé¢bu indikujeme invazivni vy3etteni
s pfipadnou PCl i za situace aktivnf
antikoagulace antagonisty vitaminu K,
podavame ASA i klopidogrel, pripadné
i dalsi antikoagulaci. Zavadéc pak od-
strariujeme po bezpecném poklesu
INR, nebo nejlépe misto vpichu oSe-
tiime uzaviracim zafizenim. P¥i podé-
vani trojkombinace ASA, klopidogrel,
antagonista vitaminu K (a ¢asto i jen
pfi dvojkombinaci ASA a klopidogrel)
je obvyklé preventivni uzivanf inhibitord
protonové pumpy, pfestoZe pro tuto
praxi nemdme jednoznacné literarni
dtikazy. Tento postup teprve bude tes-
tovan v randomizované klinické studii.

Shrnuti pro lé¢bu antikoagulancii:

¢ Antikoagulace (spole¢né s antiag-
regaci) je indikovdna u viech ne-
mocnych s AKS (I-A).

* Typ podané latky by mél byt zvolen

s ohledem na planovanou léé¢ebnou

strategii (urgentni vs odlozené in-

vazivni vySetteni vs medikamentézni

stabilizace) a riziku krvacivych kom-

plikaci u kazdého nemocného.

U pacientd s vysokym rizikem pla-

novanych k urgentnimu invazivnimu

vySetteni a revaskularizaci by méla
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byt co nejdfive zahajena lécba i.v.
heparinem, nebo enoxaparinem
nebo bivalirudinem.

U méné urgentnich stavil se zda byt
vzhledem k poméru Gcinnosti a bez-
pecnosti nejvhodnéjsi pouziti fon-
daparinuxu, enoxaparin je nadale
vhodny u pacientli s nizkym rizi-
kem krvacivych komplikaci. P¥i PCI
u nemocného léé¢eného fondapari-
nuxem je nutnd kombinace s nefrak-
cionovanym heparinem.

Pro jiné LMWH neZ enoxaparin ne-
jsou u AKS dostupné udaje z kli-
nickych studii a v téchto situacich by
nemély byt na rozdil od fondapari-
nuxu poufzity.

Antikoagulace miize byt do 24 hod
po uUspésné perkutanni revaskula-
rizaci ukonéena, resp. byva pone-
chavana preventivni davka do plné
mobilizace/vertikalizace nemocného.
V pfipadé netispésné revaskulari-
zace nebo pfi konzervativnim po-
stupu je s antikoagulaci pokraco-
vano do dimise.

Komplikace antiagregacni
a antikoagulacni lécby
Ucinna moderni farmakoterapie, stejné
jako modernf invazivni metody, prinasi
riziko zavaznych, predeviim krvacivych
komplikaci [36]. Tyto komplikace
pak maji nezanedbatelny vliv na pro-
gnézu nemocnych a jejich vyskyt ma-
Ze vyznamné zvysit riziko umrti, rein-
farktu, mozkové ptithody nebo orga-
nového poskozeni. Rizikové faktory
krvaceni (tab. 7) se do zna¢né miry
kryji s obecnym rizikovym profilem ne-
mocného s AKS, a tak je progndza ri-
zikového pacienta ovlivnéna nejen sa-
motnym AKS, ale i rizikem komplikaci.
U rizikovych pacientt je nutno indi-
kovat kombinovanou antiagregacni
a antikoagulaéni [é¢bu uvézlivé, po-
nechdvat tuto lé¢bu jen po nezbytné
nutnou dobu a jeji tcinek kontrolovat
vySetfenim koagulac¢nich parametrd
(APTT, ACT, anti-Xa). V ptipadé vyskytu
krvacivé komplikace je nutné zhod-
notit riziko krvdcenf ve srovnani s rizi-
kem vysazeni antikoagulancii a anti-
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Tab. 7. Rizikové faktory vyskytu
krvacivych komplikaci u pacientd
s NSTEMI AKS.

* vék

Zenské pohlavi

chronicka renalni insuficience
anamnéza krvacenf

hypotenze

pouziti LMWH a inhibitord IIb/Illa
nutnost katecholaminové podpory
anémie

pravostranna katetrizace ¢i jiné
invazivni procedury

agregancii. Mald krvdceni (napt. ze
vpichu po invazivni procedufe) se sna-
Zime vyresit lokdInimi opatfenimi bez
nebo jen s ¢dste¢nym vysazenim anti-
koagulace a antiagregace. Naopak
velkd, Zivot ohrozujici krvéceni (do
mozku, do GIT, do retroperitonea) fe-
$ime okamzitym ukoncéenim antiagre-
gacni a antikoagulaéni 1écby, nebo do-
konce podanim antidot a krevnich de-
rivatd (mraZend plazma, destickové
koncentrty, vyjimecné rekombinantn{
faktor Vlla).

Podavani statind

U nemocnych s akutnim koronarnim
syndromem je podavéni statind do-
porucovano jiz v Casné fazi a bez
ohledu na aktudlni hladinu choleste-
rolu [37]. Cilové hladiny LDL-choles-
terolu by mély podle recentnich dopo-
ruceni Ceské internistické spole¢nosti
pro kardiovaskuldrni prevenci u pa-
cientd po akutnim korondrnim synd-
romu dosahovat 2,0 mmol/l, nebo
dokonce méné.

Revaskulariza¢ni lécba

Revaskularizace je indikovédna jiz
v ¢asné fazi NSTEMI, méla by ovlivnit
ischemii, zabrdnit rozvoji STEMI
a dmrti nemocnych [38]. Koronarni
intervence (PCl) je pfi vhodném nalezu
na véncitych tepnach provadéna ihned
v ndvaznosti na diagnostickou koro-
narografii. Méné casto je indikovan
aortokoronarni bypass, je to prede-
viim u nemocnych se stenézou kmene
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levé véncité tepny a pFi komplexnim
postiZzeni 2 a 3 véncitych tepen. U ne-
mocnych s NSTEMI AKS je jizv ¢asné
fazi onemocnéni nutné rozhodnout,
zda bude uplatnéna c¢asné invazivni
strategie |écby nebo odloZend inva-
zivn{ strategie. Dal3i moZnosti volby je
postup konzervativni, pfi kterém je
pfipadnd revaskularizace indikovéna
az pozdéji podle klinického stavu a vy-
sledku zatézového testu.

Rozhodnuti o postupu lécby
(invazivni vs konzervativni postup)
* na pracovisti bez katetriza¢ni la-
boratofe: hlavnim cilem prvni faze
|é¢by nemocnych s NSTEMI je sta-
bilizace stavu farmakoterapif. Pfesun
do kardiocentra by se mél uskutecnit
nejpozdéji do 72 hod od pocatku po-
tizf, je vSak nutné postupovat indivi-
dudlné. Je nutné sledovat vyvoj EKG
nalezu, dynamiku laboratornich mar-
kerC, troponind T nebo I, pfipadné
také CK-MB. Pretrvdvajici bolest, po-
zitivita EKG (deprese ST usekdl) a po-
zitivita markert jsou stavy, ke kterym
je nutné pristupovat stejné jako u ne-
mocnych s akutnim IM s elevacemi
ST. U nich je indikovan urgentni
transport nemocného do PCl centra.
Stanoveni CRP md vyznam pro hod-
noceni dlouhodobé progndzy.

Pfi opakovaném negativnim nd-
lezu EKG i laboratornich marker( je
indikovdno provedeni ¢asného za-
tézového EKG testu. PFi negativnim
vysledku zatézového testu je mozna
dimise, pfi pozitivnim vysledku testu
je indikovano invazivni vySetrent.
na pracovisti s katetriza¢ni labora-
toff: o casném invazivnim postupu
opét rozhoduje vyvoj EKG, pozitivni
biochemické markery a soucasné
vy$8i riziko nemocného: starsi vék,
pitomnost diabetes mellitus, po-
ruchy rytmu, projevy srdecniho sel-
hdni. Koronarografie provedena
v prvnich 24 hodinach uptesiiuje ur-
¢enf rizika nemocného a indikaci
¢asné revaskularizace podle angio-
grafického ndlezu: intervence me-
todou PCl nebo kardiochirurgicky
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vykon [39]. Pokud jsou nélezy EKG
a laboratornich vysetreni opakované
normdlni, je indikovano zatézového
EKG. P¥i negativni vysledku zatézo-
vého testu je mozna dimise, pfi po-
zitivnim vysledku testu je indikovano
invazivni vySetienf. Pres toto znamé
doporuceni je ale na vétsiné praco-
vist s katetrizacni laboratofi prova-
déno koronarografické vySetfeni
¢asto i pacientlim s nizkym rizikem.
Cisté konzervativni postup u pacientti
s prokdzanym NSTEMI je indiko-
van u nemocnych s jiz zndmym ne-
fesitelnym ndlezem na véndcitych
tepnach, u téZce polymorbidnich
a u pacientd ve velmi pokrocilém
véku.

Perkutanni koronarni intervence

V soucasné dobé je pouzivana u vice
jak 80 % nemocnych s NSTEMI AKS
[41]. PFistup je nejcastéji pres femo-
ralni tepnu, s vyhodou napt. u hemo-
dynamicky nestabilnich nemocnych,
kdy mize byt nasledné vyuzit k zave-
denf intraaortdlni balonkové kontra-
pulzace. Pristup cestou tepny radialn{
je méné casty, zélezi na preferenci
a zkuSenostech operatéra. Optimalni je
kompletni korondrni revaskularizace,
pti postizeni vice tepen je mozné zva-
zit ¢asny vykon zaméreny na osetieni
tepny, kterd je vlastni p¥icinou AKS.
Dalsi léze je pak mozné indikovat k oSet-
feni pfi druhém, odloZzeném vykonu.
Ve vétsiné ptipadud je vykon ukoncen
implantaci korondrniho stentu, bud po
predchozi balonkové dilataci, nebo
metodou p¥imého stentingu. Implan-
tace stentu pfiznivé ovliviiuje riziko
¢asné okluze tepny a pozdéji vyskyt re-
stendzy. Vlastni implantace stentu
by méla probihat za plné antikoagu-
lace a po predléceni klopidogrelem.
Stenty uvolriujici léky (drug eluting
stents - DES) jsou u AKS pouzivany
také, a prestoZe riziko pripadné sub-
akutni trombdzy ve stentu je u pacienttl
s AKS obecné vy33i nez u stabilnich
pacient(, nezda se, Ze by pouziti DES
toto riziko jesté zvySovalo [40]. Po je-
jich implantaci je doporuceno poda-

vani dudlni antiagrega¢ni |é¢by po
dobu 1 roku. Pouziti metalickych stan-
dardnich stentd je naopak vhodné za
nékterych specifickych okolnosti -
napf. v situaci, v niz nemocny s AKS jiz
vi, Ze v nasledujicich 12 mésicich musi
podstoupit chirurgicky vykon. Vysa-
zeni antiagregacni |é¢by je u stan-
dardnich stentd provazeno mensim ri-
zikem subakutni a pozdni trombdzy ve
stentu. Podrobnéjsi informace o tech-
nice provedeni korondrni intervence
jsou uvedeny v Doporucenych postu-
pech koronarnich intervenct.

Aortokoronarni bypass (AKB)
Chirurgicky postup je u nemocnych
bezprostfedné po AKS pouzivan malo,
indikace je pfiblizné u 10 % nemoc-
nych [41]. Antiagregacni a antikoagu-
la¢ni |écba, kterd je pouzivana u vSech
nemocnych s AKS, miZze byt relativni
kontraindikaci kardiochirurgického
vykonu. Individudlné je nutné hodno-
tit riziko krvacenf a nutnost transfuzi
krevnich destic¢ek [42]. U nemocnych
s postizenim vétsiho poctu tepen je op-
timalnf revaskularizace vSech vyznam-
nych stenéz s podminkou, Ze u ne-
mocnych s pokracujici ischemif se pro
zkracenfischemického ¢asu nejprve re-
vaskularizuje infarktova tepna. U fady
zvlasté starsich a polymorbidnich ne-
mocnych lze zvoliti hybridni typ o3et-
feni, tj. kombinaci PCl a chirurgického
pristupu.

Shrnuti revaskulariza¢ni lécby:

* Okamzita revaskularizace je indi-
kovana u nemocnych s vysokym ri-
zikem, s pFetrvavajici anginou pec-
toris provazenou dynamickymi zmé-
nami ST dsekd, hemodynamickou
nestabilitou, srdeénim selhdnim
a zivot ohrozujicimi poruchami
srde¢niho rytmu (I-C).

« Casné revaskularizace (do 72 hod

od vzniku potizi) je indikovana

u nemocnych se stfednim rizikem,

které se dafi stabilizovat farmako-

terapif (I-A).

Vlastni vybér techniky revaskulari-

zace (PCl vs AKB) je uréen prede-
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vSim na zakladé vhodnosti koro-
narografického ndlezu k pfislus-
nému oSetfeni, s ohledem na aktu-
alnf klinicky stav a komorbidity
nemocného.

S ohledem na riziko subakutni
a pozdni trombézy je nutné peclivé
vazit pouziti metalickych vs léko-
vych stenti - kompliance pacienta,
planované vysazeni dudlni antiag-
regace apod (I-C).

Rutinni invazivni vySetfeni pacientd
s nizkym rizikem neni doporuco-
vdno - aZ po pfipadném neinvaziv-
nim prikazu korondrni ischemie
(I-C).

Dlouhodoba lé¢ba

Zékladem vsech opatfeni sekundarni
prevence po probéhlém AKS je uplat-
néni zasad Zivotospravy, doplnéné
medikamentézni 1é¢bou [43]. Celou
problematikou dlouhodobé |é¢by ne-
mocnych po jakékoliv formé AKS se
podrobné zabyvaji jiné Doporucené
postupy, zde tedy uvadime pouze velmi
struény souhrn opatfent, kterd je nutno
u téchto nemocnych uplatriovat.

2ivotospre’1va - obecna opatfenf
Pozitivni zmény v Zivotospravé pred-
stavuji predevsim ukonéeni koufent,
dietni opatfeni a pravidelnd fyzickd
aktivita. Prestat koufit se dafi p¥iblizné
20 % nemocnych, je vhodné vyuZzivat
poradenstvi a predevsim nova farmaka,
z nichz nejlepsi vysledky jsou dosaho-
vany s vareniklinem [44]. V dieté je na
prvnim misté omezeni soli, snizeni
pFjmu nasycenych mastnych kyselin,
zvySeni spotieby ovoce a zeleniny. Dopo-
rucovana je fyzickd zatéz 30 min denné,
5 dnll v tydnu. V8echna opatreni by
méla vést ke snizeni télesné hmotnosti,
BMI by mél byt pod 25 kg/m?.

Hypertenze

Cilové hodnoty krevniho tlaku jsou
pod 140/90 mm Hg u nemocnych bez
diabetes mellitus, pod 130/80 mm Hg
u diabetikd. V ovlivnéni uplatiiujeme
zivotospravu, redukci hmotnosti
a farmakoterapii.
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Diabetes mellitus

Kazdy nemocny s AKS musi mit vy-
Setfenou hodnotu glukézy nalacno,
glukézovou toleranci, u nemocnych
s diabetes mellitus je cilem udrzeni
hodnoty HbA, <4 %. V 1é¢bé je nutné
uplatriovat dietnf rezim, redukci hmot-
nosti a farmakoterapii.

Lipidy

Ovlivnéni hodnot lipidd pat# k zasad-
nim lé¢ebnym opatfenim u viech ne-
mocnych s AKS, bez zavislosti na hod-
notédch cholesterolu. Cilem jsou hod-
noty LDL-cholesterolu pod 2,0 mmol/I,
hodnoty HDL-cholesterolu by mély
byt vy$si nez 1,0 mmol/l, vyznamné je
také dosazeni normalni hodnoty
triglyceridd. V 1é¢bé jsou uZivany sta-
tiny, které nasazujeme jiz 1. den od
pocatku AKS. Pokud se nedafi do-
sdhnout cilovych hodnot, je mozné
poutZiti jejich kombinace s ezetimibem,
pfipadné s pryskyficemi. Podrobnosti
léeby, ovliviiujici hodnoty lipidd, jsou
uvedeny v samostatnych doporuce-
nych postupech Ceské kardiologické
spole¢nosti.

Ostatni farmakoterapie

Také v dlouhodobé lé¢bé se uplatriujf
beta-blokatory, inhibitory angiotenzin
konvertujictho enzymu, blokatory re-
ceptoril pro angiotenzin-Il, pfipadné
antagonisté aldosteronu, antikoagu-
lancia a latky antiagregacni. Podrob-
nosti pro jejich podavani jsou uvedeny
v samostatnych doporucenych postu-
pech Ceské kardiologické spole¢nosti.

Rehabilitace

Kazdy nemocny po AKS by mél pod-
stoupit vysSetfeni zadtéZovym testem
v obdobi 1-2 meésicli po propusténi
z hospitalizace. Navrat k pfiblizné
poloviné pred AKS obvyklé fyzické ak-
tivity je mozny jiz béhem 1. mésice po
propusténi. P¥i urenf rozsahu zatéze
je podstatny stav funkce levé komory
srdecni, pfitomnost ischemickych zmén
nebo arytmif p¥i zatézovém testu. Pa-
cient s dobfe zachovanou funkci levé
komory, dobrou toleranci zatéze, bez
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rezidudlni ischemie nebo indukovatel-
nych poruch srde¢niho rytmu pti zaté-
Zovém testu, se mizZe vratit do zamést-
nani a k pfimérené fyzické aktivité.
Nicméné, ndvrat do zaméstnanf je do
znacné miry zavisly na ¢innosti, kterou
pacient v zaméstnani provadi, tézka fy-
zickd prace je po AKS nevhodna, na-
opak prace kancelarského typu je bez
omezeni. Pacienti se sniZzenim systo-
lické funkce LK pod 40 % nebo se z4té-
Zové vyvolatelnou ischemii by se méli vy-
varovat fyzické préce, kancelarska prace
je mozna. Vyznamny je také rozhovor
tykajici se sexudlni aktivity po AKS.

Doporucéeni pro obdobi rehabilitace:
* béhem 1-2 mésic po AKS indiko-
vano provedeni zatéZového testu
* fyzicka zatéz 30 min denné, alespori

5 dn v tydnu
* intenzitu z4téZe nutno pfizpisobovat
véku a celkovému stavu nemocného

Stru¢ny souhrn

doporuceného postupu

Kazdy nemocny s akutnim koronar-
nim syndromem bez elevaci ST dsekd
je ohroZen zavaznymi komplikacemi -
rozvojem infarktu myokardu s eleva-
cemi ST usekd, malignimi arytmiemi
a umrtim. Diagnosticky a |écebny po-
stup musi byt proto presny, popsané
postupy jsou obecné a pro kazdého
nemocného musi lékat zvazit indivi-
dudlni odlidnosti, dané vékem, po-
hlavim, pfitomnosti daldich onemoc-
nénf a klinickym stavem jak p¥i ptijet,
tak v pribéhu écby.

Prvni setkani s nemocnym

Dominujicim symptomem bude vét-
Sinou bolest na hrudniku, pracovni dia-
gnézu stanovime po vyslechnuti za-
kladnich atributd bolesti (okolnosti
vzniku, charakter, lokalizace, propa-
gace, Siteni, trvdni, reakce na nitro-
glycerin). Zjistime pravdépodobnost
ischemického pdvodu potizi (anam-
néza prodélaného IM, revaskularizace,
rizikové faktory aterosklerézy), hod-
notime ndlez EKG. Béhem 10 min je
mozné zafazeni nemocného do skupiny
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infarktu s elevacemi ST usekd, infarktu
bez elevaci ST Usekd nebo do skupiny,
kde je AKS mélo pravdépodobny. Od-
bér krve na stanoveni markert patii
do uvedeného obdobf prvnich 10 min
po pfijetf.

Nemocny ve skupiné infarktu
myokardu bez elevaci ST tsekd
(NSTEMI)

Nemocny je uloZen na monitorované
ltzko, ihned zahajujeme nasledujici
lécbu: kyslik 4-8/min, k dosazenf sa-
turace nad 90 %, sublingvalné nebo
intraven6zné nitrat (pokud nenf sys-
tolicky TK pod 90 mm Hg), dale kyse-
lina acetylsalicylova 500 mg i.v., klo-
pidogrel 300/600 mg nasycovacfi
dévka, antikoagulaéni lé¢ba (enoxapa-
rin 1 mg/kg, s.c. 2krdt denné, ev. stan-
dardni heparin 60-70 j/kg i.v. bolus,
nasledovany infuzi 12-15 j/kg/hod,
maximalné 1 000 j/hod, ev. fondapa-
rinux 2,5 mg/den s.c.), morfin podle
potfeby, beta-blokdtor pfi tachykardii
nebo hypertenzi.

Z vysetreni déle provadime: tropo-
niny p¥i prijeti a za 6-12 hod, echo-
kardiografii p¥i pfijeti, odhad ¢asného
a pozdniho rizika, zhodnocenf rizika
krvaceni. Vyhodnocujeme hlavni dife-
rencialni diagndzy.

Urceni ¢asu invazivni strategie

Z klinického nélezu, z reakce na léc-
bu a z vysledkl ¢asnych vysetreni ur-
¢ujeme cas zafazenfi invazivniho vy-
Setfeni ndsledovaného revaskulari-
zacf, perkutanni nebo chirurgickou.
Urgentni koronarografie je indiko-
vana vzdy p¥i opakovdni anginy pec-
toris, dynamickych zménach EKG
(napt. deprese ST 2 mm a vice), pfi
arytmiich a projevech srde¢niho sel-
hani. Pokud je nemocny po nasta-
veni farmakoterapie stabilizovan,
neopakuje se bolest, EKG je stacio-
narni, nejsou projevy elektrické a he-
modynamické nestability a nedo-
chazi k neptiméfené elevaci troponint
po 6-12 hod, je mozné inicidlné po-
stupovat konzervativné.
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Souhrn: Akutni plicni embolie se rozpoznavd mnohdy obtizné, aviak nelé¢end akutni plicni embolie vykazuje vyznamnou morta-
litu, zatim co rozpoznana a lécend plicni embolie ma mortalitu 3ndsobné nizsi. Dulezité je podezieni na plicni embolii. Myslime
na ni pfi pritomnosti nékterého z klinickych rizikovych faktort Zilni tromboembolie. Rozezndvame podle guidelines British Thora-
cic Society 2003 vétsi rizikové faktory (relativni riziko 5-20) a mensi rizikové faktory (relativni riziko 2-4).

PFi trombofilnim stavu je rovnovdha hemostatickych mechanizmt diky vrozenym ¢&i ziskanym faktordim vychylena smérem
k trombdze a jedinci maji sklon k Zilni tromboembolii. Myslime na ni:

a) u Zlni tromboembolie (ZTE) u nemocnych < 45 let véku, b) u recidivujicich Zilnich trombéz, c) u trombéz v neobvyklé lokalizaci,
d) p¥i pozitivni rodinné anamnéze ilni trombdzy, e) u idiopatické plicni embolie, f) u Zen s anamnézou ZTE v gravidité planujici
dal3i graviditu

Vy3etiujeme trombofilni markery: APC-R (mutace faktoru V Leiden), antitrombin, protein C, protein S, faktor Il 20210 (mutace
protrombinu), antifosfolipidové protildtky, APTT, APTT citlivé na lupus anticoagulans, INR, antikardiolipinové protilatky, proti-
latky proti B-2-glykoproteinu.

Existuji ndsledujici formy plicni embolie: akutni masivni plicni embolie vedouci k hemodynamické nestabilité projevujici se synko-
pou, akutnim pravostrannym srde¢nim selhanim, kardiogennim Sokem az nahlou smrti. Akutni submasivni plicni embolie je hemo-
dynamicky stabilizovana plicni embolie provdzena dysfunkci pravé komory pfi echokardiografickém vysetfeni a zvy3enim biomarkert
(troponind a/nebo natriuretickych peptid(). Mala plicni embolie podstatné neovliviiuje hemodynamiku. Subakutni plicni embolie je
zplsobena opétovanou embolizaci v priibéhu nékolika tydnt. Existuje také chronickd tromboembolicka plicni hypertenze.

Klinicka diagnostika se opird o stanoveni klinické pravdépodobnosti podle Wellse et al [91], stanoveni D-dimer(, echokardio-
grafii a zobrazovaci metody.

Mald klinickd pravdépodobnost a negativni vysledek D-dimerd vylucuji plicni embolii. D-dimery véak musi byt stanoveny meto-
dou s vysokou senzitivitou (ELISA nebo LIA metody).

Echokardiografie je cennd v odliseni jinych pti¢in hemodynamické nestability, dunosti, bolesti na hrudi nebo zvySeni hodnot
biomarkert. Snadno rozpoznd systolickou dysfunkci levé komory srde¢ni pfi ICHS nebo dilata¢ni kardiomyopatii, myokarditidé
¢i chlopenni vadg, kterd zptsobi dusnost a plicni hypertenzi. Dale odlisi napt. perikardialni tamponadu nebo aortalni disekci jako
pFicinu arteridlni hypotenze. Typicky obraz akutni plicni embolie je dan kombinaci dilatace pravé komory, hypokinézy volné stény
a zvysenim poméru enddiastolického rozméru PK/LK. P¥itomnost dysfunkce pravé komory v kombinaci se zvySenim troponinu T
vyrazné zvySuje riziko normotenznich nemocnych. Nizké hodnoty natriuretickych peptidii oznacéuji malé riziko pacientd.

Ze zobrazovacich metod stoji na prvém misté spirdlni CT angiografie (CTA). Spirdlni CT 1. generace (jednovrstevnd) md nizsi
senzitivu, a proto je nutné je doplnit duplexni sonografii Zil dolnich koncetin a plicni perfuzni scintigrafii. Vicevrstevna CTA vyka-
zuje senzitivitu a specificitu obdobnou jako klasicka plicni arteriografie. CT venografie zvySuje senzitivitu CTA a umozZriuje zobra-
zeni Zilntho systému vcetné panevnich Zil a dolnf duté Zily. CTA navic umoznuje zjistit patologické plicni procesy.

V diagnostice pouzivdime 2 algoritmy: prvy pouzivime u masivni plicni embolie. P¥i vysoké klinické pravdépodobnosti plicni em-
bolie je echokardiografie prvou metodou. Paklize ndlez z ni podporuje diagnézu (ptitomnost dilatace pravé komory nevysvétlitelné
jingym zptsobem), zahajime trombolytickou lé¢bu. Pokud echokardiografické vysetfeni nepoddva jasny obraz, provedeme CTA.
Druhy algoritmus pouzivame v diagnostice hemodynamicky stabilni plicni embolie. Tento algoritmus se opira o stanovent klinické
pravdépodobnosti a D-dimery: jsou-li pozitivni, provedeme CTA na vicevrstevnatém CT pfistroji. Pokud je dispozici jen jedno-
vrstevné CT, provedeme plicni scintigrafii a duplexni sonografii Zil dolnich koncetin.

Plicnf scintigrafie si zachovdva sv(ij vyznam v nasledujicich situacich:

a) na pracovistich, kde neni spirdlni CT dostupné, b) na pracovistich majicich jen jednovrstevné spiralni CT, c) u pacientd s nega-
tivnim nalezem CTA i na vicevrstevnatém CT, ale s vysokou klinickou pravdépodobnosti diagndzy, d) u pacient(, u nichz nebyly
ziskany kvalitni CT snimky, e) u pacientl s rendlnfi insuficienci (glomeruldrni filtrace pod 30 ml/min), f) u pacientd alergicky rea-
gujicich na kontrastnf latky, g) v téhotenstvi
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Trombolyticka lé¢ba je indikovdna u téchto stavi:
1. masivni PE, provazené kardiogennim Sokem nebo hypotenzi nebo projevy akutniho pravostranného srde¢niho selhdni nebo
synkopou
. vét3i plicni embolie u nemocnych s omezenou kardiopulmonalni rezervou
. plicni embolie neustupujici pti [é¢bé heparinem
. u recidivujici a narastajici plicni embolie
. v pfitomnosti vétsich trombd v pravém srdci
. pfi foramen ovale apertum s pravolevym zkratem
Vhodnd je také u submasivni PE provazené dysfunkei PK a zvy$enymi troponiny, pokud nejsou p¥itomny kontraindikace trombo-
lytické 1écby. Vhodna je také u subakutni plicni embolie.
U pacientt s absolutnimi kontraindikacemi k trombolytické 1é¢bé (aktivni vnitini krvaceni, neddvné spontanni intrakranialni kr-
vaceni) nebo u pacientd, u nichZ trombolyticka |écba selhava, je na misté embolektomie nebo katetriza¢ni lé¢ba.

[N, I NGV S

Lécba heparinem postacuje u plicni embolie, kterd neni provdzena znamkami akutniho cor pulmonale nebo kardiogenniho
Soku. Lécbu zahajujeme nefrakcionovanym heparinem (unfractioned heparin - UFH) 5000 j i.v., na které navazuje kontinualni in-
fuze 5 000-10 000 j. Kontrola G¢innosti 1é¢by UFH se provddi pomoci aktivovaného parcialniho tromboplastinového testu (APTT).
APTT se ma pfi efektivnich davkdch heparinu prodlouZit na 2- az 4ndsobek normélni hodnoty kontrolni plazmy. Doporucend
délka nitrozilni antikoagulaéni 1é¢by plicni embolie pomoci UFH nemd byt kratsi 5 dnf, zpravidla 6-10 dni. Hemodynamicky sta-
bilni plicni embolii je mozné Iécit i nizkomolekuldrnim heparinem. Vyhodou nizkomolekularnitho heparinu je skute¢nost, ze ve
vétsiné ptipadl nenf tfeba laboratorniho monitorovani é¢by.

Pfi 1é¢bé heparinem je nutné kontrolovat trombocyty pred lé¢bou a v priibéhu lécby. Pokles trombocyti pod 100 x 10°/I nebo
pokles o vice nez 1/3 mohou svéd¢it pro imunopatologickou, heparinem indukovanou trombocytopenie (HIT). Lé¢ba heparinem
ma své kontraindikace, které kromé rizik krvaceni a trombocytopenie obsahuji jesté tézké poskozeni jater a ledvin.

PFi sekundarni prevenci plicni embolie kumariny podavame warfarin v terapeutickych dévkach (INR 2,0-3,0) po dobu alespori
6 mésict. Warfarin nasazujeme 1. den pfi écbé heparinem a heparin vysazujeme teprve poté, co byla hodnota INR po 2-3 dny v te-
rapeutickém rozmezi (2,0-3,0). Warfarin md dlouhy polocas tcinku, a neni tfeba ho rozdélovat do vice dennich davek. Délka dalsi
[éeby se fidi rizikem recidiv. Pfi opétovanych Zilnich trombdézach nebo plicnich embolizacich je nutna dlouhodoba antikoagulaéni [é¢ba.

Dulezita je prevence plicni embolie v klinickych oborech. Smrtici plicni embolie mize predstavovat prvou a koneénou klinickou
prezentace u nemocnych s asymptomatickou hlubokou Zilni trombdézou. Nemocné v chirurgickych oborech mizeme rozdélit dle
stupné rizika a doporuceného profylaktického rezimu.

Nizké riziko: maly vykon u pacienta, bez p¥idatnych rizikovych faktord, vykony provadéné v mistni anestezii i u pacient( riziky
s trombofilnimi stavy. (Doporucovany profylakticky rezim: bez specifické profylaxe, pouze ¢asna a ,agresivni“ mobilizace)

Stredni riziko: mald operace u pacienta s p¥idatnymi riziky, operace u pacienta mezi 40-60 lety bez ptidatnych rizik. (Doporu-
¢ovany profylakticky rezim: malé davky nefrakcionovaného heparinu po 12 hodinach, nizkomolekularni heparin do 3 400 j denné
nebo kompresivni punc¢ochy nebo intermitentni pneumaticka komprese).

Vysoké riziko: operace u pacienta nad 60 let nebo ve véku 40-60 s pFidatnymi riziky. (Doporucovany profylakticky rezim: malé
davky nefrakcionovaného heparinu po 8 hodinach, nizkomolekularni heparin nad 3400 j denné nebo intermitentni pneumaticka
komprese, fondaparinux 2,5 mg denng)

Velmi vysoké riziko: operace u pacientii s mnohocetnymi rizikovymi faktory (nad 40 let, rakovina, predchozi Zilni tromboembolie
apod), ndhrada kycelniho nebo kolenniho kloubu, fraktura proximalni ¢asti femoru, tézké trauma, operace patere. (Doporu-
¢ovany profylakticky rezim: nizkomolekuldrni heparin nad 3 400 j denné nebo fondaparinux 2,5 mg denné nebo warfarin (INR
2,0-3,0) vzdy v kombinaci s intermitentni pneumatickou kompresi nebo nebo kompresivnimi pun¢ochami).

Vyznamné riziko tromboembolické nemoci je podle soucasnych nazord nejen v chirurgickych oborech, ale i u internich a neuro-
logickych nemocnych. Podle zavérii ACCP pro tromboprofylaxi u internich a neurologickych lezicich nemocnych s klinickymi rizi-
kovymi faktory pro zilni tromboembolii (nddory, srde¢ni selhani, sepse, anamnéza zilni tromboembolie a zdvazné plicni onemoc-
néni) je nutné podat farmakologickou tromboprofylaxi nizkomolekuldrni heparinem.

Riziko tromboembolické nemoci pfi dalkovych letech - economy class syndrom se miize uplatiiovat pouze pfi cestovani delsim
nez 6-10 hodin. U dalkovych let( se jako prevence doporucuje cviceni doInimi koncetinami, dostatecné piti nealkoholickych teku-
tin, u nemocnych s varixy na dolnich koncetinach elastické puncochy a u osob s anamnézou tromboembolické nemoci podani
LMWH v preventivni ddvce pted letem.

Kli¢ova slova: plicni embolie - patogeneze - akutni masivni plicni embolie - plicni infarkt - subakutni masivni plicni embolie - dia-
gnostika - antikoagulaéni terapie - trombolyticka terapie - prevence plicni tromboembolie

Guidelines on prevention, diagnosis and treatment of pulmonary embolism, version 2007

Summary: Acute pulmonary embolism is often difficult to recognise, and untreated acute pulmonary embolism is associated with
a significant mortality rate which is 3 times as high as that for pulmonary embolism which has been recognised and treated. It is
important to suspect it. Pulmonary embolism is suspected in the presence of some of the clinical risk factors of venous throm-
boembolism. According to the British Thoracic Society 2003 guidelines, there are major risk factors (relative risk of 5-20) and
minor risk factors (relative risk of 2-4).

In a state of thrombophilia, the haemostatic mechanisms balance moves towards thrombosis due to congenital or acquired fac-
tors, and the patient is prone to venous thromboembolism. We suspect pulmonary embolism: a) in case of venous thromboem-
bolism (VTE) in patients aged 45 and over, b) in recurrent venous thromboses, c) in thromboses in unusual location, d) in posi-
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tive familial anamnesis for venous thrombosis, e) in idiopathic pulmonary embolism, f) in women with a history of VTE in gra-
vidity planning to conceive again. The following thrombophilia markers are examined: APC-R (factor V Leiden mutation), anti-
thrombin, protein C, protein S, factor Il 20210 (prothrombin mutation), antiphospholipid antibodies, APTT, lupus anticoa-
gulant-sensitive APTT, INR, anticardiolipin antibodies, B-2-glycoprotein antibodies.

The different forms of pulmonary embolism are: acute massive pulmonary embolism causing haemodynamic instability pre-
senting as syncope, acute right heart failure, cardiogenic shock or even sudden death. Acute submassive pulmonary embolism is
the state of haemodynamically stabilised pulmonary embolism with concomitant dysfunction of the right ventricle in an echocar-
diographic examination and increased biomarkers (troponins and/or natriuretic peptides). Minor pulmonary embolism does not
have greater influence on haemodynamics. Subacute pulmonary embolism is caused by repeated embolism in the course of sev-
eral weeks. There is also chronic thromboembolic pulmonary hypertension.

Clinical diagnosis is based on establishing clinical probability according to Wells et al 1998, D-dimers, and on echocardiogra-
phy and imaging methods.

Minor clinical probability of and negative results for D-dimers exclude pulmonary embolism. However, D-dimers must be estab-
lished with the use of a high sensitivity method (ELISA or LIA).

Echocardiography is valuable for distinguishing other causes of haemodynamic instability, dyspnoea, chest pain or increased
biomarker levels. It can easily detect left ventricular systolic dysfunction in IHD or dilatation cardiomyopathy, myocarditis or a
valvular defect causing dyspnoea and pulmonary hypertension. It can also distinguish, for instance, pericardial tamponade or aor-
tal dissection as the cause of arterial hypotension. A typical picture of acute pulmonary embolism is that of a combination of the
right ventricle dilatation, free-wall hypokinesis and an increased RV/LV end-diastolic diameter ratio. The presence of right ven-
tricular dysfunction in combination with increased troponin T significantly increases the risk for patients with normotension. Low
values of natriuretic peptides indicate low risk for patients.

Among the imaging methods, spiral CT angiography (CTA) is of primary importance. The 1st generation spiral CT (single-layer)
has a lower sensitivity and therefore must be completed with duplex venous sonography of the lower limb veins and lung perfu-
sion scintigraphy. The sensitivity and specificity of multilayer CTA is similar to that of standard pulmonary arteriography. CT
venography increases CTA sensitivity and allows for the imaging of the venous system including the pelvic veins and the inferior
vena cava. In addition, CTA allows for detecting pathological pulmonary processes.

Two algorithms are used in the diagnostic process: the first is used in massive pulmonary embolism. Echocardiography is the
first method to be used in case of a high clinical probability of pulmonary embolism. If the echocardiographic finding confirms
the diagnosis (the presence of right ventricular dilatation which has no other explanation), thrombolytic therapy is started. If the
echocardiogarphic examination does not render a clear picture, CTA is performed. The second algorithm is used in diagnosing
haemodynamically stable pulmonary embolism. This algorithm is based on establishing clinical probability and on D-dimers: if
they are positive, CTA is performed using a multilayer CT. If only a single-layer CT is available, pulmonary scintigraphy and duplex
sonography of lower extremity veins are performed.

Pulmonary scintigraphy is still relevant in the following situations: a) in centres where spiral CT is not available; b) in centres
with a single-layer CT facility only; c) in patients with a negative CTA finding including that from a multilayer CT, but with a high
probability of the diagnosis; d) in patients for whom quality CT images have not been obtained; e) in patients with renal insuffi-
ciency (glomerular filtration rate below 30 ml/min); f) in patients with allergic reaction to contrast media; g) in pregnancy.

Thrombolytic therapy is indicated for the following situations: 1) massive PE accompanied by a cardiogenic shock or hypoten-
sion or symptoms of acute right heart failure or syncope; 2) major pulmonary embolism in patients with a poor cardiopulmonary
reserve; 3) pulmonary embolism not responding to heparin therapy; 4) recurrent and increasing pulmonary embolism; 5) the
presence of major thrombi in the right heart; 6) foramen ovale apertum with a right-left short-circuit. It is also expedient in sub-
massive PE combined with RV dysfunction and increased troponins, provided there are no contraindications to thrombolytic the-
rapy, as well as for subacute pulmonary embolism.

Embolectomy or catheterisation therapy is indicated in patients with absolute contraindications to thrombolytic treatment
(active internal haemorrhage, recent spontaneous intracranial haemorrhage) or in patients where thrombolytic treatment has
failed.

Heparin therapy is sufficient in pulmonary embolism which is not accompanied by symptoms of acute cor pulmonale or
cardiogenic shock. The therapy starts with unfractionated heparin (UFH) 5,000 U I.V., followed by continuous infusion of
5,000-10,000 U. The check of the efficiency of heparin therapy is performed with the use of activated partial thromboplastin test
(APTT). With effective heparin doses, APTT should duplicate of quadruplicate compared to the normal length of control plasma.
The recommended period of intravenous anticoagulation therapy of pulmonary embolism with the use of UFH should not be shor-
ter than 5 days, and should range between 6 and 10 days. Haemodynamically instable pulmonary embolism can be also treated
by low-molecular heparin. The advantage of low-molecular heparin is the fact that in most cases laboratory monitoring of the-
rapy is not necessary.

It is necessary to monitor thrombocytes prior to and in the course of treatment with heparin. A decrease in thrombocytes below
100 x 10°/1 or by more than 1/3 may be indicative of immunopathologic heparin-induced thrombocytopaenia (HIT). There are
certain contraindications to heparin therapy, involving liver and kidney damage in addition to the risk of haemorrhage and throm-
bocytopenia.

Warfarin in therapeutic doses (INR 2.0-3.0) is administered for at least 6 months in secondary prevention of pulmonary
embolism using coumarins. Warfarin is applied on the first day of heparin treatment and heparin is only withdrawn after the INR
value has remained within the therapeutic range (2.0-3.0) for 2 or 3 days. Warfarin has a long half-time of effect and does not
require division into multiple daily doses. The length of subsequent treatment depends on the risk of recurrence. Long-term anti-
coagulation treatment is necessary for repeated venous thromboses or pulmonary embolisms.
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In clinical disciplines, prevention of pulmonary embolism is important. Lethal pulmonary embolism can be the first and final
clinical presentation in patients with asymptomatic deep venous thrombosis. Surgery patients can be classified according to the
degree of risk and recommended prophylaxis.

Low risk: Minor surgery in a patient without additional risk factors, procedures performed under local anaesthesia also in
patients with risks (thrombophilic states). (Recommended prophylactic regimen: without specific prophylaxis, only early and
»aggressive“ mobilisation).

Medium risk: Minor surgery in a patient with additional risks, surgery in a patient aged between 40 and 60 years, without addi-
tional risks. (Recommended prophylactic regimen: small doses of unfractionated heparin after 12 hours, low-molecular heparin
up to 3,400 U per day or compressive stockings, or intermittent pneumatic compression).

High risk: Surgery in a patient aged over 60 or between 40 and 60, with additional risks. (Recommended prophylactic regimen:
small doses of unfractionated heparin in 8 hour intervals, low-molecular heparin over 3,400 U. daily or intermittent pneumatic
compression, fondaparinux 2.5 mg per day).

Very high risk: Surgery in patients with multiple risk factors (over 40 years of age, cancer, history of venous thromboem-
bolism...), artificial hip or knee joint, proximal femur fracture, severe trauma, spine surgery. (Recommended prophylactic regi-
men: low-molecular heparin over 3,400 U. daily or fondaparinux 2.5 mg daily, or warfarin (INR 2.0-3.0) always in combination
with intermittent pneumatic compression or compressive stockings).

According to current opinion, a significant risk of thromboembolic disease exists not only in surgery but also in internal and
neurological patients. According to ACCP conclusions for thromboprophylaxis in internal and neurologic bed-bound patients
with clinical risk factors for venous thromboembolism (tumours, heart failure, sepsis, venous thromboembolism history or severe
pulmonary disease), pharmacological thromboprophylaxis in the form of low-molecular heparin is necessary.

The risk of thromboembolic disease in long-distance flights - economy class syndrome - only applies to journeys longer than 6 to
10 hours. Exercising the lower limbs, sufficient intake of non-alcoholic liquids, elastic stockings for persons with varices of the lower limbs,
and administration of LMWH on a preventative basis before the flight constitute the recommended prevention for long-distance flights.

Key words: pulmonary embolism - pathogenesis - acute massive pulmonary embolism - pulmonary infarction - subacute massive
pulmonary embolism - diagnosis - anticoagulation therapy - thrombolytic therapy - prevention of pulmonary thromboembolism

Preambule

Doporucené postupy vychdzeji ze
soudobych poznatkl l|ékatské védy
a povaZuji se za postupy lege artis.
Jedna se viak o doporucent, nikoliv
predpisy, proto je nutny individualn{
pFistup u kazdého nemocného. O3et-
fujici |ékat mize pouzit jiny postup,
musi viak v dokumentaci fadné zdu-
vodnit, pro¢ se od doporuceného
postupu odchylil.

Akutni plicni embolie

Akutni plicni embolie vznikd nejcastéji
disledkem nahlé tromboembolické
obstrukce ¢asti plicniho cévniho fe-
cisté. Ojedinéle miize byt i disledkem
jinych pricin (embolie tukova, embolie
vzduchem, embolie plodovou vodou).

Vyskyt

Vyskyt plicnich embolii neni presné
zndm. Roéni vyskyt hluboké Zilni trom-
bézy a plicni embolie ¢ini podle smér-
nic Evropské kardiologické spolecnosti
z roku 2000 1,0-0,5/1 000 [1]. Preve-
deno na Ceskou republiku bychom za
predpokladu podobného vyskytu mohli
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odhadovat vyskyt na asi 10 000 plic-
nich embolii ro¢né.

Cerstva epidemiologicka data jsou
jen lokalni. V zdpadni Francii podle
EPI-GETBO STUDY [2] je ¢etnost plic-
nich embolii 60/100 000 obyvatel a zilni
trombdzy 124/100 000. Tyto tdaje pre-
vedeny na Ceskou republiku by ukazo-
valy vyskyt plicnich embolii 6 000 a Zil-
nich trombdz 12 400. Pfesné epide-
miologické studie pouZivajici stejnou
metodiku viak chybéji. Jelikoz vsak
klesd pocet autoptickych vysetieni ze-
mfelych, soustfeduji se idaje posled-
nim doby spiSe na odhady. Jelikoz
systematické sledovani nemocnych
s hlubokou Zilnf trombézou ukazalo,
Ze se plicni embolie na plicnim scanu
vyskytovala u 40 % nemocnych, bude
skute¢ny vyskyt plicni embolie pod-
statné vyssi, jak také uvadime déle.

Zilni tromboembolie je 3. nej¢asté;j-
§im kardiovaskuldrnim onemocnénim.
Vykazuje vyznamnou mortalitu. Nelé-
¢end akutni plicni embolie vykazuje
vyznamnou mortalitu (kolem 30 %),
zatim co rozpoznand a lé¢end plicni
embolie ma mortalitu jen okolo 8 %.

Zhruba 11 % akutnich masivnich plic-
nich embolii kon¢i ndhlou smrti.
Z pacient( umirajicich na plicni em-
bolii zmiraji 2/3 do 2 hod.

Vétsina plicnich embolif se vyskytu-
je podle klinickych dat ve vékové sku-
piné 60-70 let, podle autoptickych
dat pak ve vékové skupiné 70-80 let.

Pokud bychom extrapolovali statis-
ticka data z lokalnich evropskych epi-
demiologickych studii na 25 zemi EU,
potom kazdoroc¢ni zatéz rozpoznanymi
zilnimi tromboemboliemi by ¢inila
684 019 nemocnych s Zilni trombdzou
a 434 732 plicnich embolii, pfi¢emz
umrti na tromboembolickou nemoc
by pfedstavovalo 543 454 osob za rok.

Patogeneze
Zdrojem plicni embolie jsou trombédzy
hlubokych Zil dolnich koncetin u 85 %
nemocnych - a to nejen proximalnf,
ale i poplitedlni; u dalsich nemoc-
nych byvaji zdrojem embolie panevni
zily, ledvinné Zily, dolni dutd Zila, pravé
srdce aj.

V poslednich letech se pozoruje také
Castéjsi vyskyt embolii z oblasti hornf
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Society 2003 [3].

Stavy po operaci:

* vétsi brisni/pdnevni operace
¢ nahrada kycelniho/kolenniho kloubu
* pooperacni intenzivni péce
Porodnictvi:

¢ pozdni téhotenstvi

* cisafsky fez

° puerperium

Problémy dolnich koncetin:

o fraktury

* rozsahlé varikdzni zily
Maligni onemocnént:

* bfisni/pdnevni

¢ pokro¢ila/metastaticka faze

Omezend pohyblivost
* hospitalizace
* péce v geriatrickych zatizenich

Kardiovaskularni:
¢ srde¢ni selhani, centralni Zilni katétr

Hormondlni:
* kortikoidy, estrogeny

* hormonalni ndhradni lé¢ba
Rézné:

¢ skrytd malignita

* CHOPN

* disabilita

* trombotické poruchy
¢ dlouhé cesty vsedé

* obezita

* jiné

Mezi jiné fadime:

Tab. 1. Rizikové faktory Zilni tromboembolie podle British Thoracic

Vétsi rizikové faktory (relativni riziko 5-20)

Stav po prokazané predchozi Zilni tromboembolii

Mensi rizikové faktory (relativni riziko 2-4)

* peroralni antikoncepce (zejména 3. generace obsahujici nové typy progestogenu)

* neurologické onemocnéni postihujici hybnost nemocného

* zdnétlivé onemocnéni strev, nefroticky syndrom, chronickd dialyza,
myeloproliferativni onemocnéni, paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurie

duté zily v souvislosti s kanylacf Zilntho
systému.

Predisponujici faktory Zzilni trom-
bézy s naslednou plicni embolii zahr-
nuji Virchowovu trias: zmény koagu-
lace, poruchy cévni stény a zpomaleni
toku krve. Z experimentalnich i klinic-
kych studif vyplyva, ze Zilnf trombdza
nejcastéji vznika p¥i aktivaci koagulace,
pfi poruse fibrinolyzy a pfi staze. Rizi-
kové faktory Zilni trombdzy rozdélu-
jeme na klinické a laboratornf.
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Klinické rizikové faktory

Klinické rizikové faktory uvddime po-
dle guidelines British Thoracic Society
2003 [3] (tab. 1).

Laboratorni rizikové faktory

Jedna se jednak o vrozené deficity

nebo o ziskané, které jsou asi 10krat

¢astéjsf a tvofi vice nez 1/2 familiarné

se vyskytujicich trombéz.

1. Deficit antitrombinu je vrozeny de-
ficit, ktery se vyskytuje v rodinach

Doporuceni diagnostiky, 1é¢by a prevence plicni embolie - verze 2007

a projevuje se vyskytem trombdz
u déti a u mladych osob. Cetnost de-
ficitu antitrombinu byva 1/5 000.

2. Deficit proteinu C a S byva prova-
zen vyskytem trombdz u déti a mla-
dych osob. Cetnost deficitu protei-
nu C se pohybuje kolem 1/10 000.

3. APC rezistence (mutace faktoru V
Leiden).

4. Deficit heparin kofaktoru Il - je
velmi vzacny.

5. Porucha fibrinolyzy je charakteri-
zovana zvy$enymi hodnotami inhi-
bitoru plazminogenového aktiva-
toru PAI-1.

6. Antifosfolipidovy syndrom (lupus
anticoagulans).

7.Stav po splenektomii v casné
pooperacni fazi (trombocytdza),
pozdéji pri ptidruzeni dalSich rizi-
kovych faktord.

8. HLA (hlavn{ histokompatibilni sys-
tém); pfi pritomnosti antigenu
Cw4, DRS5, DQw3 je pravdépo-
dobnost vzniku trombdzy 2-4krat
Vétsi nez pti jejich nepfitomnosti.

Tzv. laboratorni rizika véak nacha-
zime jen asi u 10 % v3ech Zilnich trom-
béz a plicnich embolii. Skoro 50 %
Zilnich trombdz vzniké u osob, u kte-
rych nejsme schopni nalézt zadné kli-
nické ani laboratorni rizikové faktory.

Predisponujici faktory plicni embo-
lie jsou zaroven predisponujicimi fak-
tory Zilni trombdzy. PFitomnost pre-
dispozi¢nich faktord Zilni trombdzy
a plicni embolie ukazuje na moznost
akutni plicni embolie; proto je dia-
gnosticka droven akutni plicni embo-
lie 2krdt vy33i na chirurgickych nez na
internich oddélenich (na chirurgic-
kych oddélenich se castéji uvaZuje
o moznosti akutni plicni embolie).

Screening laboratornich
rizikovych faktord
Vysetteni rizikovych faktort provadime
u nemocnych s podezfenim na trom-
bofilni stav.

Trombofilni stav je stav, p¥i némz
je rovnovaha hemostatickych mecha-
nizm0 vrozenymi ¢i ziskanymi faktory
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vychylena smérem k trombdze a je-
dinci maji sklon k tromboembolické
nemoci (British Committee for Stan-
dards in Hematology) [4].

a) U kterych nemocnych na tento
stav myslet? (Koho vyset¥it?)

Zilni trombdza u nemocnych

<45 let véku

recidivujici Zilnf trombdzy
trombdza v neobvyklé lokalizaci - por-
talni Zile, slezinné Zile, dolni duté zile
pozitivni rodinnd anamnéza Zilni
trombdzy

recidivujici  povrchové flebitidy
(2 10 pithod)

idiopaticka plicni embolie

Zeny s anamnézou tromboembo-
lické nemoci v gravidité planujic
dalsi graviditu

b) Jaké vysetieni provést?
(Co vysetrit?)

Trombofilni markery: APC-R (mutace
faktoru V Leiden), antitrombin, pro-
tein C, protein S, faktor 11 20210 (mu-
tace protrombinu), antifosfolipidové
protilatky, APTT, APTT citlivé na lu-
pus anticoagulans, INR, antikardioli-
pinové protildtky, protildtky proti
B-2-glykoproteinu I.

PFi pozitivnim nalezu je vhodnd dlou-
hodobd antikoagula¢ni lé¢ba a dispen-
zarizace ve specializované poradné.
U deficitu proteinu C a S je pi preva-
déni na peroralni antikoagulaénf [é¢bu
nutné prekryt prechod prodlouzenym
soucasnym podavanim heparinu az do
doby dosazeni Gi¢inné hladiny (snizime
tim riziko ,kumarinovych nekréz®).

Patofyziologie

Zavaznost akutnf plicni embolie zavisf
na velikosti plicni cévni obstrukce vy-
volané embolii a na predchozim stavu
srdce a plic. U pacientd bez predcho-
ziho srde¢niho a plicniho onemocnéni
je tieba vyvolat obstrukci 50 % plicniho
cévniho fecisté k tomu, aby vznikla
plicni hypertenze. U kardiakd nebo
u nemocnych s d¥ivéjsim plicnim one-
mocnénim postaci i mensi obstrukce
plicnf cirkulace k vyvolani plicni hy-
pertenze. Zdvaznost plicni hypertenze

1S30

je tedy uréovana predevsim stupném
cévni obstrukce; spazmus cév v plicni
cirkulaci se netcastni vzniku plicnf
hypertenze pfi plicni embolii [5].

Akutné vznikla plicni hypertenze p¥i
plicni embolii miiZe vést k dilataci pravé
komory srde¢ni a pravostrannému
srde¢nimu selhdni. Klesajici minutovy
srdecni vydej vede k poklesu krevniho
tlaku, synkopé a nékdy az k rozvoji
kardiogenniho Soku. ZvySend prace
pravé komory a snizeni korondrniho
pratoku disledkem vysokého tlaku
v pravé sini pfi masivni plicni embolii
muzZe vést k subendokardialni ischemii
pravé komory, ke které u nékterych
nemocnych pfispivd i ateroskleréza
véncitych tepen.

Embolizace plic vede také k hyper-
ventilaci, kterd je vyvoldna podrazdé-
nim ,stretch® receptori v drobnych
plicnich arteriolach. Dochdzi také ke
konstrikci alveoldrnich duktd a termi-
nalnich bronchiol& disledkem uvol-
néni serotoninu a histaminu z plicni
embolie. Zvy3uje se tak odpor dycha-
cich cest. Ztrata surfaktantu v posti-
Zené oblasti plice vede k atelektdzam.
Klesd arterialni tenze kysliku (hypoxe-
mie je pFi vétsi plicni embolii velice
Castd) a dlsledkem hyperventilace p¥i
akutn{ plicni embolii dochazi k poklesu
arteridlni tenze CO, aZ k ev. obrazu res-
piraéni alkalézy provézené hypoxemii.

Diagnostika

Akutni plicni embolie je nejhlre
rozpozndvanym srde¢nim onemoc-
nénim. Klinickopatologické studie
z roku 1995 v USA ukazujf, ze plicni
embolie nebyla rozpozndna u 70 %
nemocnych, u nichZ pitva prokdzala
plicni embolii jako hlavni nebo pfi-
spivajici pricinu dmrti [6]. Spravnost
diagndzy klesd obecné s vékem ne-
mocného, snizuje se u nemocnych ma-
jicich soucasné bronchopneumonii;
stoupd naopak u nemocnych s hlu-
bokou Zilnf trombézou.

Anamnéza

Nejc¢astéjsim anamnestickym p¥izna-
kem je ndhle vznikld nebo nahle

zhorSend klidova dusnost (vyskytuje
se u 85-95 % pacientll). Méné casté
jsou bolesti na hrudi. Ty mohou pfi-
pominat bolest na hrudi pfi akutnim
infarktu myokardu nebo maji cha-
rakter pleurdlni. Oba typy bolesti na
hrudi se nevyskytuji ¢astéji nez u 50 %
nemocnych. Kasel se vyskytuje asi
u 1/5 nemocnych, synkopa u 14 %,
hemoptyza u 7 % [7]. Trias dusnost
+ bolest na hrudi + hemoptyza se vy-
skytuje u 5-7 % nemocnych (hemo-
ptyza se vyskytuje predeviim u ne-
mocnych s plicnim infarktem).

Daleko nej¢astéjsim symptomem je
tedy ndhle vznikld nebo nédhle zhorsena
dusnost. Symptom je pochopitelné
nespecificky.

DuleZité je rozpoznani Zilni trom-
bdzy, nebot indikuje zahdjeni Iécby
i pti chybénf znamek plicni embolie.
Pro diagnostiku Zilni trombdzy je du-
lezita duplexni sonografie.

Klinicky obraz a priibéh

Je Gicelné rozeznavat nasledujici formy

plicni embolie:

¢ akutni masivni plicni embolii

¢ akutni submasivni plicni embolii

¢ akutni malou plicni embolii

* subakutni masivni plicni embolii

* chronickou tromboembolickou
plicnf hypertenzi

Akutni masivni plicni embolie
Akutni masivni plicni embolie ma za-
vaznou progndzu a mortalita i lécené
plicni embolie se pohybuje kolem 20 %.
Mdize vést k nahlé smrti pfi ndhlé ma-
sivni obstrukei plicniho cévniho recisté
(nastdvd u asi 10 % masivnich plicnich
embolif). Akutni masivni plicni em-
bolie se vyznacuje hemodynamickou
nestabilitou [8,9]. MUZe byt provaze-
na synkopou, hypotenzi a mize vést
k rozvoji kardiogenniho Soku.

Akutni masivni plicni embolie miize
zpUsobit akutni cor pulmonale, vyzna-
Cujici se ptitomnosti znamek akutniho
selhdni pravé srde¢ni komory, mezi
néz patff vznik akutni dilatace pravé
srdecni komory, tachykardie, pfitom-
nost cvalového rytmu, systolicky Selest
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Klinicky charakter akutni plicni embolie
hemodynamicky stabilni

nizky TK

kardiogenni ok

nutnost resuscitace

Tab. 2. Mortalita akutni plicni embolie.

Hospitaliza¢ni mortalita
4-5%
7,0%
24,5 %
64,8 %

z trikuspidalni insuficience a zvySeny
zilni tlak (ndpln krénich Zil v poloze
polosedé je zvySend) a nékdy je pozi-
tivni i hepatojugularni reflux.

Za hypotenzi povaZzujeme systolicky
tlak 90 mm Hg a nizs$i nebo nahly po-
kles systolického tlaku 0 30-40 mm Hg
a vétsi u hypertonik(. Samotna tachy-
kardie a tachypnoe (24 dechd/min
avice) bez hypotenze nejsou zndmka-
mi nestability krevniho obéhu.

Akutni submasivni plicni embolie
Klinicky prabéh je charakterizovan he-
modynamickou stabilitou, pfitomna
je jen tachykardie a tachypnoe, aviak
pfi echokardiografickém vyetieni jsou
pritomny zndmky dysfunkce pravé
komory. Tito nemocni vykazuji zhruba
2krat vyssi mortalitu nezli stabilizo-
vani nemocni bez dysfunkce pravé ko-
mory (studie ICOPER) [7].

Akutni mala plicni embolie

Akutni mald plicni embolie se projevi
jen tachypnoi (24 dechd/min a vice)
a tachykardii (tepova frekvence 100/min
a vyssi), jesté mensi plicni embolie
muZe byt némd nebo se projevi jen
malym zvySenim teploty.

Plicni embolie mdze byti néma. Stu-
die Meignana et al z roku 2000 [10]
zahrnujici 622 nemocnych s proxi-
malni hlubokou Zilnf trombdézou uka-
zala pFitomnost némych plicnich
embolii diagnostikovanych rutinné
provadénych plicnim perfuznim sca-
nem u 40-50 %. Nenf v3ak zatim jas-
né, zda mdme systematicky patrat po
némé plicni embolii u véech nemoc-
nych s hlubokou Zilni trombézou.

Plicni infarkt
K pliecnimu infarktu dochdzi castéji
pti obstrukci mensich vétvi plicnice
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(napt. segmentdlnich vétvi) a mezi
predispozi¢ni faktory patfi plicni kon-
gesce. Vyskytuje se tedy ¢astéji u kar-
diakli s chronickym srde¢nim selha-
nim komplikovanym plicni embolii.
V klinickém obraze je charakteristicka
pleurdlni bolest a hemoptyza, ddle se
vyskytuje kasel, horecka, zndmky kon-
solidace plic a nékdy i pleurdlnf trecf
Selest.

Na RTG snimku plic nalézame peri-
ferni infiltrdt, postihujici ¢asto kos-
tofrenicky thel s elevaci branice a pleu-
ralnim vypotkem na postiZzené strané.
Trojthelnikovy tvar infiltrdtu se viak
nevyskytuje ¢asto a je znamo, ze plicni
infiltrdt se nékdy mylné povazuje za
bronchopneumonii. Tato diagnostickd
zdména mize mit vazné disledky.

Subakutni masivnf plicni embolie
Subakutni plicni embolie je vyvolana
cetnymi mensimi emboliemi. Plicnf
cévni obstrukce vznikd pomaleji, bé-
hem 2-3 tydnd. Hlavnim symptomem
je pomalu nardstajici namahova dus-
nost a snizovani télesné vykonnosti.
Pri kazdé progresivni ndmahové dus-
nosti vznikajici béhem 2-3 tydni je
treba na moznost subakutni plicnf
embolie myslet.

Vznikne-li akutn{ plicni embolie na-
hle bez pfitomnosti anamnestickych
predispozi¢nich faktord, je nutné vzdy
patrat po poruchdch hemostazy.
Plicni embolie nebo Zilni trombéza
vznikla ,z ¢istého nebe“ bez poruch
hemostdzy nuti téZ myslet na moz-
nost skryté probihajictho maligniho
onemocnéni.

Dulezité je rozpozndni Zilni trom-
bézy, nebot indikuje zahajeni Iécby
i pfi chybéni zndmek plicni embolie.
Pro diagnostiku Zilni trombdzy je di-
lezitd duplexni sonografie.
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Chronicka tromboembolicka

plicni hypertenze

Chronickd tromboembolickd plicnf
hypertenze je definovdna stfednim
tlakem v plicnici vétsim nez 25 mm Hg
za predpokladu normadlniho tlaku
v zaklinéni a angiografickych zndmek
onemocnéni [11].

Klinicky se projevuje progredujici
ndmahovou dusnosti, synkopami
a v pokrocilém stavu vede k pravo-
strannému srde¢nimu selhant. PFi fy-
zikdInim vySetfeni lze zjistit znamky
hypertrofie pravé komory (pulzace
v prekordiu nebo v epigastriu), akcen-
taci 2. ozvy nad plicnici. Musime na ni
myslet u vSech nemocnych se zndm-
kami plicni hypertenze na EKG nebo
Iépe pfi echokardiografickém vysetrent
nevysvétlitelnymi jinym zpGsobem [12].

Klinicka stratifikace rizika

akutnf plicni embolie

Kratkodobd progndza akutni plicni

embolie zavisi na:

a) rozsahu tromboembolické ob-
strukce plicniho cévniho fecisté

b) stavu kardiopulmonalniho systému
pred vznikem akutn{ plicni embolie

Studie ICOPER byla vlastné re-
gistrem akutnf plicni embolie [7]. Za-
hrnula 2 110 nemocnych, u nichz byla
diagnéza potvrzena autopsii nebo
plicnim scanem vykazujicim vysokou
pravdépodobnost plicni embolie, plicni
angiografif nebo duplexni sonografif
v kombinaci s klinickym podezfenim.
3mési¢ni mortalita v tomto rozsah-
[ém souboru ¢inila 17,4 %. Mortalita
nemocnych, ktefi byli hemodyna-
micky nestabilni v dobé pfijmu, byla
vysokd - ¢inila ve studii ICOPER [7]
dokonce 58,3 %.

Hospitaliza¢ni mortalitu akutnf
plicnf embolie ukazuje tab. 2.

Stratifikace rizika normotenzni
akutni plicni embolie. Skupina nor-
motenznich nemocnych s akutnf plic-
ni embolif je heterogenni - ne vsichni
nemocni maji dobrou progndzu.
Proto je dilezité hledani dalsich moz-
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nosti stratifikace progndzy téchto
nemocnych.

Stanovenf klinické
pravdépodobnosti (zjednoduseny
model podle Wellse et al 2000) [13]
Zjednoduseny klinicky model pravdé-
podobnosti plicni embolie podle
Wellse et al [13] ukazuje tab. 3.

Wells et al [ 13] ovéFovali tento model
klinické pravdépodobnosti u 1 239 pa-
cientd a vymezili skupiny s nizkou,
stiednf a vysokou klinickou pravdépo-
dobnostf plicni embolie.

Tab. 4 pak ukazuje vyskyt plicni em-
bolie podle klinické pravdépodob-
nosti plicni embolie.

Tento algoritmus lze pouzivat ve
zjednodusené formé. Plicni embolii
hodnotime jako nepravdépodobnou,
pokud dosdhneme timto skére jen
4 a méné bodi a pravdépodobnou,
pokud skére ¢ita > 4 body [14].

Pokud je klinickd pravdépodob-
nost plicni embolie vysoka, stanoveni
D-dimert neprovadime.

Pokud je vsak klinickd pravdépo-
dobnost plicni embolie nizkd nebo
stiedni, stanovujeme D-dimery. Po-
kud jsou negativni, diagnéza zilni
tromboembolie je vylou¢ena. Pokud
jsou pozitivni, pokracujeme v dalSich
testech.

Stanoveni klinické
pravdépodobnosti podle Wickiho
et al 2001 [15]

Tento algoritmus vychazi zanamnézy,
fyzikdlniho vySetfeni, RTG snimku
hrudniku a analyzy krevnich plynd
(tab. 5).

Propocet (skére) podle Wickiho vy-
chazi z praxe jednotek intenzivni péce,
kde se krevni plyny rutinné stano-
vuji u riiznych chorobnych stav(. Dalsf
tab. 6 pak zndzorriuje propocet skére
klinické pravdépodobnosti podle Wic-
kiho et al [15].

Analyza se opird o rozbor 986 po-
stupné prijatych nemocnych na jednot-
ku intenzivni péce, z nichz 296 mélo
plicni embolii [15]. Urcitym nedos-
tatkem propoctu skére podle Wickiho
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Tab. 3. Zjednoduseny klinicky model pravdépodobnosti plicni embolie

podle Wellse et al [13].

klinické zndmky/symptomy hluboké Zilni trombdzy 3,0
(minimélné otok dolni koncetiny a bolestivost hlubokych Zil p¥i palpaci)

jind diagndza nezli plicni embolie méné pravdépodobnd 3,0
tachykardie vétsi nez 100/min 1,5
imobilizace nebo operace v poslednich 4 tydnech 1,5
anamnéza predchozi plicni embolie nebo hluboké Zilni trombdzy 1,5
hemoptyza 1,0
maligni onemocnéni (vyzadujici Iécbu, lé¢ené v poslednich 6 mésicich 1,0

nebo paliativni |é¢ba)

Tab. 4. Pravdépodobnost plicni embolie podle skére klinického modelu
pravdépodobnosti (Wells et al 2000) [13].

Pravdépodobnost plicni embolie

Vyskyt plicni embolie

nizka - skére < 2,0 3,4%
stiedni - skére 2,0-6,0 20,4 %
vysokd - skére > 6,0 63 %
Tab. 5. Klinickd pravdépodobnost plicni embolie podle
Wickiho et al [15].

Parametr Body
vék 60-79 let +1
vék > 80 let +2
plicni embolie nebo hluboka Zilni trombdza v anamnéze +2
nedavna operace +3
tepovd frekvence > 100/min +1
Krevni plyny

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

desti¢kové atelektdza +1
elevace branice +1

et al je jednak to, Ze vychdzi ze sledo-
vani ambulantnich nemocnych, jed-
nak to, Ze vySetteni krevnich plyn( neni
vSude okamZité dostupné a snad se mu
i prisuzuje pfilis vyznamna role. Jeho
hlavni vyhodou je pInd standardizace.

Pomocné laboratorni metody
EKG

Vyznamnéjsi plicni embolie vede ke
vzniku obrazu S,Q; typ s negativni vl-

nou T, ve standardnich svodech.
S kmit ma byt hlubsi nez 1,5 mm nebo
pomér R/S mensi nez 1 v |. standard-
nim svodu. Casto vznikaji negativni
viny T ve svodech V,-V, nebo blok
pravého raménka Tawarova. U nékte-
rych nemocnych dochdzi jen k posunu
elektrické osy doprava a k obrazu P, ,
pulmonale (tab. 7).

EKG znamky akutni plicni embolie
Ize ocekdvat prevdzné u nemocnych
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Tab. 6. Propocet skére klinické pravdépodobnosti

podle Wickiho et al [15].

Diagnéza
mald pravdépodobnost
intermediarni pravdépodobnost

vysoka pravdépodobnost

Pocet bodt Vyskyt APE
0-4 10,3 %
5-8 38,0 %
9-16 81,0 %

Tab. 8. Pfesnost plazmatického stanoveni D-dimer( pro detekci segmentélni
a subsegmentalni plicni embolie (hrani¢ni hodnota 500 ng/ml) [20].

Segmentalni PE
senzitivita 98,0 %
specificita 451 %
pozitivni predikéni hodnota 24,9 %
negativni predikéni hodnota 99,2 %

(n=49) Subsegmentilni PE (n = 29)
759 %
45,1 %
13,1%
94,4 %

Tab. 7. EKG zndmky akutni plicn{
embolie.

negativni T ve V, 3

S | Qy, negativni Ty,

blok pravého raménka Tawarova
P, 5 pulmonale

QrveV, aelevace STveV, > 1 mV
[16]

SiSuSu

rotace ve sméru rucicek - S do V,

se sttednim tlakem v plicnici vy38im
25 mm Hg, pokud nebyla EKG kfivka
zménéna predchozi patologii (napt.
blokem levého raménka Tawarova).

Znamky hypertrofie pravé komory
na EKG nepat# k obrazu akutni plicni
embolie; jsou-li pfitomny, svédéi to
pro chronickou plicni hypertenzi (dd-
sledkem napt. opétované plicni em-
bolizace, p¥idruzené plicni nebo sr-
de¢ni nemoci).

RTG hrudniku

RTG snimek hrudniku ma ddlezi-
tou dlohu pfi vylouceni jiné mozné
patologie.

Pro diagnostiku plicni embolie viak
vykazuje Spatnou senzitivitu a specifi-
citu. Normdlnf ndlez nevylucuje plicnf
embolii. Ve studii PIOPED mélo 12 %
pacientl s akutni plicni embolii nor-
malni RTG hrudniku [17].

RTG zndmky akutni plicni embolie
zahrnuji: atelektdzu, elevaci branice na
postizené strané, oligemii, zvéteny
hilus, prominenci plicnice. Nejcastéji
Ize nalézt na RTG snimcich hrudniku
provedenych vestoje nebo vsedé oli-
gemii v urcité oblasti plic (jeji vyskyt
dosahuje podle nasich zkusenosti az
46 %).

Nalez kardiomegalie nebo promi-
nence plicnice predstavuji nejlepsi RTG
znamky plicni hypertenze u téchto
nemocnych.
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S plicnim infarktem se setkdvdme
méné casto - vyskytuje se totiz jen
u 10-20 % nemocnych s akutnf plicni
embolif.

D-dimery

D-dimery jsou koneénym vysledkem
plisobeni plazminu na fibrin. Plazmin
jako proteolyticky enzym Stépf nejen
fibrin a fibrinogen, ale i faktor V, fak-
tor VIIl a protrombin. Stépné pro-
dukty vzniklé Stépenim fibrinogenu
jsou fibrinogen degradacni produkty (FDP),
zatimco degradaci definitivniho,
zpevnéného fibrinu plazminem, vzni-
kaji D-dimery.

Stanoveni D-dimer0 v klinické praxi
je uzitecné k vyloucenf diagndzy plicni
embolie ¢&i Zilni trombdzy ptfi ambu-
lantnim vySetfeni, protoZe vysledek
D-dimer( ma vysokou negativni pre-
dikéni hodnotu [18]. Pozitivita D-di-
mer{ vSak provazi véechny stavy, kte-
ré jsou synonymem fibrinemie, napt.
zénéty, nekrdzy, nddorovd onemoc-
néni, infekce apod, coZ je divodem
jejich nizké specificity. Z téchto diivod(
je diagnostickd hodnota D-dimerd
u hospitalizovanych nemocnych velmi
problematicka.

Stanoveni D-dimer( se provadi jed-
nak ELISA a LIA metodami, ddle aglu-
tinaci z plné krve a latex fixaénimi
metodami. ELISA metody maji velmi
dobrou senzitivitu a primérnou spe-

cificitu. Aglutinaéni testy z plné krve
a latexové testy maji senzitivitu kolem
85 %, kterd neumozniuje jejich pouzitf
k vylouceni plicni embolie nebo Zilni
trombdzy. Naopak rychlé ELISA testy
ke stanoveni D-dimerd jsou uZite¢né
pro vylouceni plicni embolie a Zilni
trombdzy u nemocnych, ktet majf
pFiznaky pfipominajici tuto diagndézu
[19].

Porovndni stanoveni plazmatickych
D-dimert rychlou ELISA metodou (ra-
pid ELISA Assay) s pfitomnosti plicni
embolie diagnostikované vyhradné
plicni angiografii u 342 pacientd
uverejnili Sijens et al [20]. Z téchto
342 nemocnych vysetfenych plicnf
angiografif mélo plicni embolii 78 ne-
mocnych. Tab. 8 ukazuje vysledky této
studie.

Z tab. 8 vyplyvd uspokojivd negativni
predikéni hodnota pro segmentalni
plicni emboly, ale neuspokojiva pro
subsegmentalni plicni embolie. Nic-
méné autofi vySetfovali pacienty jiz
v pribéhu nasazené |é¢by heparinem.
Lécba heparinem vede k poklesu hod-
noty D-dimert o 40 % béhem 24 hod
a 0 50 % béhem 48 hod. Korekce na
tuto chybu uspofadani studie by vedlo
k tomu, Ze u 3 z 8 falesné negativnich
nalezd by hladina D-dimerd prekrocila
500 ng/ml. Pak by takto korigovand
senzitivita pro subsegmentalni plicnf
embolie ¢inila 94 % a negativni predik-
tivni hodnota 96 %. | to je v8ak méné,
nezli v drivéjsich studiich udavajicich
98-100% negativni predikéni hodnotu.

Ve studii Dunna et al [21] méli
plicni embolii jenom dva nemocni
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z 547 nemocnych s negativni hodno-
tou D-dimert stanovenou ELISA me-
todou. Senzitivita D-dimer{ stanove-
nych ELISA metodou (VIDAS D-dimer
assay, Biomérieux, Marcy I’Etoile,
Francie) pro diagnostiku plicni em-
bolie ¢inila 96,4 % a negativni pre-
dikéni hodnota 99,6 %. Pfesto 24 %
nemocnych s normalnf hodnotou D-di-
mer( vyzadovalo dalsi zobrazovaci
metody pro plicni embolii. Akutn{
plicni embolii mélo v této studii 55 ne-
mocnych, z nichz 53 mélo zvy$ené hod-
noty D-dimerd. U 2 nemocnych s plicni
embolii s negativni hodnotou D-di-
mer(l se jednalo v prvém pfipadé
o 75letou Zenu hospitalizovanou pro
exacerbaci chronické obstrukénf ne-
moci plicni. Druhého dne byl proveden
CT scan, ktery odhalil plicni embolii.
Ve druhém pfipadé se jednalo o 26le-
tou Zenu s anamnézou opétované
plicni embolizace, kterd neadherova-
la k antikoagulaéni [é¢bé predepsané
pred hospitalizaci. Jeji pocdteéni
hodnota D-dimer( ¢inila 376 ng/ml
a poté byla propusténa domd. Bé-
hem 24 hod byla znovu pfijata na JIP
a opakovana hodnota D-dimer( byla
vétsi nez 1 000 ng/ml a hrudni CT
diagnostikovalo plicni embolii [21].
Diskutuje se také o tzv. hraniénf
hodnoté D-dimerd, kterd by jedno-
znacné vyloudila Zilni trombdzu a/nebo
plicni embolii. Hodnoty 500 ng/ml
jsou problematické; za bezpecnou
hrani¢ni hodnotu se povazuje hod-
noty 300 ng/ml a nizsi. Pfi pouZitf cit-
livych metod jako jsou rychlé ELISA
testy a LIA testy je mozné s vysokou
senzitivitou vyloucit plicni embolii p#i
hodnotach D-dimer( pod 300 ng/ml.
U nés se pro stanoveni D-dimer0 pfi
rychlé diagnostice a vylouceni plicni
embolie pouzivd bohuzel ¢asto late-
xovy test a aglutinacni testy z pIné krve,
které maji problematickou senzitivitu,
protoze propoustéji az 15 % nemoc-
nych s moznou plicni embolii! Tyto
testy jsou doporucenimi Evropské
kardiologické spole¢nosti z roku
2000 [1] povazovidny za nevhodné!
Podminky pro rychlou diagnostiku po-
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moci ELISA testu zatim u nds nebyly
vytvoreny.

Pro rychlé stanoveni D-dimer( se
senzitivitou odpovidajici ELISA testim
je mozné poutzit izoturbidimetrickych
metod (LIA testy). Princip metody
spocivd v méreni paprsku monochro-
matického svétla, které prochazi pro-
stiredim, ve kterém jsou latexové ¢és-
tice s navdzanou protildtkou proti
antigenni determinanté D-dimer(.
V pfitomnosti D-dimert dochdzi k na-
vazani antigenu na protilatku a vytvo-
fené shluky jsou vétsi, nez je vinovd
délka monochromatického svétla
a dochdazi ke zméndm absorpce svétla.
Zesilen{ absorpce je imérné koncen-
traci D-dimer( ve vzorku. Cena testu
je asi 120 K¢ za vy3etrent.

Stanoveni D-dimerti ma tedy hlavni
vyznam pfi vySetfovdni ambulantnich
hemodynamicky stabilnich nemoc-
nych. U hospitalizovanych nemocnych
je jeho vyznam mensi, protoze zna¢na
¢ast nemocnych ma porzitivni test z ji-
nych divodi (zanéty, traumata, stavy
po operaci aj). Specificita D-dimert
je také nizkd u pacienti velmi sta-
rych (starSich 80 let) [22]. Proto
v tomto véku nema stanoveni D-di-
merd diagnostickou vytéZznost. Sta-
noveni D-dimer{ ma také omezenou
hodnotu u nemocnych s malignimi
onemocnénimi.

Pokud je klinické podezreni na plicni
embolii vysoké, musi byt i pres nor-
malni hodnoty D-dimerd plicni em-
bolie vzdy vyloucena (muze totiZ se
jednat o analytickou nebo i preanaly-
tickou chybu - odbér krve, zpracovani
vzorku, metodika testu, jak jiz bylo
uvedeno).

Pomér D-dimert k fibrinogenu. Pa-
cienti s akutnf plicni embolii majf vy-
znamné niz8{ hodnoty fibrinogenu.
Podle Kuchera et al [23] pomér
D-dimer(i k fibrinogenu umoznuje
predikci pfitomnosti plicni embolie
s 92% senzitivitou a 83% specificitou.
Hrani¢ni hodnota ¢ini podle téchto
autord 310; pri pouziti vys$si hrani¢ni
hodnoty vy3si nez 1 030 poskytuje
100% specificitu a 46% senzitivitu.

Bude nutné ziskat vice dat a zejména
porovnat predikéni hodnotu tohoto
poméru s jinymi diagnostickymi
metodami.

Vyznam negativnich D-dimerd a ne-
gativniho dopplerovského vysetieni.
Kombinace negativniho dopplerov-
ského vysetteni Zil dolnich koncetin
a negativnich D-dimer( vylucuje nut-
nost poufZiti zobrazovacich metod pfi
podezieni na zilni trombdzu. U téchto
nemocnych nemusime nasazovat anti-
koagulaénf 1écbu za predpokladu, Ze
klinické podezieni nenf velké a venti-
la¢né-perfuzni scan nevykazuje vysokou
pravdépodobnost plicni embolie.

Prognosticky vyznam D-dimerd. Vy-
sokd hladina D-dimer( po skoncéené
antikoagula¢ni 1é¢bé predpovida re-
cidivy Zilnich tromboembolii. U hod-
not D-dimer(i 278 ng/ml a vice pred-
stavuje vyznamny rizikovy faktor. D-di-
mery jsou zvySené u recidivy hluboké
Zilni trombdzy a je zajimavé, Ze tato
zvy$end hodnota nekoresponduje s re-
cidivami Zilnich tromboembolii pro-
vazejicich nadorové stavy [ 24]. Vysoka
hladina D-dimer( v priibéhu plicni
embolie je prognosticky nepfiznivym
faktorem a je sledovéna zvysenym poc-
tem umrti [25]. Vzestup D-dimerd je
rizikem budouci tromboembolie [25].

Opétované stanoveni D-dimerd ma
také vyznam pfi rozhodovéni o ukon-
cenf, nebo naopak pokracovanf anti-
koagulaéni lécby.

Krevni plyny

Typicky nélez pfedstavuji hypoxemie,
hypokapnie vedouci ev. k respiracni
alkaléze a zvy3eny alveolo-arteridlni kys-
likovy gradient (vy3si nez 2,67 kPa).
Nalez v8ak neni pro plicni embolii
specificky (byva také u intersticialnich
onemocnénf plic) a také nenf dosta-
tecné senzitivni. Chybéni zmén krevnich
plynt nevylucuje diagnézu akutni
plicni embolie. Zavaznéjsi plicni em-
bolie byva provdzena hypoxemii (par-
cidlni tlak kysliku < 9,3 kPa) pti dy-
chani vzduchu nebo < 10,7 kPa p#i
inhalaci kysliku v mnozstvi alespori
2 |/min. Mengi plicni embolie nebyvaji
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provazeny vyraznymi zménami krev-
nich plynt.

Asi 1/2 nemocnych s akutni plicnf
embolif vykazuje podle nékterych stu-
dii PaO, < 8,8 kPa a PaCO, < 4,5 kPa.
Cennéjsi je viak alveolo-arteridlnf
gradient kysliku, ktery se viak bohu-
zel mélo pouziva. Jen minimum nemoc-
nych s prokazanou plicni embolif ne-
ma alveolo-arteridlni gradient vétsi
nez 2,67 kPa. Zvy3eny alveolo-arte-
ridlni gradient se viak muaze vyskyto-
vati u nékterych plicnich onemocnént.

Echokardiografie
Echokardiografie v diagnostice
akutnf plicni embolie
Echokardiografie ma své misto v dia-
gnostickém algoritmu plicni embolie
(PE).

Podle doporuceni Evropské kardio-
logické spole¢nosti [1] typicky obraz
akutnf plicni embolie je dan kombi-
naci dilatace pravé komory, hypoki-
neze volné stény, zvySeni poméru
enddiastolického rozméru PK/LK.
Dal$imi zndmkami jsou abnormalni
pohyb septa - oplosténi az jeho vy-
klenovani do levé komory, dilatace
pravé siné, dilatace proximalnich
partii plicnich Zil, dilatace dolni duté
zily s omezenim jejiho kolabovaniv za-
vislosti na respiraci.

P¥i ndlezu znamek plicni hypertenze,
dilatace a dysfunkce pravé komory ne-
vysvétlitelné jinym onemocnénim nebo
p¥i prikazu embolli v pravostrannych
srde¢nich oddilech vyrazné stoupd
pravdépodobnost pFitomnosti tohoto
onemocnéni, kterou dale zvy3uje ul-
trazvukovy prikaz hluboké Zilni trom-
bézy. Pfimé zobrazeni embolu v plic-
nim Fecisti neni p¥i transtorakdlnim
pFistupu vétsinou mozné. Nékdy lze
embolus zobrazit pfi transezofageal-
nim (TEE) vySetteni. Vzdy jde o cent-
ralni formy plicni embolie, lokalizo-
vané ve kmeni plicnice a/nebo v jeji
pravé vétvi. Senzitivita TEE je v dia-
gnostice plicni embolie az 80 % [26].
Specificita se blizi 100 %. Transezofa-
gedlni ultrazvukové vySetfeni je cenné
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zejména u nemocnych v kritickém stavu
v ramci diferencidlni diagnostiky.

Echokardiografie md u neselekto-
vanych nemocnych vySetfovanych
pro podezteni na plicni embolii senzi-
tivitu 67 % a specificitu 94 % [27].
U nemocnych s plicni embolii pfija-
tych na jednotku intenzivni péce jsou
echokardiografické zndmky plicnf hy-
pertenze ptitomny az v 84 % [28].
Soucasny nalez znamek plicni hyper-
tenze (maximalni rychlost trikuspidal-
niho regurgita¢niho toku > 2,5 m/s)
a dilatace PK (pomér velikosti pravé
a levé komory > 0,5) md v diagnostice
plicni embolie senzitivitu az 93 %,
specificitu 81 % a negativni predik-
tivni hodnotu 94 % [29]. Dal$im echo-
kardiografickym nalezem u nemoc-
nych s plicni embolif je dilatace pravé
komory definované jako enddiasto-
licky rozmér PK nad 30 mm méfeno
z parasternalni projekce na dlouhou
osu nebo jako pomér enddiasto-
lickych rozmér(i pravé a levé komory
nad 0,5. Dilataci pravé komory ma-
zeme také definovat jako pomér
enddiastolickych ploch levé a pravé
komory nad 0,6 pfi méreni z apikalni
4dutinové projekce [30].

Soucasny nalez dilatace pravé ko-
mory a poruchy kinetiky jeji volné sté-
ny oznacujeme jako jeji dysfunkci, ne-
boli akutni cor pulmonale. Vyskytuje
se u 30-40 % hemodynamicky stabil-
nich nemocnych s plicni embolif
[31,32] a déle u nemocnych s obého-
vou nestabilitou. Posouzeni kinetiky
volné stény pravé komory je viak zati-
Zzeno znaénou mirou subjektivniho
hodnocent vyZetfujiciho. Rada autord
proto definuje dysfunkci pravé komory
pouze jako jeji dilataci. BohuZel nenf
jednotné stanovend definice dys-
funkce pravé komory. V kazdodenni
praxi je zfejmé nejpfinosnéjsi usuzo-
vat na dysfunkci pravé komory pfi
nalezu jeji dilatace (kritéria jsou po-
psdna vyse). U nemocnych s podezre-
nim na akutn{ plicni embolii je vzdy
nutné aktivné patrat po viech vyse uve-
denych znamkdch plicni hypertenze,
dilatace a dysfunkce pravé komory.
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Je viak potieba zduraznit, ze nor-
malni echokardiogram vsak plicni em-
bolii zcela nevylucuje, protoze az 20 %
pacientii s akutni plicni embolii ma
normalni ndlez na echokardiografii.

Echokardiografie v diferencialn{
diagnostice dusnosti a obéhové
nestability

Echokardiografie je cenna v odliseni
jinych pricin hemodynamické nesta-
bility, dusnosti, bolesti na hrudi nebo
zvyseni hodnot biomarker(. Snadno
rozpozna systolickou dysfunkci levé
komory srde¢ni pfi ICHS nebo dila-
tacni kardiomyopatii, myokarditidé
¢i chlopenni vadgé, kterd zptsobi dus-
nost a plicni hypertenzi. Déle odlisi
napt. perikardidlni tamponddu nebo

aortélni disekci jako pFicinu arteridln{
hypotenze.

Echokardiografie v posouzeni
zavaznosti a kratkodobé

prognézy nemocného s akutni
plicni embolif

Osud nemocného s plicni embolii z4-
visi nejen na velikosti embolu a mite
obstrukce plicni cirkulace, ale také na
tom, zda akutnf systolickd zatéz pravé
komory je natolik vyznamna, Ze zp(-
sobi jeji dysfunkci. Rada praci proka-
zuje souvislost mezi dysfunkei pravé
komory (projevujici se echokardiogra-
ficky a/nebo uvolnénim srdecnich bio-
marker() a vy$3i hospitaliza¢ni morta-
litou, vy$8im rizikem vzniku zavaznych
komplikacf a vy38im rizikem recidiv plicnf
embolie béhem hospitalizace [31,33].
Dysfunkce pravé komory je i u hemo-
dynamicky stabilnich nemocnych
spojena s az 2krat vyssi hospitalizaénf
mortalitou neZ u nemocnych bez dys-
funkce pravé komory [7,34]. Riziko
umrti v prvnich 30 dnech déle jesté
roste pti soucasném prikazu dys-
funkce pravé komory a elevacf tropo-
ninu | [35]. Rovnéz vyskyt zavaznych
komplikaci v pribéhu hospitalizace
je u nemocnych s dysfunkei pravé ko-
mory vys$si. Negativni predpovédni
hodnota chybéni nalezu dysfunkce
pravé komory u stabilnich nemoc-
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nych s akutnf plicni embolii v predikci
umrti je vysokd, pohybuje se okolo
100 %. Pozitivni predpovédni hodno-
ta je vSak pres jeji velky diagnosticky
vyznam jen 12 % [31,32].

Ukazatelem hor3i progndzy je pri
ultrazvukovém vysetfeni nemocnych
s plicni embolif i Fada vedlejsich nélezd.
Prichozi foramen ovale (PFO) zhor-
Suje pti pravo-levém zkratu hypoxii a je
cestou, kterou miZe Zilni trombus pro-
niknout do systémové arteridlni cir-
kulace (paradoxni embolie). Nemocni
s PFO a plicni embolii maji vy3si riziko
uamrti (33 % vs 14 %) [36] a vy3si inci-
denci ischemické cévni mozkové pii-
hody (13 % vs 2 %) a perifern{ arte-
ridlni embolizace (15 % vs 0 %) [37].
Tromby v pravé komore nebo pravé
sini jsou pfitomny az u 4 % nemoc-
nych s plicni embolif, ale p¥i vysetfeni
do 24 hod aZ u 18 % [38]. Echokar-
diograficky ndlez trombd v pravém
srdci je natolik klinicky zdvazny, ze
vzdy nuti ke zvdZeni vhodnosti 1é¢by
trombolyzou [39]. P¥i kontraindikaci
trombolyzy zejména pfi pritomnosti
prichoziho foramen ovale z rizikem
vzniku paradoxni embolizace je ke
zvéZeni chirurgickd embolektomie.

Echokardiografie pred propusténim
nemocného do doméaciho osetfeni,

dlouhodobd prognéza nemocnych
Prognézu nemocného béhem hospi-
talizace uréuje predeviim jeho hemo-
dynamicky stav a funkce pravé komory.
Dlouhodobd prognéza po propusténi
z nemocnice je ovliviiovdna vyvoldva-
jici pficinou plicni embolie, ale také
moznym rozvojem chronické trombo-
embolické plicni hypertenze, kterd se
po prestdlé plicni embolii vyskytuje az
u 3,8 % nemocnych po 2 letech sledo-
vani. Riziko rozvoje chronické trom-
boembolické plicni hypertenze se zvy-
Suje zejména u nemocnych po opako-
vanych plicnich emboliich, mladsich
nemocnych, déle v pfitomnosti vét-
Sich defektli perfuze nebo pti idiopa-
tické plicni embolii [40]. V Ribeirové
praci [41] byly hodnoceny zmény
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funkce pravé komory a plicni hyper-
tenze v pribéhu onemocnéni's jedno-
ro¢nim odstupem a mortalita nemoc-
nych po 5 letech. U vétsiny nemoc-
nych (90 %) se funkce pravé komory
zlepsila a plicni hypertenze poklesla
do 38 dnl od stanoveni diagnézy.
Nemocni s echokardiograficky sta-
novenou hodnotou systolického tlaku
v plicnici > 50 mm Hg pfi pFijeti méli
Castéji perzistujici plicni hypertenzi
i po 1 roce [41]. Nemocnfi se systo-
lickym tlakem v plicnici > 50 mm Hg
pFi pfijeti a nemocni s pretrvavajici
dysfunkef pravé komory pted propus-
ténim z hospitalizace jsou ohrozeni
perzistenci plicni hypertenze a moz-
nostf rozvoje chronické tromboembo-
lické plicni hypertenze s nutnosti zave-
denf adekvatni farmakologické terapie
a proveden{ p¥ipadné endarterekto-
mie plicnice.

Zavérem lze Fici, Zze echokardiogra-
fie u nemocného s plicni embolii je
pfinosnd jako soucdst diagnostickych
algoritmt. Prikaz dysfunkce pravé
komory srdecni, zejména u nemoc-
nych se zvySenou hladinou biomarkerd,
identifikuje rizikovou skupinu nemoc-
nych s plicni embolii, kte¥i pottebuji
intenzivni lé¢ebny pfistup. Cenny je
i pfinos echokardiografie v diferen-
cidlni diagnostice jinych picin dusnosti
nebo obéhové nestability. Echokardio-
grafie ma byt tedy provedena u viech
nemocnych s podezienim na akutnf{
plicni embolii, ale i s prokdzanou
akutn{ plicni embolii do 24 hod po
prijeti k hospitalizaci.

U v8ech nemocnych s plicni embo-
lif je nutno pfed ukoncenim hospita-
lizace zopakovat echokardiografické
vySetteni [42,43]. PFi pretrvavajici
plicni hypertenzi a/nebo dysfunkci
pravé komory je zvySeno riziko rozvoje
chronické tromboembolické plicni hy-
pertenze. Tyto nemocné ma pravidelné
sledovat kardiolog a pfi pretrvavani
zndmek plicni hypertenze a/nebo
projevech selhdvani pravé komory
doporucit nemocného k vySetfenf
v centru pro lé¢bu plicni hypertenze.

Srde¢ni biomarkery

Troponiny

Zvyseni srdecnich troponind nenalé-
zdme pouze u akutnich korondrnich
syndrom(i, ale mohou byt zvySeny i pti
akutnf plicni embolii. U akutni plicni
embolie pomaha zvy3eni srde¢nich tro-
ponind stratifikaci hemodynamicky
stabilnich normotenznich nemocnych.
Zvyseni cTnT se jevi jako diskriminuji-
ci faktor rozlisujici nemocné s vysokou
a s nizkou mortalitou [44,45]. Hod-
nota troponinu T > 0,09 ng/ml se jevi
jako hraniéni hodnota pro hospitali-
zac¢ni mortalitu [45,46]. Negativn{
predikéni hodnota ¢ini 0,99, pozitivni
predikéni hodnota 0,34. Obdobny vy-
znam ma i zvyseni troponind | [47].
U troponind | neni v8ak v soucasné
dobé mozné vymezit hraniéni hod-
noty, jelikoz se pouZivaji riizné meto-
diky jejich stanovent.

Zvyseni troponinu T mGZe byt jedi-
nym parametrem ukazujicim na ne-
pFiznivy hospitaliza¢ni prabéh u nor-
motenznich nemocnych [45].

Zvyseni troponind lze vsak nékdy
zjistit i u nemocnych s nekomplikova-
nym pribéhem. Proto pozitivni pre-
diktivni hodnota troponinu | a T pro
komplikovany prabéh akutni plicni
embolie je relativné nizka a cini 34 %,
resp. 42 % [47].

Negativni prediktivni hodnoty se
pohybuji mezi 97-99 % [46-48]. Proto
pacient s normdlnimi hodnotami tro-
ponindl vykazuje vyrazné nizké riziko
umrti nebo hospitaliza¢nich kompli-
kacf [49-51].

Zvy3eni troponind T i | pozitivné ko-
reluje s EKG znamkami pretizen{ pravé
komory, i s dysfunkei pravé komory
na echokardiografii [45]. ZvySenf sr-
decnich troponind predstavuje marker
postizeni pravé komory a zdvaznosti
akutnf plicni embolie i u nemocnych
bez ICHS.

Pricina zvySeni troponind u akutnf
plicni embolie nenf zcela jasna [50,
51]. U vétsiny pacientd trva zvySenf
jen po dobu kratsf nez 2-3 dny, za-
timco u pacientd s malym non-STEMI
infarktem myokardu zGstavaji tropo-
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Zvysuji BNP

srde¢ni selhani

vy3si vék

Zenské pohlavi

plicni choroby

hypertenze ve velkém obéhu
hypertyreéza

Cushinglv syndrom

léeba glukokortikoidy
Conniv syndrom

cirhdza jater s ascitem
ledvinné selhani
paraneoplasticky syndrom

subarachnoidélni krvaceni

Tab. 9. Stavy ovliviiujici natriuretické peptidy.

Snizuji BNP

obezita

kardiovaskuldrni farmaka

inhibitory ACE

spironolakton

beta-blokéatory dlouhodobé pouzivané
diuretika

niny zvySené vétsinou po 10 dnl. Na
vzniku zvySenych troponinl se muze
uplatnit soucasné pritomnad ICHS,
systémova hypotenze, zvySeny tlak
v pravé komore zvy3ujici spotrebu kys-
liku v myokardu pravé komory, hypo-
xemie a pokles minutového vydeje
srde¢niho.

Troponiny je tfeba stanovit pfi pfi-
jeti hemodynamicky stabilniho nemoc-
ného a znovu za 6-7 hod, protoze je-
jich maximalni hodnoty se objevuji az za
6-12 hod po vzniku akutni plicni em-
bolie (a podobné koronarni prihody).

Zvyseni srde¢nich troponint spolu
s ndlezem dysfunkce pravé komory
oznacuje skupinu nemocnych s pod-
statné vy33im rizikem, u nichZ je nutné
zvaZit nasazeni trombolytické |é¢by
[50,51].

Pokud je mozné provést dfive echo-
kardiografické vySetfeni u hemody-
namicky stabilizovaného nemocného,
které ukaze dysfunkci pravé komory,
pak ndlez zvySenych troponint zvysuje
déle riziko nemocného [50].

DuleZity je zakladni rozbor klinické
situace. Pro Fadu lékafi znamena né-
lez zvySenych troponinli pouze diag-
nézu akutniho infarktu myokardu, a na
moznost plicni embolie vétsinou ne-
mysli. Stejné tak Ize ale nahlizet na
tento problém obracené. Ve vétsiné ne-
mocnic bude mit patrné nemocny dfive
vySetfeny troponin neZ provedené
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spirdlni CT nebo plicni scan. Bude po-
tom asi nutné ovéfit, zda je zvySend
hladina troponinu zplsobena plicni
embolii (priikaz dysfunkce PK, plicni
hypertenze atd) nebo akutni koro-
narni pfihodou (zmény EKG, zvySeni
enzymdl, porucha kinetiky levé komory,
ale normdlni kinetika pravé komory
bez soucasné dysfunkce pravé komory
nebo jinych zndmek plicni embolie).
Zde bude jisté vyhodné znat vysledek
echokardiografie.

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 embolif
[52]. Hodnoty BNP vyznamné kore-
luji s enddiastolickym rozmérem pravé
komory [53]. BNP je vyznamné zvy-
en u pacientt s dysfunkei PK, naproti
tomu je normalni u pacient(i bez dys-
funkce pravé komory [52].

Vysokd hodnota natriuretickych
peptidii stanovend p¥i pfijeti je znam-
kou zvySeného rizika mortality akutni
plicni embolie [53-55]. Hrani¢ni hod-
noty jsou u BNP hodnoty < 50 pg/ml.
Pacienti s hodnotami BNP nizsimi
nez 50 pg/ml vykazuji nizké riziko plic-
ni embolie. Pozitivni predikéni hod-
nota je sice jen 48 %, ale negativni pre-
dikéni hodnota ¢ini 97 %.
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Obdobné i hodnoty NT-proBNP
<1000 pg/ml vykazuji vysokou nega-
tivni prediktivni hodnotu (95 % pro
komplikovany prtbéh, 100 % pro
mortalitu) [55,56].

Hlavni vyznam stanoveni natriure-
tickych peptidt tkvi v jejich vysoké ne-
gativni prediktivité.

Nevyhodou natriuretickych peptid
je skutecnost, Ze p¥icinou jejich zvySeni
muzZe byt i celd fada jinych stavll (viz
tab. 9) [57], napt. dysfunkce levé ko-
mory srde¢ni nebo ledvinné selhanf.

Nevyhodou jsou také dosud rozdil-
né hranice normy uddvané v riznych
studiich.

Stanoveni troponind by se proto
mélo zavést do klinické diagnostiky
hemodynamicky stabilnich nemoc-
nych s akutni plicni embolii pfi pfijeti.
U nemocnych se zvySenim troponind
by se mélo provést echokardiogra-
fické vysetrent. Je zrejmé, Ze echokar-
diografie provedend u nemocného se
zndmou plicni embolii a zvySenym
troponinem oziejmi dysfunkci pravé
komory a prida hlavné téz dalsi infor-
mace dulezité z hlediska diferencialni
diagnostiky plicni embolie.

Daldim p¥inosem echokardiografie
by mohl byt priikaz dysfunkce pravé
komory a nasledné i plicni embolie
u nemocného pfijatého pro dusnost ¢i
bolesti na hrudi s malymi nebo ne-
specifickymi ¢i Zddnymi zménami na
EKG, kde se zjisti zvySené troponiny
a je potreba odlisit koronarnf prthodu
s minimdlni myokardidlnf [ézi od plicni
embolie, zejména pred doporucenim
nemocného ke koronarografii.

Dalsi biomarkery

Objevuji se prvé zkusenosti se srdec-
nim typem proteini vazanych na
mastné kyseliny (H-FABP - heart type
fatty acid binding proteins).

Jsou indikdtorem poskozeni myo-
kardu a jejich vyhodou by mélo byt
¢asnéjsi uvolriovani oproti troponiniim
a natriuretickym peptidam. Je vsak
tieba vyckat vétsich zkugenosti s touto
metodikou.
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Diagnéza Zilni trombézy
Klinické zndmky Zilni trombdzy na dol-
nich koncetinach jsou vesmés nespe-
cifické, zavislé na rozsahu a lokalizaci
trombotického postizeni, a mohou
byt maskovany pfitomnosti jinych, ne-
cévnich postizeni. Podezieni na Zilnf
trombdzu tak vyzaduje poutziti objek-
tivnich testdl, umoznujicich priikaz nebo
vylouceni onemocnéni. Kromé toho je
zndmo, Ze nemald &ast Zilnich trom-
béz muze probihat bez p¥iznakd, a to
zejména ve vyssich vékovych katego-
riich. Priikaz onemocnéni u takovychto
osob patfi v diagnostice zilnf trombdzy
k nejméné snadnym utkoltim [58].
Diagnostika zilnf trombdzy se v sou-
¢asnosti opird o postupy obsaZené
v tab. 10. | kdyz klinickd diagnéza
zilni trombdzy je malo spolehliva -
s presnosti okolo 50 % [58,59], presto
ma klinické vySetfeni a zhodnocenf
anamnézy vyznam a je dudlezité pro
kategorizaci pacient( z hlediska prav-
dépodobnosti onemocnéni a spolu
se stanovenim D-dimer( i k indikaci
dalsich vySetfovacich metod, slouzicich
k zobrazeni trombdzovanych ¢&asti
zilntho Fecisté, jako je flebografie
[61] a duplexni sonografie [62].
Kontrastni flebografie predstavuje
tradi¢ni a zékladni diagnostickou me-
todu, se kterou jsou viechny ostatn{
postupy porovnavany [61]. V klinické
praxi byla v8ak v soucasnosti témér
zcela nahrazena duplexni sonografif
a je provadéna jen ojedinéle v pt¥ipa-
dech, v nichz nepfineslo ultrazvukové
vySetfen( jednoznacny zavér. Vedle vy-
soké senzitivity je vyhodou flebogra-
fie kompletni zobrazenf celého Zilniho
Fecisté v jedné dobé a dale schopnost
diagnostikovat trombotické postizenf
v oblasti bérce. Nevyhody spocivajiv na-
kladnosti, invazivité, nutnosti apliko-
vat kontrastni latku, kterd sama o sobé
muze v urcitém procentu pfipadd in-
dukovat Zilni trombdzu. Metoda
kromé toho vyZaduje dodrZenf urcité
kvality vySetfeni a také zkuSenosti
s interpretaci nalezl, které nemusf
byt dosazeno na pracovisti provadéji-
cim flebografie jen ojedinéle.
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D-dimery

duplexni sonografie

Tab. 10. Diagnostické postupy p¥i suspektni Zilni trombédze.

stanoveni pravdépodobnosti onemocnéni (anamnéza + klinické vy3ettenr)

flebografie (MR flebografie, CT flebografie)

Pokrok ve vyvoji zobrazovacich
technik p¥inesl v poslednich letech do
klinického pouziti MR flebografii,
umoziujici neinvazivnim zplsobem
a bez aplikace kontrastu velmi kvalitni
zobrazeni Zilniho Fedisté, a to zejména
v oblasti pdnevnich Zil. Senzitivita me-
tody je vysokd a blizi se 100 % [63].
Vyhodou metody je i moznost sou-
¢asného odhaleni ev. struktur v okoli,
souvisejicich s p¥itomnou Zzilni trom-
bézou. Obecnou kontraindikaci pro
MR vysetien( je pfitomnost kovovych
implantat. Vétsimu rozsiteni zatim
brani pfedevsim mald dostupnost vy-
Setfeni a nakladnost pFistrojové tech-
niky. Pfipada v dvahu spiSe u vybra-
nych pacienttl, nej¢astéji u osob s kon-
traindikaci aplikace kontrastni latky.

Také CT flebografické vysetteni
ma podobné vyhody jako MR zobra-
zeni, aviak s vyjimkou nutnosti apli-
kace kontrastni ldtky a RTG zéren.
Jednou z moznosti klinického vyuZiti
je jeji provedeni v ndvaznosti na CT
plicni angiografii. Z klinického hledis-
ka tak méZze byt z jednoho vy3etfeni
ziskdna informace jak o pfitomnosti
plicni embolizace, tak soucasné i jejiho
zdroje. Senzitivita metody je podobné
jako u MR flebografie vysokd, nevy-
hodou je vy3si nakladnost.

Duplexni sonografie se v posled-
nich letech stala hlavni diagnostickou
metodou pro Zilni trombdzu. V porov-
nanf s flebografif je jeji provedeni méné
nékladné, zcela neinvazivni, opakova-
telné podle potreby sledovani pacienta
a u nékterych typt pfistrojl i prove-
ditelné na lazku, bez nutnosti trans-
portu pacienta. PFistrojové vybaveni
pro jeji provadéni se kromé toho stalo
podstatné dostupnéjsi a kvalitnéjsi.
Prednosti metody, v porovnani s pred-
chozimi technikami, je kombinace

dvourozmérného zobrazeni cévnich
struktur spolu s posouzenim krevniho
toku pomoci barevného dopplerov-
ského mapovdni a pulzni dopple-
rovské echokardiografie [62,64]. Kom-
binace uvedenych ultrazvukovych tech-
nik dala vy3etfovaci metodé jeji nazev.
Pfitomnost Zilni trombdzy se projevi
typickymi zndmkami, tykajicimi se
jednak anatomie, jednak krevniho toku
v Zilach (tab. 11).

Senzitivita metody, pFi pouZiti uve-
denych kritérif, je v proximalnich use-
cich vysokd a blizi se referenéni metodé
(98 %) [65]. Nekomprimovatelnost zily
pfi tlaku vySetfovaci sondou je obecné
nejcastéji pouzivanou znamkou Zilnf
trombdzy. Pro hodnocenf nélezd u pa-
cientd s opakovanymi Zilnimi trom-
bézami jsou dulezita kritéria, pouzi-
vand k odhadu stéff viditelnych trom-
botickych zmén. Jako znamky akutnosti
jsou povazovéany: kompletni obturace
Zily, vlajici konec trombu, poddajnost
pFi kompresi, homogenita, nizkd az
zadnd echogenita, chybéjici kolateraly
[66].

V oblasti lytka je citlivost metody
uvddéna ponékud nizsi - asi 73 % [67 ]
a mize byt pficinou toho, Ze v klinické
praxi u vétsiny symptomatickych pa-
cientdl je pfi ultrazvukovém vySetten(
zjistovana trombdza v proximalnich
usecich a jen v mensim poctu pfipadu
na bérci [67]. V pitevnim materidlu
naopak nejcastéjsi lokalizaci Zilnich
trombdz predstavuji Zily na bérci [68].

Odbér krve na stanoveni D-dimerd
se stal v poslednich letech soucasti
diagnostiky Zilni trombdzy. Problema-
tika tohoto testu a vhodnosti labora-
tornich metod pouzivanych k jeho
stanoveni je podrobnéji uvedena na
jiném misté. Hodnoty D-dimer( jsou
pfi akutni Zilni trombdze zvyseny, ale
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dvourozmérné zobrazenfi

barevné kéddovani toku krve
pulzni doppler

dilatace zily

Tab. 11. Zndmky Zilni trombdzy pfi vySetieni duplexni sonografii.

nekompresibilita Zilni stény tlakem vy3etfovaci sondy

viditelny trombus v lumen Zily

intraluminalni defekt
chybgjici spontanni tok
chybgjici respiracni variace

chybgjici reakce na manévry ovliviiujici Zilni tok

aktivni karcinom

paralyza, paréza, sadrova fixace
Zilni trombdza v anamnéze
operace, ulehnuti del$i nez 3 dny
bolesti v prabéhu zil

otok celé koncetiny

otok lytka (obvod + 3 cm)

podkozni nevarikézni kolaterdly

alternativni diagnéza pravdépodobna

vytlacitelny edém v podkozi na symptomatické dolni koncetiné

Tab. 12. Klinicka kritéria pravdépodobnosti Zilni trombdzy.

wn
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jejich vysokd hladina sama o sobé nenf
k prikazu onemocnéni postacujici,
z dlvodu nizké specificity testu. Ke zvy-
$eni hodnot mize dochazet v celé Fadé
klinickych situaci, jako jsou infekce, za-
néty, téhotenstvi, trauma, krvécent, po-
operacnfi stavy, maligni onemocnén{
aj. Hlavni hodnota testu spociva v jeho
negativité, kterd umozriuje s vysokou
pravdépodobnosti vyloucit pfitomnost
akutnf Zilni trombdzy.

Ke standardizaci klinického posou-
zeni pravdépodobnosti Zilni trombézy
byl navrZen vypocet skére na zakladé
10 bodd, tykajicich se jednak anam-
nézy (rizika zilnf trombdz), jednak kli-
nického stavu (tab. 12) [69]. Soucet
bodd 2 a vice je zndmkou pravdépo-
dobnosti akutni Zilni trombdzy, za-
timco vysledek nizsi nez 2 umoznuje
povazovat tuto diagnézu za neprav-
dépodobnou. Diagnosticky postup,
zalozeny na uréeni pravdépodobnosti
nebo nepravdépodobnosti Zilni trom-
bdzy, byl testovdn a Uspésné ovéren
v fadé klinickych studif a stal se sou-
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¢asti doporucdovanych vySetfovacich
algoritmd.

V soucasné dobé doporucovany
algoritmus diagnézy Zilni trombézy
[70] zarazuje stanoveni klinické prav-
dépodobnosti onemocnéni jako prvni
krok. Pokud je klinicky nepravdépo-
dobny nélez provdzen negativitou D-di-
merd, je mozné uzavfit vySetfen( jako
negativni. Pozitivita D-dimer( je ovéfo-
vana duplexni sonografii a pfi chybé-
jicich znamkach Zilni trombdzy vysetreni
uzavirdno jako negativni, v opacném
pFipadé je zahajovdna antikoagulacni
lécba.

Ve druhé skupiné pacientd, s klinicky
pravdépodobnou Zilnf trombdzou, je
podezieni na onemocnéni konfron-
tovano u vech pacientt jak s hodno-
tami D-dimer(, tak s nalezem p¥i
duplexni sonografii. V pfipadé nega-
tivity obou test(l je mozné vySetfeni
i celkové uzaviit bez prikazu zilni
trombdzy. Pozitivni ndlez pti duplexnf
sonografii vede k zahajenf antikoagu-
la¢ni 1é¢by. Negativni sonograficky na-
lez p¥i vysoké klinické pravdépodob-
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nosti a pozitivité D-dimer( vyzaduje
ovéfeni opakovanym sonografickym
vySetfenim (s nékolikadennim az 1ty-
dennim odstupem), pfipadné prove-
denim flebografie.

Zobrazovaci metody

V diagnostice akutni plicni embolie hraji

zésadnf roli zobrazovaci metody.
Pati mezi né:

1. spirdIni CT angiografie

2. ventila¢né-perfuzni scan, ev. per-
fuzni scan hodnoceny spolu s RTG
snimkem hrudniku

3. klasicka plicni angiografie ziskana
srdecnf katetrizaci

4. digitdlnf subtrakéni angiografie

Zobrazeni magnetickou rezonanci se

dosud naléza ve vyzkumném stadiu.

Spiralni CT angiografie
Spirdlni CT angiografie (CTA) se stala
v poslednich letech hlavni zobrazovaci
metodou akutni plicni embolie. Umoz-
fuje pfimé zobrazeni plicniho cévniho
recisté v mnohem kratsi dobé nez pti
klasickém CT. Stejné jako pt#i plicni
angiografii je nutné pouzit kontrastn{
latku. Pouziva se 100-120 ml neionické
kontrastni latky (jodovd koncentrace
300-350 mg/ml) [71]. Technickym vr-
cholem soucasnosti jsou multidetek-
torové spirdlni CT p¥istroje, které sni-
maji najednou nékolik vrstev (az 64).
Umozniuji tak zkratit dobu expozice
pFi zadrZzeném dechu na dobu kratsi
nez 10 s u 16detektorovych p¥istroji
[71,72]. )iz ale 4detektorové pfistroje
maji stejnou diagnostickou presnost
jako klasickd plicni angiografie. Jejich
hlavni vhodou v8ak je moznost zob-
razeni i subsegmentalnich plicnich
arterii [72]. Metodika CTA angiogra-
fie je podrobnéji uvedena na jiném
misté [71]. Negativni prediktivni hod-
nota normalniho ndlezu na CTA do-
sahuje 98 %, a je tak shodna s vysled-
ky klasické plicni angiografie [71].
Znamkou plicni embolie je intralu-
minalni defekt nebo uplna okluze
tepny. Klinovité parenchymatézni leze
(pfechodné hemoragické prosaknuti
nebo plicni infarkt) také naznaduji
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akutnf plicni embolii. Spirdlni CTA prvé
generace ma urcitou nevyhodu v ome-
zeném zobrazeni segmentdlnich a hlav-
né subsegmentalnich plicnich tepen.
Multicentricka studie Van Strijena et al
[73] ukézala, Ze senzitivita 1detekto-
rového spirdlniho CT ¢&ini jen 69 %
a specificita 84 %. Tito autofi proto
nedoporucuji k vyloucenf Zilnf trom-
boembolie pouze 1detektorovou spi-
ralni CTA, vzdy ma byt doplnéno vy-
Setfenim zZilniho systému dolnich
koncetin (ultrazvukem nebo CT ve-
nografii - CTV).

CTA md vétsi senzitivitu v diagnos-
tice plicni embolie nezZli ventilacné-
perfuzni scan. CTA m(ize téZ rozpoz-
nat dilataci pravé komory. Existujf jiz
prvé studie porovnavajici CTA s plicni
arteriografii [74-76].

Vyznamnou whodou CTA je téZ moz-
nost zobrazeni jinych pFi¢in potiZi ne-
mocného, tedy pneumonie, aortaln{
disekce, plicniho nddoru, emfyzému,
pleurdlniho vypotku a dal3ich postizeni
pleurdini dutiny, plicni tkdné, osrdec-
niku a srdce, velkych cév a ostatnich
struktur v mezihrud.

CTA umoZiiuje také pfi jednom vy-
Setfeni, tedy v pozdni fazi distribuce
kontrastni latky v cévnim Fecisti, zobra-
zit dolnf dutou Zilu, panevni Zily a Zily
dolnich koncetin (tzv. nep¥ima CT ve-
nografie, CTV).

Metaanalyza studif pouzivajicich CTA
v diagnostice plicni embolie ukdzala,
Ze riziko nasledné Zilni tromboembo-
lie po negativnim vysledku CTA ¢inilo
béhem 3 meésich jen 1,4 % (95% ClI
1,1-1,8 %) a 3mési¢ni vyskyt fatdlni
plicni embolie ¢inil 0,51 % (Cl
0,33-0,76 %) [77]. Tato metaanalyza
[77] méla viak nedostatek v tom, Ze
pouze v jedné z téchto studifi byla CTA
vylucovaci metodou. Vysledky jsou viak
obdobné vysledktim po negativni kla-
sické plicni angiografii.

Dal$i metaanalyza [78] vySetfen{
CTA zahrnula 15 studii s 3 500 pa-
cienty, u nichz bylo k vyloucenf
diagndzy plicni embolie pouzito CTA.
Prestoze se jednalo o studie pouziva-
jici pfevézné jednofadovou CT, ¢inila
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negativni prediktivni hodnota 99,1 %,
coz bylo dobte porovnatelné s drive
uvefejnénymi daty negativni prediktivni
hodnoty plicni angiografie - 98,4 %
[75] 2 100 % [76] a prevySovalo ne-
gativné prediktivni hodnoty u venti-
la¢né-perfuzni scintigrafie s negativ-
nim nebo malo pravdépodobnym vy-
sledkem (rozmezi 75,9-88 %) [77,78].

Van Beek et al [79] provedli rozbor
viech prospektivnich studif véetné stu-
die PIOPED, ve kterych nebyli pa-
cienti lé¢eni antikoagulacni [é¢bou po
negativnim vysledku klasické plicni
angiografie. Vyskyt Zilnich trombo-
embolii béhem 3 mésict cinil 1,7 %
(95% C1 1,7-2,7 %) a 0,3 % (95% ClI
0,02-0,70 %) pro fatalni plicnf
embolii.

Rozvoj multidetektorového spirdl-
nitho CT hrudniku znamena velky po-
krok v diagnostice akutni plicni em-
bolie. CTA provedend multidetekto-
rovym piistrojem umoZiuje zobrazit
i subsegmentalni plicni tepny. Vyskyt
hluboké Zilni trombdzy u pacient( s ne-
gativnim ndlezem na multidetektorové
spirdlni CT angiografii je velice nizky
- podle Perriera et al [80] ¢ini pouze
0,9 %. 3mési¢ni riziko vzniku Zilnich
tromboembolii u pacientl, u nichz
byla plicni embolie vylouc¢ena multi-
detektorovym CTA, je nizké - 1,5 %
(95% C1 0,9-2,7 %). Podle Perriera et
al [80] stanoveni D-dimer(i ELISA me-
todou a multidetektorova CTA vylu-
¢uji plicni embolii s velkou pravdépo-
dobnosti a nevyZzaduji provedeni du-
plexni sonografie zil dolnich koncetin.
Pokud nenf k dispozici multidetekto-
rové CTA a v nemocnici je jen piistroj
s jednou fradou detektort, pak je
vhodné v diagnostickém postupu po-
nechat duplexni sonografii hlubokého
zilntho systému nebo doplnit v jed-
nom sezeni nep¥imou CT venografii.

V roce 2006 byla uvefejnéna velika
holandskd studie CHRISTOPHER
[14], kterd pouZila CTA jako hlavni
diagnostickou metodu. Jedna se
o nejvéts{ prospektivni multicentric-
kou studii, do niz bylo soustavné za-

fazeno 3 138 pacientd s podezienim
na akutni plicni embolii. Vétsina po-
uzitych pfistrojli byla multidetektoro-
vych. Studie vyuzivala ke stanoveni
klinické pravdépodobnosti akutni
plicni embolie Wellsovo skére [13],
D-dimery a CTA. Interpretace souctu
bodii Wellsova skére byla jednodussi:
méné nez 4 body znadilo diagnézu
nepravdépodobnou, vice nez 4 body
pak diagnézu pravdépodobnou. Pokud
se jevila podle Wellsova skére dia-
gndza nepravdépodobna, byly stano-
veny D-dimery, a pokud byly i ty ne-
gativni, pak byla plicnf embolie vylou-
¢ena. U viech ostatnich pacientl bylo
provedeno CTA. Z 2 206 pacientd,
Ucastnik studie, klinickd nepravdé-
podobnost a negativni D-dimery vy-
loucily 1 057 nemocnych a 1 028 z nich
nebylo lé¢eno antikoagulacnf Iécbou.
Béhem nasledujicich 3 mésica se vy-
skytla nefatalni plicni embolie u 0,5 %
z nich [14]. CTA pak wyloucila plicni
embolii u 1 505 pacientdl, z nichz
1 436 nebylo lé¢eno antikoagulaéni 1é¢-
bou [14]. 3mési¢ni vyskyt Zilni trom-
boembolie ¢inil 1,3 % a plicni embolie
byla moznou pfi¢inou dmrti u 0,5 %
(tab. 13) [14].

Vysledky studie CHRISTOPHER [14]
jsou v souhlase s vysledky klasické plicni
angiografie provedené katetrizacné,
jak jsme jiz uvedli v citované praci van
Beeka et al [79].

Diagnostika akutni plicni embolie
se tak zjednodusuje. V algoritmu se
vyskytuje jen propocet klinické prav-
dépodobnosti, stanoveni D-dimert
jen u nemocnych s nizkou klinickou
pravdépodobnosti plicni embolie
a multidetektorové CTA. Pokud je
k dispozici jen Tdetektorové spiralni
CT, mélo by byt soudasti algoritmu
také vySetteni duplexni sonografie Zil
dolnich koncetin.

Na pocatku roku 2004 bylo v Ceské
republice 125 spirdlnich CT ptistrojd,
z ¢ehoz asi 1/3 byla multidetektoro-
wch [71].

Nedavno byly uvefejnény vysledky
studie PIOPED 11 [81]. Autoti této mul-
ticentrické americké studie, kterd po-
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Tab. 13. Vyskyt ptihod Zilni tromboembolie béhem 3 mésict ve studii

CHRISTOPHER [14] (n = 3 138).

APE nepravdépodobnd + negativni D-dimery

APE vylou¢ena CTA

CT normalnf

CT jina diagnéza

APE diagnostikovana CTA

n v8echny PE  fatdlni PE

1028 0,5% 0
1436 1,3 % 0,5%
764 1,2 % 0,4 %
672 1,3 % 0,6 %
674 3,0% 1,6 %

Tab. 14. Radia¢ni z4téZ V/Q scanu a spirdlniho CT p¥i plicni embolizaci
u téhotnych a netéhotnych Zen. Podle Grovese et al [83].

Efektivni davka zaFeni u Zeny:
perfuzni scintigrafie (*"Tc-MAA)

ventilaéni scintigrafie (¥"Kr)

ventila¢ni scintigrafie (*"Tc-DTPA-aerosol)

spiralni CTA

(pozn.: v mlécné Zlaze je davka asi 20 mGy)

Dévka na plod:

pouze perftzni scintigrafie plic

(s redukovanou dévkou *Tc-MAA)
ventilaéné-perfuzni scintigrafie

(s obvyklou aktivitou *"Tc-MAA a *™Tc-aerosolem)

ventila¢né-perfuzni scintigrafie
(s obvyklou aktivitou *"Tc-MAA a *"Kr)

spiralni CTA

U dospélych zen je z hlediska radiacni zdtéZe jednoznacné vyhodnéjsi ventilacné-perfuzni scan, jak
z hlediska efektivni ddvky, tak pro mensi ozdreni mlécné Zldzy (pri CT asi 8krdt vyssi nez u RTG
mamografie). Naopak v gravidité je lepsi CTA — mensi zdrent. Plicni scan md jedinou vyhodu

v soucasném mozném provedeni radionuklidové flebografie.

0,6-1,2 mSv
0,03-0,1 mSv
0,14-0,28 mSv

2-8 mSv

0,14-0,25 mGy
0,64-0,80 mGy

0,28-0,50 mGy
0,03-0,13 mGy

uZivala 4-, 8- nebo 16detektorové spi-
ralni CT pfistroje, zjistili zlepSeni sen-
zitivity CTA z 83 % na 90 % soucas-
nym provedenim zobrazeni Zl dol-
nich koncetin a panve (CTV). Je tieba
mit na paméti, Ze se kombinaci CTA
a CTV zwysuje radiacni z4téz, coz je
treba zvazovat zejména u mladych
nemocnych.

Vzhledem k tomu, Ze nelze vyloudit
malou moznost fale$né negativniho
nalezu CTA, doporucuji néktef autofi
naddle provadét u pacientd s vysokou
klinickou pravdépodobnosti plicni
embolie, u nichz ddva CTA i CTV ne-
gativni ndlez, dalsi vySetteni, a to ven-
tila¢né-perfuzni scan nebo plicnf
arteriografii [82].
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Radia¢ni zatéz CT plicni angiogra-
fie a ventila¢né-perfuzni scintigrafie.
Uvadime také radiac¢ni zatézi V/Q
scanu a spirdlniho CT p#i plicni em-
bolizace u téhotnych a netéhotnych
Zzen podle Grovese et al (tab. 14)
[83].

U dospélych Zen je z hlediska ra-
diaéni zatéZe jednoznacéné vyhodnéjsi
ventila¢né-perfuzni scan, jak z hlediska
efektivni davky, tak pro mensi ozaren{
mlécné Zldzy (pti CT asi 8krat vyssi
nez u RTG mamografie).

Naopak v gravidité je lepsi CTA -
mens$i zafeni. Plicni scan ma jedinou
vyhodu v sou¢asném mozném prove-
denf radionuklidové flebografie.
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Plicni scintigrafie

Plicni scintigrafie je metoda zobrazu-
jici regionalni prokrveni a provzdus-
néni plic. Jeji efektivita byla v minu-
lych asi 30 letech ovérena v celé Fadé
klinickych studii [1].

Scintigrafie plicni perfuze zobrazuje
distribuci krevniho pratoku plicnim
recistém blokddou ¢asti plicnich ka-
pilar. PouZivd se suspenze castic de-
naturovaného albuminu znaceného
*rTc (*"Tc znaceny makroagregat
albuminu, *"Tc MAA).

Scintigrafie plicni ventilace se pro-
vadi pomoci radioaktivnich plynd
(*"Kr) nebo aerosolt (*"Tc DTPA).
Radioaktivni plyny zobrazuji alveo-
larn{ ventilaci plic, aerosoly pronikaj
pouze do koncovych ¢asti dychacich
cest (nikoli do alveoll), takze v p¥ipadé
turbulentniho proudéni pti CHOPN
je zobrazeni distribuce proudu vzdu-
chu nepfesné.

Zobrazenf obvykle provadime na pla-
narni gama-kamefe v sedé nebo vleZe,
vhodnéjsi je snimat tomografické ob-
razy SPECT. Planarni zobrazeni je
viak na rozdil od SPECT mozno pro-
vést i u klaustrofobickych pacientd.
V nouzi pfi tézkém celkovém zdravot-
nim stavu pacienta miZeme provést
i méné snimkd podle predpokladané
lokalizace embolu. V posledni dobé
se stdle vice pouzivaji hybridni p¥i-
stroje SPECT/CT [84,85].

Scintigrafické ndlezy u plicni em-
bolie. Vzhledem k patofyziologickym
zméndm perfuze a ventilace plic pfi
akutni embolii do plicnice je zakladnf{
zndmkou embolie defekt perfuze
segmentdlniho tvaru bez korelatu na
ventilaéni scintigrafii nebo na skia-
gramu/CT plic, tzv. perfuzné-venti-
laéni mismatch.

Interpretacni kritéria. Interpretac-
nich kritérii existuje celd Fada [86],
vZdy je dilezitd znalost souc¢asného
skiagramu/CT plic. Jsou vhodna pro
zadinajici lékate a pro vyuku, nemo-
hou nahradit hodnoceni zkusenym
lékarem.

Diagnostickd pfesnost. Senzitivita,
specificita spravnosti plicni scintigra-
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fie pro diagnézu embolie do plicnice
je 76 %, 85 % a 81 % pro plandrni vy-
Setfeni a 97 %, 91 % a 94 % pro
SPECT vysetteni [87]. Reprodukova-
telnost ¢teni nalezl scintigrafie mezi
hodnotiteli je 94 % pro planarni vy-
Setfeni a 88 % pro SPECT vysetteni
[88].

Negativni pFedpovédni hodnota
plicni scintigrafie. Pistolesi a Miniati
[89] prokazali negativni predpovédni
hodnotu scintigrafie 98 %, Kruip et al
[90] pak 99 %. U pacientt s negativ-
nim vysledkem plicni scintigrafie, kteff
nebyli léceni antikoagula¢ni lécbou,
bylo riziko nasledné tromboembolie
0,9 % [87], nebo dokonce jen 0,5 %
[91].

Klinické pouZiti plicni scintigrafie.
P¥i rozhodovani o antikoagulaénilécbé
nelze pouzit vysledky plicni scintigra-
fie samostatné. Vzdy je musime kom-
binovat s klinickym obrazem a s hla-
dinou D-dimer( stanovenou ELISA
metodou, pfipadné s vySetfenim Zil-
niho systému dolnich koncetin a panve
[92]. Nejcennéjsim je negativnim ndlez
plicnf scintigrafie, nebot ten vylucuje
plicni embolii prakticky na 100 %.
U nemocnych s chronickym kardio-
pulmondlnim onemocnénim nebo s vy-
znamné abnormalnim nalezem na
RTG snimku plic jsou scintigrafické
nalezy ¢asto nejednoznacné.

Plicni scintigrafie je vhodnéjsi nezli
CTA v pfipadech, v nichz je potfeba
zvaZovat riziko ionizujiciho zafenf a ri-
ziko podéni kontrastni latky. Jedna se
zejména o pacienty se snizenou funkcf
ledvin a fertilni Zeny [93]. PouZiti obou
metod zavis{ na mistnf situaci, dostup-
nosti obou metod a zkusenosti inter-
pretujicich lékafh. Vzdy je treba zvézit
rizika u vybranych skupin pacient.

Zobrazovaci metoda by méla byt
idedlné pouzita do 1 hod u akutni
masivni plicni embolie a do 24 hod
u akutni plicni embolie, kterd nenf
masivni.

Jiz jsme uvedli, Ze CTA se stalo suve-
rénni diagnostickou metodou v dia-
gnostice akutni plicni embolie. Nic-
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méné plicni scintigrafie si zachovava

svlj vyznam v nasledujicich situacich:

1. na pracovistich, na nichz nenf spi-
ralni CT dostupno

2. na pracovistich majicich jen jed-
novrstevnaté spirdlni CT

3. u pacientd s negativnim ndlezem
CTA i na vicevrstevnatém CT, ale
s vysokou klinickou pravdépodob-
nosti diagndzy

4. u pacient(l, u nichz nebyly ziskany
kvalitni CT snimky

5. u pacient( s renalnf insuficiencf (glo-
merularni filtrace pod 30 ml/min)

6. u pacientd alergicky reagujicich na
kontrastni latky

7. u Zen ve fertilnim véku (niz8i ozareni

prsni zlazy)

Z hlediska senzitivity je ventilacné-
-perfuzni scan nadrazen CTA p¥i de-
tekei
plicni hypertenze.

chronické tromboembolické

Magneticka rezonance (MR)

Angiografie magnetickou rezonanci
s gadoliniem vykazuje stfednf senziti-
vitu (77-100 %), ale vysokou specifi-
citu (95-98 %), jak to ukazuji data
metaanalyzy s gadoliniem provadéné
MR angiografie [94]. Oudwerk et al
uverejnili v roce 2002 porovnani MR
angiografie s gadoliniem s klasickou
plicni angiografii [95]. Senzitivita
MR angiografie ¢inila 100 % pro em-
bolie umisténé v centralnich a lobar-
nich arteriich, 84 % pro embolie v seg-
mentdlnich arteriich, ale jen 40 % pro
embolie umisténi v subsegmentalnich
arteriich [95]. Nedostatkem magne-
tické rezonance, stejné jako 1detekto-
rové CTA, je nizkd senzitivita pro
malé, subsegmentdlné uloZené plicni
embolie. V soucasné dobé nemdiize
negativni vysledek magnetické rezo-
nance jednoznac¢né vyloucit plicni em-
bolii [96] a CTA je povaZovdna za
metodu pFesnéjsi. Magnetickd rezo-
nance je nicméné pomérné rychlé vy-
Setfeni a taktéZ nevyZaduje podani
jodové kontrastni ldtky vystavujici pa-
cienty rizikdim alergické reakce a nefro-
toxicity. Poddni gadoliniového kon-

trastu je nemocnymi lépe tolerovano.
Potenciondlné madze slouzit MR an-
giografie a MR flebografie u pacientd,
u nichz je kontraindikovana CTA pro
alergii na kontrastni latku [96]. V sou-
¢asné dobé probiha velkd prospek-
tivni multicentricka studie PIOPED llI
porovnavajici presnost a tlohu plicni
MR angiografie a MR flebografie
s CTA a CT venografii u 1 000 pa-
cientl. Vysledky této studie se oceka-
vaji na jare roku 2008.

Magnetickd rezonance je vhodna
v diagnostice panevni Zilni trombdzy,
zejména postihujici ilickou Zilu, pro
niz je duplexni sonografie nevhodna
[97].

Plicni arteriografie

Plicni angiografie je zlatym standar-
dem jiz jen v diagnostice chronické
tromboembolické plicni hypertenze.

Hlavni indikaci v diagnostice akutnf
plicni embolie jsou diagnostické po-
chybnosti u nemocného s masivn{
plicni embolii a relativni kontraindi-
kaci k [écbé heparinem nebo k lé¢bé
trombolytické. Plicni angiografie mize
byt vhodna u nékterych nemocnych
nasledovana katetriza¢ni a cilenou
trombolytickou lé¢bou. Plicni arte-
riografie je téZ nutnd pred chirurgic-
kou plicni embolektomif.

Podle doporuceni American Tho-
racic Society 1999 [97] zahrnuiji rela-
tivni kontraindikace vyznamné riziko
krvaceni a renalnf insuficienci. U ne-
mocnych s rendlnf insuficienci musi
byt zajisténa dostate¢nd hydratace
pred, béhem a po plicni angiografii.
Onemocnéni jako diabetes a mnoho-
¢etny myelom mohou zvy$ovat vyskyt
akutnf rendlni insuficience po angio-
grafii. Tato opatfeni plati veobecné
pro angiograficka vysetfeni [98].

Nejcastéji se uzivd pig tail katétr nebo
Grollmandv katétr. Plicni angiografie
se mad provadét selektivné jedno-
stranné v predozadni a v pfedni Sikmé
projekci. Vysetfeni v jedné projekci
vstfikem do kmene plicnice nebo

Vnitf Lék 2008; 54(Suppl 1): 1525-1S72 | Cor Vasa 2008; 50(Suppl): 1525-1572



Tab. 15. Komplikace plicni angiografie na podkladé velkych soubor

nemocnych.
PIOPED studie Mills et al Nilsson et al
[99] 1980 [100] 1998 [101]
n=1111 n=1350 n=707
mortalita 1,0 % 0,2 % 0
nutnost intubace nebo 0,4 % 0,4 %
kardiopulmonalni resuscitace 0
ledvinné selhanf 0,3 % 0 0
perforace srde¢ni 0 1,0 % 0
mensi komplikace 0,9 % 0,3 % 1,4 %

dokonce do pravé siné se povazuje za
nedostatecné k vyloucenf plicni em-
bolie. Velkoformatova angiografie je
nahrazovdna digitdlnim zaznamem
s vysokou rozliSovaci schopnosti. Vy-
znam digitdIni angiografie se sub-
trakei (DSA) ¢&i bez ni je pfedeviim pFi
detailnim hodnocenti, kdy superse-
lektivni vstfiky a zvétSeni obrazu mo-
hou dopomoci pfi nejasném ndlezu.
Pouzivime nizkoosmolarn{ neionické
kontrastni latky [99], které jsou ne-
mocnymi dobte tolerovany.

Jisté znamky plicni embolie pred-
stavuji defekty v kontrastni ndplni
plicnich tepen a nahlé amputace né-
kterych vétvi plicnice. Zndma alergie
na kontrastnf latku patf mezi relativni
kontraindikace.

Komplikace se vyskytuji u 1-2 % na
pracovistich s vétsi zkusenosti s plic-
nimi arteriografiemi (tab. 15). P¥i bloku
levého Tawarova raménka je plicni
arteriografie provazena vy$sim rizikem
(moznost vzniku asystolie) a nemocny
by mél byt zajistén docasnou stimu-

la¢ni elektrodou. Vyrazné zvysené riziko
plicni arteriografie je u nemocnych
s kone¢nym diastolickym tlakem
v pravé komotre 20 mm Hg a vy3sim.

Nejniz3i vyskyt komplikaci (nulovou
mortalitu) vykazuje $védskd Stock-
holmska studie Nilssona et al [101]
patrné proto, Ze predstavuje vy-
sledky jednoho zkuseného pracovisté,
kdeZto ostatni studie, zejména stu-
die PIOPED, predstavuji souhrn vy-
sledkd mnoha pracovist s rozli¢nou
zkusenosti.

Riziko komplikaci Ize snizit kromé
poutziti neionického kontrastni latky
také inhalacf kysliku béhem vysetreni
a soucdasnym invazivnim hemodyna-
mickym monitorovanim.

V Praze v IKEM bylo provedeno vic
nez 500 plicnich arteriografii bez
damrti. Nilsson et al [101] se domnivayj,
Ze p¥i pouZiti modernich kontrastnich
latek a adekvétni technice je plicnf
arteriografie bezpe¢nou metodou.

Vy3etreni by se méla provadét jen na
pracovistich s katetriza¢nim provozem
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a vybavenych pfislusnou RTG techni-
kou. Nemocnice provadéjici plicnf ar-
teriografie jen ojedinéle mohou mit
vy$si pocet komplikaci tohoto vykonu.

Souddsti spravné provedené plicni
arteriografie by mélo byt téz méreni
hemodynamiky, které pfindsi mnoho
dalsich, cennych klinickych informact,
umoznujicich racionalnéjsi a selektiv-
néjsi pristup jak k diagnostice, tak
predevsim k [écbé plicni embolie. Po-
kud se pfi plicni angiografii ukaze po-
dezieni na plicni embolii jako mylné,
hemodynamické udaje nas obvykle
vedou ke spravné diagnéze. Naopak
pFi prokdzané masivni plicni embolii
je mozné se ihned pokusit o fragmen-
taci plicniho embolu.

Hemodynamické vysetfeni
Hemodynamické vysetieni prokazuje
u akutniho cor pulmonale plicni pre-
kapilarni hypertenzi (zvySeni stredniho
tlaku v plicnici pfi normélnim tlaku
v zaklinénf, zvySen transpulmonalniho
gradientu, tj. rozdilu stfedniho tlaku
v plicnici a tlaku v zaklinéni - norma do
8 az 10 mm Hg). Dojde-li k vyznamné
plicni embolii u kardiaka, Ize nalézt
smiSenou plicni hypertenzi, tj. post-
kapilarni i prekapilarni hypertenzi.

Tab. 16 ukazuje typické hemodyna-
mické zmény u rdznych srdeénich
onemocnénf ¢i stavd.

Stoupajf i plnici tlaky pravého srdce,
tj. koneény diastolicky tlak v pravé
komote a stfednf tlak v pravé sini. Sr-
decniiindex je snizen. Hemodynamické
vySetieni nejvice napomaha v rozliseni

Tab. 16. Typické zmény hemodynamiky u vybranych srde¢nich onemocnéni ¢i stavd.

tlak v pravé sini

tlak v plicnici

srde¢ni selhanf levostranné normalnf zvyseny

mitralni vady normalni zvyseny

plicni embolie zvyseny zvyseny

tampondda zvyseny zvySeny (diastolicky
vice nez systolicky),

diastolickd ekvalizace tlakd

selhani pravé komory zvyseny normdln{

(IM pravé komory)

hypovolemie normalni normalni

nebo snizeny

nebo snizeny

tlak v zaklinéni

srdeéni index

zvyseny snizeny
zvyseny normalni nebo snizeny
normalni snizeny
zvySeny snizeny
normdln{ snizeny
normalni snizeny

nebo snizeny
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nemocnych s levostrannym srde¢nim
selhanim (napt. pfi akutnim infarktu
myokardu), skrytou formou konstrikce
perikardu a srde¢ni tampondadou.
Umoziuje téz stanovit progndzu
(stredni tlak v plicnici vy33i 30 mm Hg
- zadvazna progndza).

P¥i ndlezu stfedniho tlaku v plicnici
nad 35-40 mm Hg musime jiz po-
myslet na moznost superpozice akutni
plicni embolie pfi opétované plicni
embolizaci.

Monitorovani hemodynamiky Swan-
Ganzovym katétrem dovoluje sledo-
vat Uspésnost |écby. Lécebnym cilem
je normalizace prekapilarnf plicnf hy-
pertenze. Normalni tlak v plicnici nevy-
lucuje mensi, hemodynamicky malo
vyznamnou plicni embolii.

Hemodynamické vySetteni by mélo
vzdy byt soucasti plicni angiografie.

Diagnosticka strategie
Diagnostika akutni plicni embolie se
opird tedy o posouzeni klinické prav-
dépodobnosti, D-dimery, echokardio-
grafii a CTA (plicni scintigrafii). Sta-
noveni D-dimeri ma vyznam jen
u nemocnych s nizkou klinickou prav-
dépodobnosti. Lze bezpecné nezaha-
jovat antikoagula¢ni 1é¢bu (nebo ji
prerudit) u nemocnych vykazujicich
nizkou klinickou pravdépodobnost
akutnf plicni embolie v kombinaci s ne-
gativnimi D-dimery, coz vak platf jen
pro metody vykazujici 99-100 % sen-
zitivitu. Duplexnf sonografie je nutna
na pracovistich se spirdlnim CT 1. ge-
nerace, nikoliv u multidetektorovych
pFistroji. Soucdsti vySetfeni by méla
byt echokardiografie a u normotenz-
nich pacientl také stanoveni funkce
pravé komory echokardiografif a sta-
noveni troponintl. Nélez dysfunkce
pravé komory spolu se zvySenymi tro-
poniny oznacuje vice rizikovou skupinu
normotenznich nemocnych.

U pacientd s akutni masivni plicni
embolii mize pozitivni echokardiogra-
ficky nélez rozhodnout o zahdjenf 1écby.
V pfipadé negativniho nebo nejasného
echokardiografického nalezu je treba
provést spirdlni CT angiografii.
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klinické podezieni
D-dimery
echokardiografie

/N

z hlediska APE negativn{

l l

spiralni CTA nebo
plicni scintigrafie

/N

podporujici diagnézu

|écba

pozitivn{ negativni
lé¢ba APE vyloucena

Schéma 1. Algoritmus diagnostiky akutni masivni plicni embolie (hemodyna-
micky nestabilnf).

klinicka pravdépodobnost

diagndéza diagnéza
nepravdépodobna pravdépodobnd

l l

D-dimery USG zil DK pozitivni ——> |é¢ba
/ \ negativni
normdlni  abnormdlni ————> spirdlni CTA
l (vicevrstevnatd)
APE vyloucena diagnéza diagnéza  diagnéza
vylou¢ena  potvrzena  nejasna

plicni scintigrafie
plicni angiografie

V pripadé jednovrstevnaté spirdlni CT pouZit pri negativnim ndlezu
a klinické pravdépodobnosti také plicni scintigrafii!

Schéma 2. Algoritmus hemodynamicky stabilni plicni embolie.
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U nemocnych, u nichZ nélez na CTA
je nejasny a také u nemocnych s vyso-
kou klinickou pravdépodobnosti plicni
embolie a negativnim CTA nélezem je
vhodné pouzit ventilaéné-perfuzni
scan nebo provést plicni arteriogra-
fii. Vyhodnd se také jevi kombinace
CTA a CTV, protoze zvy3uje senzitivitu
vySetieni.

Zavérem uvadime ndvrh 2 algoritm(
(schéma 1a2).

Prvy algoritmus je stanoven pro
akutni masivni plicni embolii hemody-
namicky nestabilni. Tento algoritmus se
opird o klinickou pravdépodobnost
a echokardiografické vysetteni [102].
Pokud nejsou k dispozici, nebo jsou
technicky malo presvédcivé nebo z hle-
diska plicni embolie negativni, je nutné
provést spirdlni CT.

Druhy algoritmus je stanoven pro
hemodynamicky stabilni plicni embolii.

CTA provedené na multidetektoro-
vych (vicevrstvovych pfistrojich) umoz-
fuje i zobrazeni segmentalnich tepen
a do znaéné miry i subsegmentalnich
tepen. Dilezité je, Ze vyskyt recidiv
Zilnich tromboembolii u pacientd,
ktefi nejsou léceni antikoagulaéni lé¢-
bou na podkladé negativniho nalezu
multidetektorové CTA, je velmi nizky
a hlavné neprevysuje vyskyt recidiv po
klasické plicni angiografii.

Spiralni CT pfistroje 1. generace
maji nizsi senzitivitu a vyZzaduji dopl-
néni duplexni sonografii Zil dolnich
koncetin a/nebo plicnim scanem.
Plicni perfuzni scan zlstava zachovan
pro specifické skupiny nemocnych,
déle pro nemocnice nemajici spirdlnf
CT vicevrstvové, pro nemocné s vysokou
klinickou pravdépodobnosti plicni em-
bolie a negativnim nalezem CTA.

Domnivdme se, Ze echokardiogra-
fie hraje ddlezitou roli u nestabilnich
pacientt (masivn{ plicni embolie), dale
u pacientd se submasivni plicni em-
bolii k upfesnéni progndzy a v dife-
rencidlnf diagnostice.

Biomarkery (troponiny a/nebo na-
triuretické peptidy) pouzivdme jen
u hemodynamicky stabilnich nemoc-
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Tab. 17. Hrani¢ni hodnoty biomarkerd.

Biomarker Hrani¢ni hodnota (p¥i vy$si hodnoté vyssi riziko)
troponin T 0,9 ng/ml

BNP 50 pg/ml

NT-proBNP 1000 pg/ml

nych. V pripadé jejich pozitivity je nutné
echokardiografické vysetteni k vylou-
¢enf dysfunkce pravé komory srde¢nf.

Uvadime také hrani¢ni hodnoty bio-
markerd (tab. 17). U troponinu | se
hrani¢ni hodnoty lis za pouziti riiznych
metodik a neexistuje mezindrodni
shoda.

Postup u pacienti vykazujicich
alergii na kontrastni latku obsahujici
jod. U mirné az stfedné tézké alergie
poddme pred CTA steroidy [103].
U pacientll s anamnézou silné aler-
gické reakce pouzivame duplexni so-
nografii Zil dolnich koncetin a plicni
scintigrafii. Existuji také prvni zkuge-
nosti s pouzitim gadolinia pfi CTA
[104].

Diagnostika plicni embolie u pa-
cientt s porusenou ledvinnou funkci.
U pacient( s dysfunkci ledvin ddvame
prednost v diagnostice akutni plicni
embolie duplexni sonografii Zil dol-
nich koncetin, v p¥ipadé negativniho
nalezu plicnf scintigrafii [103].

Pokud se rozhodneme pro CTA, je
vhodné podat preventivné 1 hod pred
CTA izotonicky roztok natrium bikar-
bonatu 3 ml/kg/hod a 1 ml/kg/hod
po dobu 6 hod po podéni kontrastni
latky [103]. Nesteroidnf antirevmatika
a dipyridamol vysadime do nejd¥ive
pred podanim kontrastni latky. Také
lécbu metforminem je vhodné preru-
Sit pred poddvanim kontrastni latky,
protoze pokud by doslo ke vzniku
ledvinného selhanf vlivem kontrastn{
latky, hrozi akumulace metforminu,
ktera muze vést k aciddze.

Diferencidlni diagnéza

akutni plicni embolie

Nahly vznik dusnosti mlze provdzet
néktera srdecnf a plicni onemocnént.
Ze srde¢nich onemocnéni je to nej-

Castéji akutni srde¢ni selhani pti
akutnim infarktu myokardu. Na ten
nuti myslet také nahly vznik bolesti
na prsou, kterd nemusi mit u plicni
embolie vzdy pleuralni charakter, ale
muzZe naopak pfipominat bolest pfi
infarktu myokardu. S nahle vzniklou
dusnosti se ale mizeme setkat u né-
kterych plicnich onemocnéni - pfi
pneumotoraxu, pneumonii a pfi zhor-
Seni chronické obstrukéni broncho-
pulmondlni nemoci. Mdme na pameéti,
Ze dudnost, tachypnoe, negativni na-
lez na RTG snimku plic a hypoxemie
se mohou vyskytnout u chronické ob-
struktivni choroby plicni nebo u bron-
chidlniho astmatu.

Kardiologové zamériuji akutnf plicnf
embolii nejé¢astéji s akutnim infarktem
myokardu, zejména u nemocnych
s ICHS, kteff jiz akutni infarkt myo-
kardu prodélali. Tam se ¢asto mysli
predev$im na recidivu infarktu myo-
kardu. Pokud jsou EKG zmény akutni
plicni embolie zvlasté vyznamné, tak-
Ze se objevuji i elevace ST tseku z pra-
vého prekordia, svadéji nékdy k mylné
interpretaci EKG nélezu.

Pneumologové nejcastéji zaméniuji
plicni embolii s brochopneumonif, ze-
jména v pritomnosti plicniho infarktu.
Jsou znamy i kazuistiky tzv. opétova-
nych bronchopneumonii, které ve sku-
tecnosti byly opétovanymi plicnimi
infarkty.

Porovnéni klinické diagnostiky s pi-
tevnimi daty ukazuje, Ze diagnostika
akutnf plicni embolie je zvldsté obtiznd
u akutnich embolif vedoucich rychle
k amrti.

Prognéza

Progndza plicni embolie je ovliviiovana
a) rozsahem plicni cévni obstrukce,
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b) predchozim stavem kardiopulmo-
nélniho systému,
c) daldimi faktory [105].

Mezi dalsi faktory patfi vék, pFitom-
nost maligniho onemocnénf, mozkova
cévni prihoda.

Kratkodobd progndza plicni embo-
lie zavisi na zavaznosti klinického stavu
a je téz ovlivnéna pritomnosti dys-
funkce pravé komory srde¢ni na echo-
kardiografii. Prognéza nepoznané
a tudiz nelééené plicni embolie je pod-
statné hordi a mortalita je 2-3krat
wyssi. Tito nemocn( vykazuji také vy-
soké riziko smrtelnych nebo nefatal-
nich recidiv.

Dlouhodoba progndza zavisi na pti-
tomnosti dal$iho onemocnéni, napf.
u nemocnych s malignim onemocné-
nim je ovlivnéna predeviim progné-
zou tohoto onemocnéni [106]. Na ma-
ligni onemocnéni umira kolem 30 %
pacient( po akutnf plicni embolii. Mezi
dalsi faktory zhorsujici dlouhodobou
progndzu pat# pfitomnost chronic-
kého srde¢niho selhdni, vék nad 75 let
a chronické plicni onemocnént.

Na recidivy plicni embolie umira ko-
lem 18 % pacientl s akutni masivn{
nebo submasivni plicni embolii.

Naproti tomu dlouhodoba pro-
gnoéza lécené plicni embolie u nemoc-
ného s tranzitornim rizikovym fakto-
rem (stav po fraktute p¥i sportu) je
dobrd.

Prognézu nemocného béhem hos-
pitalizace uréuje predeviim jeho he-
modynamicky stav a funkce pravé
komory.

Dlouhodobé prognéza po propus-
téni z nemocnice je ovliviiovdna vyvo-
lavajici pFicinou plicni embolie, ale
také moznym rozvojem chronické
tromboembolické plicni hypertenze,
kterd se po prestdlé plicni embolii vy-
skytuje u 1-3,8 % nemocnych po 2 le-
tech sledovdni [40,107]. V Ribeirové
praci [41] byly hodnoceny zmény
funkce pravé komory a plicni hyper-
tenze v pribéhu onemocnéni's jedno-
ro¢nim odstupem a mortalita nemoc-
nych po 5 letech. U vétsiny nemoc-
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nych (90 %) se funkce pravé komory
zlepsila a plicni hypertenze poklesla
do 38 dnil od stanoveni diagnézy. Ne-
mocni s echokardiograficky stanove-
nou hodnotou systolického tlaku
v plicnici > 50 mm Hg pfi ptijeti méli
Castéji perzistujici plicni hypertenzi
i po 1 roce [41]. Nemocni se systo-
lickym tlakem v plicnici > 50 mm Hg
pti pfijeti a nemocn( s pretrvavajici
dysfunkcf pravé komory pted propus-
ténim z hospitalizace jsou ohroZeni per-
zistencf plicni hypertenze a moznosti
rozvoje chronické tromboembolické
plicni hypertenze s nutnosti zavedeni
adekvéatni farmakologické terapie
a provedeni pfipadné trombendarte-
rektomie plicnice.

Doporuceni: pacienti po masivn{
nebo submasivni plicni embolii by méli
byt echokardiograficky kontrolovédni
pred propusténim. Pokud pretrvavaji
zndmky dysfunkce pravé komory
a/nebo plicni hypertenze, je potfeba
kardiologické kontroly za dalsi 3 mé-
sice. Pokud i po 3 mésicich antikoa-
gulaéni |é¢by pretrvavaji zndmky dys-
funkce pravé komory a/nebo plicni
hypertenze, je tfeba provést dalsi zo-
brazovaci vy3etteni (shodné s tim, které
bylo pouZito v akutni fazi - jinymi slovy
CTA nebo plicni scan).

Zvlastni pozornost vyzaduji také paci-
enti s idiopatickou Zilni tromboembolii.

Lécba

V klinické praxi jsou cenné idaje o na-
hlém vzniku dusnosti provazené ty-
pickymi EKG a echokardiografickymi
znamkami akutni plicni embolie. To
postacuje u nestabilnich pacientt k za-
hdjeni lécby. Klinicky zjistitelna hlu-
boka Zilni trombéza rovnéz predsta-
vuje indikaci k lécbé.

Podpuirna lé¢ba pri akutni
masivni plicni embolii

U nemocnych s normalnim krevnim
tlakem a nizkym minutovym vydejem
srde¢nim lze pouzit dobutamin a do-
pamin. Jak dopamin, tak dobutamin
zvy3uji minutovy vydej srde¢nf, aniz ov-
liviiuji tepovou frekvenci, systémovy

krevni tlak a tlak v plicnici. U nemoc-
nych s hypotenzi jen noradrenalin do
preklenuti doby kauzalni [é¢by, nebo
dobutamin a dopamin. Data o jeho
poutziti u plicni embolie jsou skrovna.
Vhodna je soucasna inhalace kysliku
nazalni cestou. Pokud je tfeba me-
chanické ventilace, je treba se peclivé
snazit omezit jeji negativni hemodyna-
mické dtsledky. Pozitivni nitrohrudni
tlaky vyvolané mechanickou ventilacf
snizuji Zilni navrat a zhor3uji pravo-
stranné srdecni selhdni. Néktefi au-
tofi pouzivaji malé dechové objemy
(7 ml/kg). Pouziti infuze 500 ml dex-
tranu 40 je rozporné.

Trombolyticka lé¢ba u masivni
plicni embolie komplikované
srdecni zastavou
Srde¢nf zastava, tedy ndhld smrt, je
nejhorsi manifestaci akutni plicni em-
bolie. Z hlediska rytmu dochazi ob-
vykle k elektromechanické disociaci
a/nebo k asystolii. Pokud k této p¥i-
hodé dojde mimo nemocnici, morta-
lita se blizi ke 100 % [108]. V pfipadé
nemocnicnf srde¢ni zastavy je progndza
jen o malo lepsi. Naprosto kli¢ovou
tlohu, pokud dojde k obnovenfi spon-
tanni cirkulace, hraje rychld a spravnd
diagnéza s okamzitym zahdjenim trom-
bolytické Iécby [108]. Z pacient(i umi-
rajicich na akutni plicni embolii umi-
raji totiz 2/3 béhem 2-3 hod. Komplex
klinického, EKG a echokardiografic-
kého vysetfeni vyloudf jiné pFiciny sr-
deénfi zastavy a zaroveri demonstruje
dysfunkci pravé komory s pritomnostf
plicni hypertenze, coz podpoti dia-
gnézu plicni embolie. Pouze takovyto
intenzivni diagnosticko-terapeuticky
pFistup vletné ndsledného navozeni
mirné hypotermie muze zménit Spat-
nou prognézu nemocnych [109,110].

Situace je sloZitéjsi u srde¢nich zas-
tav vzniklych mimo nemocnici, u téch
je diagndéza onemocnéni nebo kompli-
kace, které vedly k zastavé, velmi ¢asto
nemozna.

Podle analyzy vétsiny publikovanych
kazuistik a soubor(l pacientl se sr-
deéni zastavou mimo nemocnici v le-
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tech 1966-2000 je aZ ve 2/3 pfic¢inou
srde¢ni zéastavy akutni infarkt myo-
kardu nebo akutni plicni embolie [108,
11]. V této analyze bylo popsdno
150 nemocnych s fulminantni akutni
plicni embolii, u kterych vedla predne-
mocni¢ni aplikace trombolytické 1écby
k vyraznému zlepseni. Vysledky této
analyzy potvrdila i prospektivni ran-
domizovana studie u 90 nemocnych
se srdecni zdstavou vzniklou mimo
nemocnici a nutnosti protrahované
kardio-pulmo-cerebralni resuscitace.
Atypické bolusové podani alteplazy
(50 mg alteplazy po 15 min netispésné
resuscitace a ev. opakovanf této davky
po dal3ich 15 min) bylo spojeno s vy-
znamné ¢astéj$im ndvratem spontanni
cirkulace. Vy3si byl i pocet nemocnych
nasledné pfijatych do nemocnice i po-
¢et z nemocnice propusténych. Navic
ve skupiné [é¢enych trombolyzou ne-
byl pozorovén castéjsi vyskyt vaznych
krvacivych komplikaci v souvislosti
s kardio-pulmo-cerebralni resuscitaci.
Je v3ak také potreba zminit vysokou
kratkodobou mortalitu v této studii,
kterd v obou skupindch presahovala
90 % [111,112]. Na zdkladé soucas-
nych poznatk( Ize tedy Fici, ze u ne-
mocnych se srdeéni zdstavou vznik-
lou mimo nemocnici by trombolytickd
lécba méla byt aplikovéna v pfipadé
velkého podezieni na akutni plicni em-
bolii jako pFicinu zastavy, a to i v pfi-
padé relativnich kontraindikaci této
|é¢by. PouZijeme altepldzu v titraénim
opakovaném bolusovém podanf (po-
stupné aplikace 10-50 mg podle
efektu do celkové davky 100 mg).

Trombolyticka lécba

u pacienttl bez srde¢ni zdstavy
Hlavni pili¥ [é¢by akutni plicni embo-
lie tvofi snaha o odstranéni obstrukce
v plicnim cévnim Fecisti. Volba lé¢by
zavisi na rozsahu plicni embolie. Ne-
existuji primé dakazy o tom, Ze by
trombolytickd [é¢ba vedla k vétsimu
snizeni mortality nezli l1é¢ba hepari-
nem. Existuji viak dtikazy z nékolika
studif, Zze trombolytickd |écba pod-
statné rychleji uvolfiuje obstrukei plic-
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niho cévniho fecisté vyvolanou trom-
boembolii. Za 24 hod po zacatku lécby
je uvolnéni obstrukce vyznamné vétsi
pri trombolytické [écbé nezli pri lécbé
heparinem; dtikazy pfinesly opétované
plicni arteriografie, plicni scintigrafie,
hemodynamické nélezy (dstup plicni
hypertenze) i ndlezy echokardiogra-
fické [113,114]. Proto je tromboly-
tickd lécba indikovdna predeviim
u masivni plicni embolie, vedouci
k hemodynamické nestabilité (kardio-
gennf $ok, akutni cor pulmonale, syn-
kopa), pfi niz maze rychlé uvolnén{
obstrukce plicni cirkulace zachranit
Zivot.

Rychlé snizeni zatizeni pravé komory
muze byt rozhodujici pravé u hemo-
dynamicky nestabilnich nemocnych;
66 % nemocnych, ktef{ umiraji na
akutni plicni embolii, umira béhem
prvych 2 hod. Proto je trombolytickd
lécba lécbou volby u akutniho cor pul-
monale p¥i akutni plicni embolii [8].

V¢as nasazena lécba umozriuje zvlad-
nout kardiogennf $ok u znacné césti
nemocnych a dlouhodobd prognéza
téchto nemocnych z hlediska akutnf
plicni embolie byvd dobra. Tim se
kardiogenni Sok p#i akutni plicni
embolii vyrazné lisi od kardiogenniho
Soku pfi infarktu myokardu, jehoz
mortalita je vysokd a i progndza ne-
mocnych, ktefi preziji kardiogenni
Sok pti infarktu myokardu, je velice
vazna.

Trombolyticka lécba je téz lé¢bou
volby u vzacnych pfipadt deficitu
antitrombinu |ll, proteinu C nebo
proteinu S.

Neexistuji dtikazy o tom, Ze by lo-
kdlni trombolytickd lé¢ba byla ucin-
néj3i neZli celkovd trombolytickd |écba.
Je mozné, ze lokalni lécba, pouzivajici
nizsi davky trombolytika, mdze byt
vhodnd u nemocnych s relativnimi kon-
traindikacemi trombolytické 1é¢by.

Indikace trombolytické lécby

Trombolytickda |écba je indikovana

u téchto stavi:

* masivni plicni embolie, provézené
kardiogennim Sokem nebo hypotenzi
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(systolicky tlak nizsi nez 90 mm Hg
nebo pokles systolického tlaku
0 > 40 mm Hg) nebo projevy akut-
niho pravostranného srdec¢niho se-
lhani nebo synkopou

vétsi plicni embolie u nemocnych
s omezenou kardiopulmondln{
rezervou

plicni embolie neustupujici pti lé¢bé
heparinem

recidivujici a narGstajici plicnf

embolie

pFtomnost tromb v pravém srdci
foramen ovale apertum s pravole-
vym zkratem

Vhodnd je téZ u nemocnych s tézsi
hypoxemif pfitomnou i pfi inhalaci vy-
soké koncentrace kysliku. U submasivni
plicni embolie provdzené dysfunkcf
pravé komory a zvySenymi troponiny
je tfeba zvaZit tuto lé¢bu, zejména
u nemocnych postradajicich i relativn{
kontraindikace trombolytické écby.
Vhodna je také u subakutni plicni
embolie.

Trombolyticka |écba se jevi téz po-
dle nékterych autor( Gc¢innéjsi u nemoc-
nych dosud hemodynamicky stabil-
nich, ale vykazujicich echokardiogra-
fické znamky zatéze pravé komory
(dilatace pravé komory s poruchou
jeji kinetiky) [115]. P¥itomnost hypo-
kineze pravé komory pfi echokardio-
grafickém vySetfeni totiz zdvojndso-
buje riziko dmrti. U téchto nemocnych
zabrariuje trombolytickd lé¢ba dcin-
néji nez heparin recidivdm plicni em-
bolie a branfi i destabilizaci hemody-
namiky. Kromé toho hypokineze pravé
komory muZze vést k progresivni is-
chemii pravé komory a jejimu selhanf,
a tak vést k ohroZeni Zivota.

Existuje jedind randomizovana stu-
die, ktera porovnala prospektivné
trombolytickou lé¢bu (infuzi strepto-
kindzy 1,5 mil jednotek trvajici 1 hod)
s [é¢bou heparinem u hemodynamicky
nestabilnich nemocnych s akutni
plicni embolif (byla provézena hypo-
tenzf). Tato studie musela byt preru-
Sena jiz po prvych 8 nemocnych pro
napadny rozdil v mortalité ve pro-
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spéch trombolytické 1écby [116]. Ne-
myslime si, Zze u hemodynamicky
nestabilnich nemocnych jiz bude né-
kdy porovnani obou zplsobu [écby
provedeno.

Existuji echokardiografické a hemo-
dynamické studie, které ukazuji, Ze
znamky akutniho cor pulmonale - di-
latace pravé komory srdecnf, zvysené
plnici tlaky pravé srdeéni komory
a snizeny srdecni index - se zlep3ujf
rychle p¥i [é¢bé t-PA a dstup zndmek
akutniho cor pulmonale Ize nalézt jiz
po 2 hod pri lé¢bé t-PA. Rychlé snize-
ni zatizeni pravé komory muze byt
rozhodujici pravé u hemodynamicky
nestabilnich nemocnych, nebot 66 %
nemocnych, ktet umiraji na akutnf
plicni embolii, umird béhem prvych
hodin. Proto trombolyticka léc¢ba je
lécbou volby u hemodynamicky ne-
stabilnich nemocnych.

Multicentrickd retrospektivni né-
mecka analyza |é¢by 719 hemodyna-
micky stabilnich vétsich plicnich em-
bolii ukazala niz8f mortalitu nemoc-
nych lécenych trombolytickou lé¢bou
oproti heparinu [117]. V podskupiné
nemocnych s echokardiografickymi
zndmkami dilatace pravé komory
a hemodynamickou stabilitou byla mor-
talita nizsi dokonce o 58 % (4,7 % vs
11,1 %, p = 0,016). Rozdil byl nejvice
patrny u nemocnych mladsich 65 let.

Neddvno byla uverejnéna metaana-
lyza studif porovnavajicich tromboly-
tickou lécbu s lé¢bou antikoagulaénf
[118]. Tato metaanalyza zahrnuje
11 randomizovanych studii. Metaana-
lyza zahrnovala celkem 748 nemoc-
nych, z ¢ehoz 374 bylo lé¢eno trom-
bolytickou lé¢bou a 374 pacient bylo
lé¢eno heparinem. V7 z 11 studif exis-
toval naznak lepsiho uGcinku trombo-
lyzy. Rozdil ve vyskytu imrti nebo re-
cidivy plicni embolie ¢inil sice 33 %
(6,7 % vs 9,6 %), relativni riziko 0,67,
ale tento rozdil nebyl statisticky vy-
znamny. Mortalita ¢inila 4,3 % ve sku-
piné nemocnych lé¢enych trombolyzou
a 5,9 % ve skupiné lécené heparinem
(nevyznamny rozdil). Z této pomérné
nizké mortality vyplyvd, Ze ve vétsiné
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studif se jednalo o stabilizované ne-
mocné. Vyskyt recidiv plicni embolie
byl nevyznamné nizsi u nemocnych lé-
¢enych trombolytickou [é¢bou (2,7 %
vs 4,3 %). Vyznamny byl naproti to-
mu rozdil v kombinovaném cili dmrti
a recidivy plicni embolie, ktery vyka-
zoval pomér Sanci 0,45 ve prospéch
trombolytické [é¢by u nemocnych
s vétsi plicni embolii [118].

Existuje nékolik problém spojenych
s metaanalyzami lécby plicni embo-
lie. Zatim co studie trombolytické
[é¢by akutniho infarktu myokardu za-
hrnuji mnohdy desetitisice nemocnych
a celkovy pocet nemocnych ve stu-
diich této |é¢by tvofi Sestimistnou ¢&fs-
lici, metaanalyza [é¢by plicni embolie
se opira jen o 748 nemocnych. M4 to

%

nékolik p¥icin: diagnostika akutnf plicni
embolie je obtiznéjsi nezli akutniho
infarktu myokardu, problematikou
plicni embolie se zabyva nékolik spe-
cializaci (internisté, kardiologové,
pneumologové) a mnoho nemocnych
s akutnf plicni embolii miva dalsi pra-
vodni onemocnént.

Hemodynamicky nestabilnich ne-
mocnych v8ak nebyva vice nez 10-15 %.
Hemodynamicky stabilizovani ne-
mocni's akutni plicni embolii viak pred-
stavuji heterogenni skupinu. Pfitom-
nost dysfunkce pravé komory pfi
echokardiografickém vysetfeni u nor-
motenznich nemocnych s akutnf plicni
embolii zvy3uje riziko téchto pacientd
az 2krat [7,31]. 30-40 % pacient(
s akutni plicni embolii vykazuje sice he-
modynamickou stabilitu, ale p¥i echo-
kardiografii vykazuji znamky dysfunkce
pravé komory. Tito nemocnf vykazuji
zvysené riziko.

Otazka poddvani trombolytické
|é¢by u hemodynamicky stabilnich ne-
mocnych vykazujicich dysfunkci pravé
komory na echokardiografii zistava
spornou, i kdyz retrospektivni analyza
némeckého registru MAPPET [117] na-
znadila podstatné vétsi prospésnost
trombolytické 1é¢by. Jedna se ale jen
o retrospektivni analyzu némeckého
registru akutni plicni embolie.

V roce 2002 byla uvefejnéna prva
randomizovana, dvojité zaslepend stu-
die lé¢by akutni plicni embolie porov-
navajici altepldzu s heparinem vs he-
parin s placebem u hemodynamicky
stabilnich nemocnych, ktefi vykazo-
vali znamky dysfunkce pravé komory
nebo plicni hypertenze [119]. Plicni
hypertenze byla uréovdna podle tri-
kuspidalniho regurgita¢niho jetu vét-
$itho nez 2,8 m/s nebo podle zméren(
tlaku v plicnici (strednf tlak v plicnici
> 20 mm Hg) nebo podle vzniku no-
vych EKG zndmek zatizeni pravé ko-
mory (kompletni nebo nekompletni
blok pravého raménka, S,Q; nebo
negativni viny T ve V,-V;).

Za kontraindikaci vstupu do studie
povazovali autofi trombolytickou lécbu,
Vvétsi operace nebo biopsii v predcha-
zejicich 10 dnech, cévni mozkovou
pfthodu, TIA, kraniocerebralni trauma
nebo neurochirurgicky zakrok v pred-
chozich 6 mésicich, gastrointestindln{
krvdceni v poslednich 3 mésicich, ne-
kontrolovanou hypertenzi, krvacivou
poruchu, zndmou nesndsenlivost alte-
plazy, znamou diabetickou retinopatii,
dosavadnfi antikoagula¢ni [é¢bu, pro-
bihajici téhotenstvi nebo laktaci, zi-
votn{ exspektaci krat$i nez 6 mésica.
Z tohoto prehledu kontraindikaci
vstupu do studie je vidét, Ze autofi po-
uzili v8echny nejen absolutni, ale i vét-
Sinu relativnich kontraindikaci trom-
bolytické 1é¢by podle doporuceni Ev-
ropské kardiologické spole¢nosti [1].

Tato studie nenalezla vyznamny roz-
dil v mortalité mezi trombolytickou
[é¢bou a lécbou heparinem. Diivodem
byla patrné prekvapivé nizkd mortalita
celého souboru nemocnych. Zemteli
jen 4 nemocni ve skupiné lé¢ené trom-
bolyzou oproti 3 v heparinem lécené
skupiné. Velice nizkd mortalita této
studie byla patrné zplisobena tim, Ze
pouze kolem 30 % nemocnych vyka-
zovalo dysfunkci pravé komory na echo-
kardiografii. K pFijeti do studie po-
stacovaly i EKG znamky zatiZzenf pra-
vého srdce [119].

Studie Konstantinidese et al [119]
dosdhla primarniho cile diky jen nizsf
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Vyhody

Snizuje mortalitu odstranénim
pravostranného srde¢niho selhdnt;
Brani recidivdm PE - odstrariuje téz
soucasné existujici Zilni trombdzu;
Zlepsuje zivotni kvalitu snizenym
vyskytem chronické plicni hypertenze;
Snizuje naklady tim, Ze rychleji vede
ke kompletni tpravé;

Tab. 18. Vyhody a nevyhody trombolytické Ié¢by akutni plicni embolie.

Nevyhody

Maze zvysit mortalitu vznikem fatélnich
krvacivych komplikacf;

Muize umoznit recidivy plicni embolie
uvolnénim Zilnich trombd;

Maze zhorsit Zivotni kvalitu vznikem
cévni mozkové ptihody;

Naklady lécby samotné jsou vyssi
pouzitim nakladnych trombolytik;

nutnosti eskalace |é¢by ve skupiné 1é-
¢ené altepldzou; jednalo se jen o nut-
nost nasazeni trombolyzy.

Nizka celkovd mortalita pacientl
ve studii MAPPET-3 [119] ukazuje
nutnost dalsi stratifikace hemodyna-
micky stabilnich normotenznich ne-
mocnych s akutnf plicni embolii. Jiz
jsme uvedli, Ze existuji nové moznosti
stratifikace hemodynamicky stabilnich
normotenznich nemocnych s akutn{
plicni embolii. Stanoveni troponind
v kombinaci s dysfunkei pravé komory
vyrazné zvysuje riziko hemodynamicky
stabilnich nemocnych [46,49]. U téchto
nemocnych lze uvazovat o nasazeni
trombolytické 1é¢by. Nicméné je tieba
znovu zdGraznit, Ze rozhodovani
obecné neni jednoduché a je tfeba in-
dividudlné zvézit vyhody i rizika trom-
bolytické lécby.

Navic md trombolyticka lé¢ba nejen
své vyhody, ale i nevyhody (tab. 18).

Zlstava tedy zakladni otdzka: maji se
viichni nemocni se zvySenim troponint
a s dysfunkci pravé komory lécit trom-
bolyzou? V tomto smyslu existuje na-
|éhavd nutnost randomizované pros-
pektivni studie. Zatim je nutny indivi-
dudlni postup se zvdZenim nejen
mozného pFinosu, ale i mozného rizika
trombolytické [écby. Podle smérnic Eu-
ropean Pulmonary Embolism Task
Force ma byt trombolyza zvazovéna
u stabilizovanych normotenznich ne-
mocnych, u nichZ jsou pfitomny zndm-
ky dysfunkce pravé komory za pred-
pokladu chybéni zvySeného rizika
krvacivych komplikaci [1].
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Urc¢itym kompromisem mdize byt
nasledujici pfistup: lécit viechny nor-
motenzni nemocné infuzi heparinu
véetné téch, ktef vykazuji dysfunkci
pravé komory a pozitivni troponiny,
ale peclivé monitorovat posledné
jmenovanou podskupinu. Pokud ne-
dochazi ke klinickému zlepsent, nasa-
dit trombolytickou lécbu.

V nasich rozpacich ndm, doufejme,
pomdize v nedavné dobé zahdjend pros-
pektivni, randomizovand, dvojité za-
slepend, mezinarodni studie porovna-
vajici 1é¢bu akutni submasivni plicni
embolie tenektepldzou s heparinem vs
heparinem s placebem u hemodyna-
micky stabilnich nemocnych vykazuji-
cich zvySeni srdec¢nich troponini
v kombinaci s dysfunkci pravé komory
pti echokardiografickém vy3etrent.

Nemocnfi, ktefi maji proximalnf
plicni embolii nebo maji kardiopulmo-
nalni onemocnéni, vyzaduji intenziv-
néjsi 1écbu. Je tfeba viak zvazit pfi-
tomnost kontraindikaci trombolytické
lé¢by a v pritomnosti i relativnich
kontraindikacf zvazit moznost alterna-
tivni 1écby, jako je embolektomie ne-
bo rozruseni plicni embolie katétrem.

U nemocnych, u nichz tromboly-
tickd lécba nenf lspésna, je vhodnéjsi
indikovat embolektomii a pacienta
preloZit do kardiocentra nezli znovu
nasadit dal3f davku trombolyzy.

Zkraceni doby podavani tromboly-
tika nevyzaduje kontrolu hemokoa-
gulaénich parametr(i, pouziva se roz-
sahle u akutniho infarktu myokardu
a osvéddilo se plné u alteplazy, v ne-
davné dobé pak také u streptokindzy
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a u urokinazy [120]. V davkovani da-
vame prednost kratkodobé lé¢bé plicni
embolie streptokindzou, a to v ddvce
1,5 milionu j v infuzi trvajici 1-2 hod.

Lékem volby je alteplaza, zejména
u nestabilnich nemocnych. Streptoki-
nazu lze podat jen nemocnym dosud
streptokindzou nelécenych. 2hodinovd
infuze altepldzy i urokinazy vede k rych-
lejSimu hemodynamickému zlepSeni
nezli dtive uzivand schémata pouziva-
jici podavani 12-24 hod [121-123].
Jedna studie porovnala 100 mg al-
tepldzy podané ve 2hodinové infuzi
s 1,5 miliond j streptokindzy podanym
béhem 2 hod. Hemodynamické zlep-
Seni nastalo rychleji pfi 1é¢bé altepld-
zou (trvalo od 30. min az do 6 hod
lécby), ale po 12 hod se jiz hemodyna-
mika obou skupin nelisila [124]. Vy-
sledky lécby byly obdobné s vyjimkou
celkové plicni rezistence, kterd poklesla
rychleji p¥i |é¢bé altepldzou. Rozdil byl
viak vyznamny jen v 1. hodiné |écby,
a jiz nikoliv pozdéji. Na zdkladé téchto
nélezd by mohla byt alteplaza vhod-
néjsi jen u nemocnych s akutni masivni
plicnf embolif s kardiogennim Sokem,
u nichz rychlejsi uvolnéni plicni trom-
boembolie by mohlo byt vyznamné.

Je dulezité pfipomenout, Ze trom-
bolytickou lé¢bu Ize na rozdil od akut-
niho infarktu myokardu zahdjit i po-
zdéji, tj. az do 14 dnl od vzniku
prvych pfiznaki, napf. pfi neustupu-
jicich obtizich p¥i 1é¢bé heparinem
nebo pFi progresi ¢i perzistenci kri-
tického stavu.

Cas podéni trombolytika je ovliv-
nén predevdim rozsahem postizeni
plicniho Fecisté.

V soucasné dobé se ve vétsiné
evropskych zemi i v USA dava pred-
nost alteplaze.

Neni prokdzano, zda je lokalnf
pulzni aplikace trombolytika do plic-
nice Ucinnéjsi nezli nitrozilni infuze.

t-PA. t-PA (altepldzu) poddme
v davce 10 mg i.v. jako bolus béhem
1-2 min, dédle podavame 90 mg t-PA
ve formé kontinudlni i.v. infuze po

dobu 2 hod.
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Davdme ji pfednost u nestabilnich
pacientl s akutnf plicni embolif. Vy-
hodou t-PA je to, Ze nejsou pfitomny
antigenni produkty, a chybéji tudiz
alergické reakce.

U pacienti s relativni kontraindi-
kaci trombolytické lé¢by je vhodné po-
dat bolusovou davku 0,6 mg/kg bé-
hem 15 min.

Streptokinaza. V ddvkovani ddvdme
prednost kratkodobé lécbé plicni em-
bolie streptokindzou, a to v davce
1,5 mil. j v infuzi trvajici 1-2 hod.

Kontraindikace

trombolytické lécby

Doporuceni Evropské kardiologické
spolec¢nosti [1] uvddéji nasledujicf
kontraindikace (tab. 19).

Lécba pacienti, u nichz je trombo-
lyticka lé¢ba nedicinna. Kolem 8 % pa-
cientdl nereaguje pfiznivé na trombo-
lytickou lé¢bu. U téchto nemocnych
padd v dvahu embolektomie nebo dal3i
davka trombolytika. Meneveau et al
[125] porovnali v retrospektivni 10leté
analyze jednoho centra oba ptistupy
a vhodnéjsi se jim jevila embolekto-
mie (trend k niz8i mortalité - 1 vs
10 dmrti - a vyznamné nizsi byl vyskyt
recidiv plicni embolie fatédlnich i nefa-
télnich - 0 vs 35 %, p = 0,015).

P¥i kritickém stavu nemocného
a jednoznacném prikazu akutnfi plicni
embolie je tieba zvazit moznost em-
bolektomie. Nutné je konzilium o3et-
fujictho lékare s kardiologem a kar-
diochirurgem (gynekologem u téhot-
nych) a zavéry tohoto konzilia uvést
v dokumentaci.

Kontrola trombolytické lécby. Vzhle-
dem k tomu, Ze trombolyticka lé¢ba
masivni a submasivni plicni embolie
se podavd jen 2 hodiny, nenf kontroly
tieba. Dlouhodoba trombolyza se nynf
u akutnf plicni embolie nedoporucuje.
Ve vyjimecnych ptipadech dlouhého
trvani trombolytické lécby provadime
kontrolu trombinovym ¢asem. Ma byt
2-3krdt prodlouzeny.

Heparinizace po trombolyze. Po skon-
¢eni trombolyzy streptokindzou a uro-
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Tab. 19. Kontraindikace trombolytické l1é¢by podle doporuceni

Evropské kardiologické spole¢nosti.

Absolutni kontraindikace
e aktivni vnitfni krvacenf

* neddvné spontdnnf intrakranidlnf krvdceni

Relativni kontraindikace

nych cév v poslednich 10 dnech

diastolicky tlak > 120 mm Hg

téhotenstvi
¢ infekéni endokarditida
* diabetickd hemoragicka retinopatie

nedavna kardiopulmonalni resuscitace
pocet desticek < 100 000/mm’, tromboplastinovy (protrombinovy) ¢as
prodlouzeny o 50 % (INR vy35i nez 1,8)

vétsi chirurgické zakroky, porod, orgdnova biopsie nebo punkce nekomprimovatel-

ischemicka cévni mozkova pfihoda v poslednich 2 mésicich
gastrointestindlni krvaceni v poslednich 10 dnech

zdvazné trauma v poslednich 15 dnech

neurochirurgicky zékrok nebo o¢ni operace v poslednim meésici
nekontrolovana hypertenze (systolicky tlak > 180 mm Hg;

kindzou bez prestdvky kontinualné
heparinizujeme. P¥i |é¢bé t-PA poda-
vame heparin soucasné s t-PA.

Lécba heparinem i.v. musi trvat mi-
nimalné 72 hod (heparin by mél byt
ukonéen, dosdhne-li se terapeutického
prodlouzeni INR pfi soucasné |éc¢bé
warfarinem ve 2 po sobé jsoucich
mérenich).

Misto infuzi heparinu |ze podavat
nizkomolekuldrni heparin, napt. fra-
xiparin 2krat denné subkutanné. PFi
prvém poddni heparinu zahajujeme
soucasné peroralni antikoagula¢ni
lé¢bu (warfarin).

Nezadouci tcinky trombolytické
lé¢by. Hlavni nevyhodou tromboly-
tické lécby je vy3si vyskyt krvacivych
komplikaci, z nichz nejobavanéjsi je
intrakranidlni krvaceni. Jeho vyskyt
uddvaji néktefi autoti kolem 0,5-2,0 %,
ale i lé¢ba heparinem k nému vede
u 0,5 % nemocnych. Bohuzel zZadny z |a-
boratornich testl neni specificky pro
odkryti nebezpeci krvdcivé komplikace.
Krvaceni je vétsinou manifestaci skry-
tého slizni¢niho defektu nebo nerespek-
tované kontraindikace.

Zvysené riziko krvdceni do mozku je
u véech nemocnych s intrakranidlnim
nebo cerebrovaskuldrnim onemocné-

v v

nim (nap¥. vanamnéze zachvaty kredi,
TIA), u nemocnych po traumatu hlavy,
u starsich nemocnych, u nemocnych
s hypertenzi a u osob s vy3si hmotnosti.

Zda se také, Ze riziko krvécivych kom-
plikaci se zvy3uje s délkou trvan{ trom-
bolytické |é¢by, proto u nemocnych
podavame t-PA nebo streptokindzu
v trvani pouze 2 hod. Nejcastéjsi kr-
vacen( se vyskytuje v misté punkce ne-
komprimovatelné cévy.

Nejlepsi prevenci krvacivych kom-
plikaci je respektovani i tzv. relativnich
kontraindikaci trombolytické |écby
podle doporuceni Evropské kardiolo-
gické spolecnosti [1].

Néktefi autofi uvadéji priznivé zku-
Senosti u ojedinélych nemocnych, jimz
podali nizké davky alteplazy opéto-
vané a u nemocnych s kontraindikaci
k trombolyze, ktefi se nalézali v kritické
situaci [126]. Existuji vSak bohuzel
jen dvé studie, které porovnavaly stan-
dardni davkovanf alteplazy s boluso-
vou v podstaté poloviéni davkou. Jed-
nalo se jednak o mezindrodni multi-
centrickou randomizovanou studii
[127], kterd porovnala béznou 2hodi-
novou infuzi altepldzy (celkem 100 mg)
s podanim bolusu nizsi, v podstaté
polovi¢ni davky alteplazy (0,6 mg/kg
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béhem 15 min, maximdlné 50 mg)
v predstavé, ze podani mensi davky
v kratké dobé by mélo byt provdzeno
niz§im vyskytem krvdcenf. Vyskyt kr-
vaceni vykazoval nevyznamny trend
k méné castému krvaceni pfi podani
nizsi davky, ucinnost vsak byla stejna
v obou skupinach. Obdobné skoncila
i dalsi randomizovand multicentrickd
studie [ 128]. ProtoZe obé studie mély
nedostate¢ny pocet pacientdl, je prav-
dépodobné, zZe ve velké studii by byl
rozdil ve vyskytu krvdceni vyznamny.

Proto jiz dFivéjsi evropské guideli-
nes o plicni embolii [ 1] doporucuji zva-
Zit u pacientd s relativni indikaci po-
dani bolusové davky t-PA 0,6 mg/kg
béhem 15 min.

Gastrointestindlni krvdceni moze
nastat u nemocného s aktivni viedo-
vou chorobou.

Lécbou krvdceni p¥i trombolyze je
hemoterapie - erymasa, plazma.

Neni vhodné poddvat fibrinogen
a antifibrinolytika i.v., protoze maji
jen velmi omezeny vyznam.

Plicni embolektomie

V naléhavych ptipadech p¥ipadd v tva-
hu embolektomie, a to u kritickych ne-
mocnych, u nemocnych zhorSujicich
se pri trombolytické [é¢bé nebo u ne-
mocnych s kontraindikaci k trombo-
lytické [é¢bé. Embolektomie s mimo-
télnim obéhem v3ak vyzaduje moz-
nost brzkého zahajeni. Soucasné se
vklada docasné kavalni filtr. Spornou
indikacf predstavuji pacienti, u nichz
dojde k srde¢ni zastavé vné nemocnice
a u nichz se pfedoperacné nepodafi
nastolit spontanni srde¢ni akci [129],
inoperabilni maligni nddor a vétsi pred-
opera¢ni neurologicky deficit. Pa-
cienti star$i 80 let nejsou povazovani
za vhodné kandidaty embolektomie
v nékterych centrech, pokud u nich
existuji navic nékteré relativni kontra-
indikace (napt. selhani trombolytické

lécby).

Operaéni mortalita je uddvana v Si-
rokém rozmezi - 8 % v sérii 47 konze-
kutivné provedenych embolektomii
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Leacche et al [129] a 30 % v sérii Ak-
loga [130], které jsou dany nejen zku-
Senosti pracovisté, ale spiSe vice kli-
nickym stavem v dobé provddéni ope-
race. Soubor pacient ve studii Leacche
et al [129] zahrnoval i nemocné se
submasivni plicni embolii, u nichz je
operacni riziko podstatné mensi, ale
i indikace je sporna.

Stoji také za tvahu, zda p¥i neus-
pésnosti trombolytické lécby nemame
zvazit spise embolektomii nezli opa-
kovani trombolyzy. P¥i soudasné do-
stupnosti kardiocenter to bude cas-
téji pfipadat v tvahu.

Pokud se embolektomie provddi jen
u nemocnych s masivn{ plicni embolif,
hemodynamicky nestabilnich, u nichz
je trombolyticka lé¢ba kontraindiko-
vana, mortalita je vy33i a pohybuje se
kolem 30 %. U pacientt pfivezenych
do kardiocentra za kontinualni resus-
citace je mortalita nejvyssi (80 %),
u pacientd resuscitovanych, ale v dobé
pfichodu na kardiochirurgické praco-
visté jiz stabilizovanych, klesa morta-
lita na 40 %.

Jen nékterd kardiocentra provadéji
ve svété emergentni chirurgickou em-
bolektomii u nemocnych s kontrain-
dikacf k trombolytické 1é¢bé [131]. V re-
gistru ICOPER bylo jen 1 % pacientd
s masivni plicni embolii a kardiogen-
nim Sokem léceno embolektomif. Nic-
méné chirurgickd embolektomie miize
byt u nékterych pacientd Zivot za-
chrariujicim vykonem [132].

Neexistuje randomizovand studie
porovnavajici trombolytickou |é¢bu
a embolektomii u masivni plicni em-
bolie hemodynamicky nestabilnt.

Extrakce embolické hmoty se md
omezit jen na vizudlné patrné srazeniny.

Embolektomie vyzaduje mimotéIni
obéh a hypotermii, a je mozné ji
proto provést jen v kardiochirurgic-
kych centrech. K poklesu embolekto-
mii vedlo jisté i rozsifeni tromboly-
tické 1é¢by.

V ojedinélych p¥ipadech Ize provést
i embolektomii bez mimotélniho
obéhu.
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Mechanicka lécba katétrem

V soucasnosti se jevi nadéjna téz per-
kutdnni mechanickd trombektomie
(PMT) srazeniny katétrem s ¢i bez na-
sledné trombolyzy, kterd umoziiuje
rychlou rekanalizaci centrélnich plic-
nich arteri. Vhodnéjsi je kombinace
PMT a lokalnf trombolyzy, umozniujici
podani niz8i davky trombolytika u ne-
mocnych se zvySenym rizikem krvaci-
vych komplikaci.

Mechanicka léc¢ba katétrem je indi-
kovdna u pacientd s hypotenzi nebo
kardiogennim Sokem s kontraindikaci
k trombolytické |é¢bé a u pacientd,
u nichz je chirurgickd embolektomie
kontraindikovana nebo nenf dostupnd
[133,134].

Mechanickou trombektomii Ize pro-
vést pouhym diagnostickym pig tail
katétrem, angioplastickym balonkovym
katétrem nebo pomoci specialnich
zafizeni, napt. Amplatzovym trombek-
tomickym katétrem, hydrodynamickymi
katétry pro trombektomii jako jsou
Oasis katétr (Boston Scientific), An-
gioJet Xpeedior (Possis, Minneapolis).
11F Aspirex katétr pro trombektomii
(Straub Medical; Wangs, Svycarsko)
je specificky vytvofen pro perkutdnnf
intervenénf lécbu plicni embolie a ma
rtizné kalibry od 6 do 14 mm. Cent-
ralni ¢ast zahrnuje vysokorychlostni
rotacnf zatizenf, které vytvari negativn{
aspira¢ni tlak na konci katétru, ma-
ceruje aspirovany trombus a odstra-
fiuje fragmenty trombu. V soucasné
dobé probiha evropska studie, ktera
ma ziskat zkuSenosti o tcinnosti a bez-
pecnosti Aspirexu u pacientl s masivnf
plicni embolif a kontraindikaci trom-
bolytické lécby [133].

Vsechna tato zafizenf vyzaduji vétsf
erudovanost katetrizujiciho. Tyto vy-
kony jsou ve vétsiné pripadd spojeny
s aspiraci sraZeniny. Dosud v8ak ka-
tetrizacni embolektomie neziskala
schvéleni FDA a celosvétové zkuge-
nosti s pouzitim PMT bez trombolyzy
jsou omezené, podle Kuchera zahr-
nuji celkem kolem 300 pacient(i [133]
a jsou nékdy rozporné [135,136].
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Lécba heparinem

U akutnf plicni embolie, ktera nenf pro-
vazena zndmkami akutniho cor pul-
monale nebo kardiogenniho Soku, po-
stacuje lécba heparinem.

Kontrola d¢innosti 1é¢by nefrakcio-
novanym heparinem se provadi po-
moci aktivovaného parcidlniho trom-
boplastinového testu (APTT). APTT se
ma pri efektivnich davkach heparinu
prodlouZit na 2- az 4ndsobek normdlni
hodnoty kontrolni plazmy. Pro efekti-
vitu antikoagulaéni [é¢by heparinem
je velmi ddleZité udrzet terapeutickou
trovert APTT. Hull et al [137] proka-
zali, Ze terapeutickd droveri APTT udr-
Zuje nizkou hladinu recidiv plicni em-
bolie a Zilni trombdzy na 1,6 %, za-
timco nedostate¢nd hypokoagulace
vede ke zvy3ent recidiv na troveri 24,5 %.

Lécbu UFH zahajujeme bolusovym
podanim 5 000 j UFH i.v., na které
navazuje kontinudlnf infuze 5 000 az
10 000 j UFH na 6 hod. Kontrolni
APTT by se mél provést po 6 hod od
pocatku lécby a podle jeho hodnoty
by se davka heparinu méla snizit nebo
zvysit. Po prvnich 6 hod lé¢by hepari-
nem byva asi 30 % nemocnych v lé-
¢ebném rozmezi APTT, asi 30 % ma
nedostatecny ¢as a asi 40 % ma APTT
nad terapeutickou hodnotu. U 90 %
nemocnych se podafi vytitrovat tera-
peutickou urovert APTT do 24 hod od
pocatku lé¢by a davky UFH se pra-
mérné pohybuji od 20 000 j/24 hod
do 40 000 j/24 hod.

Podle doporuceni ACCP z roku 2004
[138] je mozné podavat heparin po-
dle hmotnosti nemocného v pocateéni
davce 80 j/kg jako bolus i.v., ktera je
nasledovand kontinudlnim poddvanim
i.v. v davce 18 j heparinu/kg/hod.
APTT se také provadi po 6 hod. P¥i
nedostate¢ném prodlouzeni APTT se
podava dalsi bolus 80 j/kg a davka
heparinu na kg/hod se zvySuje 0 2-4 |
[139].

Nomogram podavéni heparinu i.v.
podle hmotnosti nemocného ukazuje
tab. 20.

Doporuéena délka nitroZilni anti-
koagulaéni 1écby plicni embolie po-
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Pocétecni davka

APTT < 1,2nésobek kontrolniho ¢asu
APTT 1,2-1,5nasobek kontrolniho ¢asu
APTT 1,5-2,3nédsobek kontrolniho ¢asu
APTT 2,3-3n&sobek kontrolniho ¢asu
APTT > 3 nasobek kontroly

Tab. 20. Nomogram podavani heparinu i.v. podle hmotnosti nemocného [140].

80 j/kg bolus i.v. a potom 18 j/kg/hod
80 j/kg bolus i.v. a potom 4 j/kg/hod i.v.
40 j/kg bolus i.v. a potom 2 j/kg/hod i.v.
dévkovani neménit

snizit i.v. davkovani o 2 j/kg/hod

zastavit podavani heparinu na 1 hod
a potom sniZit i.v. podavani heparinu
o 3 j/kg/hod

moci UFH nema byt kratsi 5 dni, zpra-
vidla 6-10 dni.

Lécba nizkomolekularnim

heparinem

Studie posledni doby prokazaly, Ze

lécba nizkomolekuldrnim heparinem

je stejné ucinnd v 1é¢bé akutni hemo-
dynamicky stabilnf plicni embolie jako

lécba standardnim heparinem [141,

142]. Vyhodou nizkomolekuldrniho

heparinu je skutecnost, Ze ve vétsiné

ptipadt neni tfeba laboratorniho
monitorovani |é¢by.
Prikazy ucinnosti existujf pro:

¢ dalteparin 120 antifaktor-Xa j/kg
2krat denné,

* nadroparin 400 antifaktor-Xa j/kg,
rozdéleno do 2 injekci 2krdt denné
s.c.; alternativa Tkrat denné Fraxi
forte,

* enoxaparin 100 antifaktor-Xa j/kg
2krat denné,

e tinzaparin 175 antifaktor-Xa j/kg
Tkrat denné s.c.,

* reviparin 6 300 antifaktor-Xa |
2krdt denné nebo 4 200 j 2krat
denné pfi hmotnosti 46-60 kg.

Optimalnf je davkovani LMWH dle
hmotnosti nemocného.

Laboratorni kontrola lé¢by LMWH.
Individualné je uzitecné kontrolovat an-
tikoagula¢ni odezvu na lé¢bu LMWH
laboratornimi testy. K dispozici je
stanoveni anti-Xa aktivity (terapeu-
tické rozpéti pti 1é¢bé enoxaparinem
0,6-1,1, pti |é¢bé nadroparinem 0,5 az
1,0) nebo Hep test.

Vysetteni anti-Xa by mélo byt pro-
vedeno za 4 hod po podani davky

LMWH. Terapeutickd $ite je zpravidla
od 0,6 do 1,0 j/ml pfi davkovani
2krat denné a pfi davkovani Tkrat
denné 1-1,2 j/ml. Vy33i riziko krvacenf
je pti anti-Xa > 1,6.

Jednoznac¢né je doporuceno mo-
nitorovani s Gpravou ddvek anti-Xa
u nemocnych s glomerularni filtraci
pod 30 ml/min, déti, téhotnych Zen
a obéznich.

Heparinem indukovana trombocy-
topenie. P¥i [é¢bé heparinem je nutné
kontrolovat trombocyty pred [é¢bou
av pribéhu lécby. Pokles trombocyth
pod 100 x 10°/I nebo pokles o vice nez
1/3 mohou svédcit pro imunopatolo-
gickou, heparinem indukovanou trom-
bocytopenii (HIT). Cave! Nutné je
u téchto nemocnych vysadit heparin a je
potfebna konzultace s hematologem.

Vyskyt HIT je jiny u internich a chi-
rurgickych nemocnych. V ortopedii je
HIT castéjsi po UFH (5 %) a méné
¢astd po LMWH (0,5 %), u internich
nemocnych je ¢etnost po obou hepari-
nech stejnd (UFH 0,8 %, LMWH 0,8 %).
U téhotnych Zen je se HIT vyskytuje
pfi lé¢ebnych davkach LMWH az u 6 %,
ale pri profylaktickych davkach je riziko
velmi nizké.

HIT maze nastat okamzité p¥i za-
héjeni opakované lécby heparinem.

Kritéria rozpoznani HIT:

* normalni pocet desti¢ek pred zaha-
jenim |écby heparinem

* trombocytopenie 5-21 dni po za-
hajeni |é¢by heparinem (pokles
0 50 % z plvodni hodnoty)
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Tab. 21. Lé¢ba HIT podle Keelinga et al [143].

bolus i.v. i.v. infuze monitorovani

danaparoid <60 kg-1500] 400 j/h na 4 hod, anti-Xa

60-75kg-2250] 300 j/h na 4 hod 0,5-0,8 j/ml

75-90 kg - 3 000 | a potom 150-200 j/hod

>90kg-3750]

Lepirudin
HIT bez trombdzy ne zacit 100 pg/kg/hod APTT 1,5-2,5
HITT s trombdzou 400 pg/kg zacit 150 pg/kg/hod APTT 1,5-2,5

Tab. 22. Diagnosticka kritéria HIT dle Keelinga et al [143].

body
2

trombocytopenie

¢asové souvislosti

> 50% pokles,
nebo 20-100 x 10%/I

zmény desti¢ek mezi 5.-10. dnem

1

30-50% pokles
nebo 10-19 x 10/I

(pokud byl podavan heparin
v poslednich 100 dnech)

trombdzy, nebo kozni leze

jind pficina trombocytopenie

pravdépodobnost

nenf jind jasna picina

6-8 vysoka

novd trombdzy,
kozni nekrdza, systémova reakce
po i.v. heparinu

zalervenani kiize
mozZnd jind pficina

4-5 strednf{

trombocytopenie po 10. dnu

progrese (i recidiva trombdzy,

0

< 30% pokles
nebo < 10 x 10%/I

pokles desticek
bez ptitomnosti heparinu

zadné

jind jasna pficina

0-3 mala

* okamzité tromboembolické kom-
plikace béhem podavani heparinu

* vyloucenf jinych p¥icin
trombocytopenie

Lécbu je mozné shrnout do nasle-
dujiciho algoritmu: ukondéit podavanft
heparinu (potvrdit diagnézu HIT);
rozhodnout o nutnosti dalsi antikoa-
gulaéni [é¢by (mira zisku a rizika); po-
dat heparinoidy s mirnou drovnf sul-
fatace (Orgaran; pozor - m(iZe byt zk¥i-
Zend reaktivita s heparinem!), LMW
heparinoidy (danaparoid) nebo hiru-
din (Lepirudin) ¢i argatroban; zvazit
moznost podani kumarind nebo ace-
tylsalicylové kyseliny podle ddvodu
antitrombotické 1é¢by (pozor - war-
farin maze vést ke gangréné koncetiny
pFi vzniku HIT u hluboké Zilni trom-
bdzy na dolnich konéetinach!); podat
i.v. vysoké davky imunoglobulind IgG
tiidy, pti kterych Fc fragmenty inhi-
buji desti¢kovou aktivaci; nepodavat
destickové prevody, plazmaferézy pouze
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v prvnich 3 dnech. Tab. 21 ukazuje
lécbu HIT podle Keelinga et al 2006
[143]. Nasledujici tab. 22 demon-
struje diagnostickd kritéria podle
Keelinga et al [143].

Heparin neprochdzi placentdrni
bariérou, a proto je mozné jej podavat
v téhotenstvi (ne ale u rizikového té-
hotenstvi pfi riziku krvacenf). Heparin
se téz nedostdvd do materského mléka.

Tzv. ,heparinovd rezistence®, tj. nut-
nost podavat pfi plicni embolii vice
nez 40 000 j heparinu/24 hod, aniz by
se prodluzoval APTT, byva nej¢astéji
pti konzumpci antitrombinu pfi ma-
sivni plicni embolii provazené hypo-
tenzi. V takové situaci poddme 500 j
antitrombinu i.v. a kontrolujeme an-
titrombin v plazmé a fibrinogenemii.
Neni nutné se u téchto nemocnych
bat vyssich davek heparinu. Konzul-
tace s hematologem je velmi vhodna.
Kontraindikace heparinu:

* aktivni viedova gastroduodenalni
choroba

e krvacenti z jicnovych varix(

* alergie na heparin

* ptitomnost krvaceni nebo velké
predpokladané riziko krvaceni u pa-
cientd s hemofilii

* jiné zavazné riziko krvaceni

* trombocytopenie

* tézké poskozeni jater a ledvin

P¥i masivni plicni embolii po ortope-
dickych a b¥isnich operacich je mozné
podat heparin vétsinou za 72 hod po
vykonu. Po operacich CNS musi byt
interval zpravidla vétsi. Posouzeni kr-
vacivého rizika je nutné vzdy provddét
ve vztahu k urcitému nemocnému
s plicni embolif, je nutné zvaZit i riziko
nepodani heparinu a o zavéru kon-
zultace kardiologa nebo internisty
s hematologem a chirurgem uvést pi-
semny zaznam.

Lécba krvaceni pfi lé¢bé plicni em-
bolie heparinem: laboratorné rozpo-
zname preddvkovani heparinem di
ndhodné poddni heparinu abnormal-
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nim - prodlouzenym APTT, dale Ize he-
parin prokdzat prodlouZenim trombi-
nového testu a bezpec¢né odliseni od
jinych poruch krevniho srazeni umozni
provedenf reptildzového testu ¢&i trom-
binového testu s titraci toluidinovou
modFi. Tyto testy jsou bézné labora-
torné dostupné. Na jednotkdch in-
tenzivni péce mohou byt k dispozici
i jiné diagnostické moznosti — napf.
stédle vice se rozsifujici vySetfeni trom-
belastografie (TEG).

P¥i krvaceni |é¢ime predevsim mistni
zdroj krvacent ze slizni¢niho ¢i jiného
defektu. Teprve potom zvaZujeme po-
dani protamin sulfatu v ddvce 1 mg
na 100 j heparinu. Heparin se sdm
eliminuje asi za 4 hod po posledn{
davce. Antidotum heparinu (prota-
min sulfat) lze podat pouze v p¥ipadé
krvaceni, které je jednoznacné a la-
boratorné prikazné zpisobeno po-
danim heparinu a tcinek protaminu
je laboratorné kontrolovan (Hemo-
chrom, TEG). Protamin sdm mazZe mit
vedlej3i icinky (napt. krvdcent, alergie).

Pri podezieni na plicni embolii je
na misté podat i.v. heparin jiz v pre-
hospitalizacni fazi. Podame 5 000 j
heparinu nitroZilné.

Sekundarni prevence

plicni embolie kumariny

Podavame Warfarin v terapeutickych
davkach (INR 2,0-3,0) po dobu ale-
sport 6 mésict. Pri davkovani warfa-
rinu se snazime dosahnout co nejdrive
antitrombotického tcinku. K dosazent
antitrombotického uGcinku pti 1é¢bé
tromboembolie zad¢indme s antikoa-
gulaéni terapii heparinem. Warfarin
nasazujeme 1. den pfi [é¢bé heparinem
a heparin vysazujeme teprve poté, co
hodnota INR byla po 2-3 dny v tera-
peutickém rozmexzi.

Lécbu warfarinem obvykle zahaju-
jeme déavkou 5-10 mg denné za den-
nich kontrol INR. Vysledna hodnota
INR pro ambulantni sledovani ma byt
2,0-3,0. Pfi zméné déavky se pridava
nebo ubira polovina 5 mg tablety. Po
vynechani vymizi tcinek za 4 dny.
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Tab. 23. Doporucend délka sekundarni prevence [144].

PFi prvni atace Zilni tromboembolie

U nemocnych s recidivujicimi Zilnimi
tromboemboliemi, u nemocnych

3-6 mésich (delsi 1écba

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

s nddorovymi onemocnénimi a u nemocnych

s prokdzanymi zménami hemostazy

Pozor: Je neptimd zdvislost mezi krvdcenim po podéni antivitamint K a recidivami
tromboembolie. Cim delsi terapie, tim vice krvacivych komplikaci a méné recidiv

tromboembolie.

Tab. 24. Dalsi pticiny vedouci k nekontrolovanému zvySeni INR.

a) lékové interakce
chlorpromazin
dipyridamol

chinidin

laxancia

nesteroidni antiflogistika
kortikosteroidy
tolbutamid

erytromycin
metronidazol

2. a 3. generace cefalosporint
cimetidin

amiodaron

heparin

Ve

b) vnitini pFiciny

vyssi vék

jaterni nedostatecnost
hypermetabolické stavy
pravostranné srde¢ni selhdni
horecka

malabsorpéni stavy

Kontrola tromboplastinovym (pro-
trombinovym) ¢asem se zpravidla pro-
vadi 2krat tydné az do stabilizace [é-
¢ebné drovné INR. Kontrolni INR se
ma uskuteénit v 1. tydnu po propus-
téni nejméné Tkrat a upozornit nemoc-
ného na nutnost kontroly p¥i zméné
diety, télesné aktivita a riziko uzivan{
alkoholu. P¥i stabilnich hodnotédch
INR se laboratorni kontrola provadi
Tkrat za 4-6 tydn(.

Tab. 23 ukazuje doporucenou délku
sekundarni prevence Zilni trombo-
embolie [144].

Délka dalsi [écby se Fidi rizikem re-
cidiv. PHi opétovanych Zilnich trom-
bézéch nebo plicnich embolizacich je
nutnd dlouhodoba antikoagulaéni
lécba. P¥iindikaci dlouhodobé antikoa-
gulaéni terapie je nutné individudlné
zvazovat riziko recidiv plicni embolie
a riziko krvaceni [145].

Tzv. terapeutické rozmezi INR ohra-
ni¢uje meze predpokladané terapeu-
tické tcinnosti a zdrover bezpecnosti
lécby. Warfarin ma dlouhy polocas
ucinku, a nenf tfeba ho rozdélovat do
vice dennich davek. Na predpoklddany
antikoagula¢ni efekt warfarinu md vliv
fada vnéjsich a vnittnich faktord, keeré
mohou pUsobit kolisani hladiny INR.
Kolisani INR mize paradoxné pUso-
bit protromboticky, protoze antago-
nisté vitaminu K blokuji i pfirozené
inhibitory koagulace (protein C a pro-
tein S).

Nejcastéjsi pficinou kolisani INR je
nekontrolované uzivani warfarinu
nemocnym.

Dalsi pticiny vedouci k nekontrolo-
vanému zvySeni INR ukazuje tab. 24.

Tab. 25 ukazuje stavy vedouci ke
snizeni INR pfi |é¢bé warfarinem.

Krvaceni p#i 1é¢bé kumariny: pfi
krvaceni z predavkovani kumariny se
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Tab. 25. Stavy vedouci ke snizeni INR pfi 1é¢bé warfarinem.

a) lékové interakce
barbituraty

haloperidol

aldakton

cholestyramin
rifampicin
antihistaminika
peroralni kontraceptiva

griseofulvin

vy

b) vnitini pFiciny
hypometabolické stavy
uremie

vrozend rezistence

strava bohatd na vitamin K
(zelenina, tzv. pfirodni rostlinné léky -

koptivy, hefmdnek)

Tab. 26. Algoritmus p¥i preddvkovani warfarinem.

1. Zvézit indikace a vyloucit chybu.

2. INR < 6: prerusit warfarin, dokud nebude INR p¥i horni hranici rozmezi a pak

pokracovat v é¢bé warfarinem

3. INR 6-10: prerusit warfarin, podat vitamin K 0,5-1 mg, opakovat INR po 24 hod,
pfi pretrvévajicim vysokém INR podat znovu vitamin K 0,5 mg i.v.

4. INR 10-20 a krvaceni: prerusit warfarin, podat 3 mg vitaminu Ki.v. a INR
stanovit kazdych 12 hod, K vitamin opakované

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

podava vitamin K peroralné, podkozné
nebo i.v. Vysoké davky vitaminu K
(vice nez 3 mg) vytvareji dlouhodo-
bou rezistenci, kterd brani dal$i anti-
koagulaéni lécbé kumariny. Vyhod-
néjsi je poddvat davky maximélné do
0,5 mg. U nemocného, u kterého je
naslednd antikoagulacni [écba zcela
nevyhnutelnd (recidivujici plicni em-
bolie, chlopriové protézy), se snazime
eliminovat efekt kumarinu malou dav-
kou vitaminu K a soucasné prechazime
na preventivni davky heparinu.

Tab. 26 zachycuje algoritmus pfi
predavkovani warfarinem.

Lécba Zilni trombézy

Antikoagulac¢ni lécba

Vétsina pacientd s Zilni trombdzou je
indikovdna k antikoagulaéni |écbé,
kterd by méla byt vzdy zahdjena poda-
vanim injekéniho heparinu at uz ne-
frakcionovaného nebo nizkomoleku-
larniho, a to po dobu nejméné 5 dnd.
Od 1. dne aplikace heparinu se ob-
vykle nasazuje i perordlni preparat ze
skupiny antagonistt vitaminu K, jehoz
podavani pak dlouhodobé pokracuije.
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Zahdjeni antikoagula¢ni léc¢by samot-
nym peroralnim pfipravkem, s vyne-
chanim aplikace heparinu, nenf v sou-
ladu s doporucenimi, protoZe je pro-
vézeno ¢astéjsim vyskytem recidiv nebo
progresi zZilni trombdzy [146]. Podle
mezindrodné pFijatych konsenzl by
méla byt ddvana prednost nizkomo-
lekuldrnim hepariniim. PFesto existuji
skupiny pacientd, u nichz maze byt
podani nefrakcionovaného heparinu
vyhodnéjsi. Jednd se napt. o pacienty
hospitalizované pro kritické stavy na
jednotkdch intenzivni péce, nemocné
pred chirurgickymi nebo perkutannimi
intervencemi, pacienty s pokrocilou
renalni insuficienci aj. Zdsady anti-
koagulaénf lécby Zilntho tromboem-
bolie jsou podrobné uvedeny v pred-

s Mz

chozi ¢asti nasich guidelines.

Ambulantni lééba Zilni trombézy

Vyhodnéjsi farmakologické vlastnosti
a jednodussi zplsob subkutannf apli-
kace nizkomolekularnich heparinti -
bez potteby laboratorni kontroly, vy-
tvareji predpoklady pro léc¢bu Zilnf
trombdzy v domaci péci bez hospita-

Doporuceni diagnostiky, 1é¢by a prevence plicni embolie - verze 2007

lizace, nebo jen s kratkym dvodnim
pobytem v nemocnici. Dosavadnf stu-
die prokazaly, Ze pti dodrzeni nutnych
podminek je ambulantnf |é¢ba nizko-
molekularnimi hepariny p¥i nejmen-
$im stejné Ucinnd a bezpecnd, jako
pFi tradi¢ni Ustavni 1é¢bé standard-
nim heparinem [147]. V p¥ipadé do-
macf |écby, ktera je navic pro pacienty
pFijemnéjsi, pristupuji k vyznamné lep-
$im |écebnym vlastnostem nizkomo-
lekuldrnich heparind nemalé dspory
nakladd na hospitalizaci. Jak ukdzaly
studie [148,149], Ize ambulantniho
zplisobu |é¢by pouzit u vétsiny pa-
cient(, i kdyz v bézné praxi asi nebude
dosahovat tak velkého poctu jako v kli-
nickych studiich, v nichz bylo pouzito
az u 80 % pacientl. Ambulantni zpd-
sob lécby klade nepochybné vétsi na-
roky na zdravotnicky persondl, ktery
jej provadi, nez je tomu p¥i predani
pacienta k hospitalizaci. Volba Iécby
za hospitalizace miiZe byt nez¥idka zpd-
sobena spiSe organiza¢nimi nez me-
dicinskymi ddvody [150]. Praktické
provadéni tohoto zplsobu |é¢by bylo
u nds zpracovdno do podoby dopo-
ru¢eného postupu [151].
Ambulantnizplsob lécby se v zdsadé
neli$i od postupu pfi hospitalizaci.
Doporucované schéma dévkovani jed-
notlivych nizkomolekuldrnich heparint
v 1é¢bé Zilni trombdzy pouZivd bud
s.c. aplikaci 1krdt za 24 hod nebo
2krat denné po 12 hod. Pro pouziti
ambulantniho zplsobu lécby je nutné
dodrzenf urcitych minimalnich poza-
davkd [152]. PFi vybéru vhodného pa-
cienta je treba hodnotit rozsah a kli-
nickou zavaznost trombotického po-
stizeni, stabilnost klinického nalezu,
nekomplikovanost pribéhu s normal-
nimi Zivotnimi funkcemi pacienta, ri-
ziko krvécenf a nepfitomnost pokro-
¢ilé rendlni insuficience. Je tfeba také
zajisténi technickych podminek tohoto
zplsobu lé¢by. Aplikaci nizkomoleku-
larnich heparind Ize Fesit riznym zpd-
sobem - zdcvikem samotného pacienta
nebo rodinnych pfislusnikd, dennim
dojizdénim do ordinace, navstévami
u pacienta apod. Nutny je i dostate¢né
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prakticky systém dozoru nad ambu-
lantné lé¢enym pacientem a monito-
race soubézné probihajici peroralni
antikoagulaéni 1écby a pripadnych
komplikaci 1é¢by. Hlavni faktory pro
kontraindikaci ambulantnf 1é¢by Ziln{
trombdzy jsou prehledné uvedeny
v tab. 27 podle Samama et al [153].

Trombolyticka lé¢ba

Zahajeni écby Zilni trombdzy poda-
vanim trombolytik ma vyrazné lepsi
Ucinek nez pouZiti samotnych anti-
koagulancii. Dochazi po nich mnohem
castéji k iplnému zpriichodnéni trom-
botickych uzavért (asi 10krat castéji
nez pti heparinu), které maze mit vy-
znamny klinicky dopad v ndsledné nizsf
frekvenci posttrombotického syndromu
na postizenych koncetindch a men-
§im vyskytu recidiv Zilni trombdzy.
Jednim z ddvodd, pro¢ neni az dosud
castéji pouzivana, je mnohem vétsi po-
et kontraindikaci a komplikaci nez
pFi antikoagulacni |é¢bé. P¥i indikaci
k trombolyze je tfeba, aby p¥ipadny
prospéch z |écby byl zvaZovan oproti
moznym rizikdm s ni spojenym. Proto
neni doporucovéana jako rutinni po-
stup, ale uvazovédna ve vybranych pii-
padech, predevsim u osob mladsiho
véku, bez rizik krvaceni a se zdvaznym
klinickym nélezem v dsledku proxi-
malné lokalizované trombdzy - pfi sta-
vech odpovidajicich nebo podobnych
obrazu flegmazie, neustupujicich p¥i
obvyklé 1é¢bé heparinem, nebo kom-
plikovanych plicni embolizaci [154].

Systémova trombolyza. Systémové
podani trombolytika je v soucasné
dobé u Zilni trombdzy doporucovano
jen jako soucast lé¢by u pacient(i s ma-
sivni plicni embolii. V 1é¢bé samotné
zilni trombézy, pokud je indikovand,
by méla byt ddvana prednost lokalni-
mu zpUsobu podani, v podobé ka-
tétrem Fizené trombolyzy.

Lokalni trombolyza. Katetrizaéni
zplisoby aplikace trombolytik pred-
stavuji podstatné Gc¢innéjsi a bezpec-
néjsi zplisob terapie. Zavedenf( katétru
s postrannimi otvory do mista Zilniho
uzavéru umoziuje aplikovat trombo-
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Tab. 27. Kontraindikace ambulantniho zpisobu |é¢by Zilni trombdzy.

* alterace vitdlnich funkcf pacienta

symptomaticka plicni embolizace

nedavné nebo trvajici krvaceni

téhotenstvi

viedovd choroba

nevhodné domdci prostredi nebo chybéjici medicinsky dohled
rendlni insuficience (clearance kreatininu pod 30 ml/min)

opakované (vice nez 2) trombotické p¥ihody v anamnéze

hereditarni trombofilie s deficitem antitrombinu

lytikum pfimo do trombu, a to v kon-
centracich, jaké nejsou pfi systémo-
vém podanf dosazitelné [155]. Uplné
zprichodnéni trombotickych posti-
Zenf je pfi tomto postupu dosazeno
vyznamné Castéji a rychleji, p¥i celkové
nizsi dévce léku a s mensim vyskytem
komplikaci [156,157]. Rezidualnf ste-
nézy po zprichodnéni mohou byt
bezprostfedné Feseny provedenim
PTA a pfipadné implantaci stentd.
Dosavadni zkuSenosti ukazuji, ze po
Uvodnf katétrem Fizené trombolyze do-
chazi méné casto k vyvoji posttrom-
botického syndromu, nez je tomu p¥i
pouziti samotné antikoagulaéni lécby
[157].

Dalsi lécba
Katetriza¢ni mechanické prostiedky.
Perkutdnné provddéné mechanické
odstranéni tromb0 z postizenych Zil
predstavuje daldi invazivni pFistup
k 1é¢bé Zilni trombdzy, ktery je v posled-
nich letech rozvijen [157]. Navrzené
typy katétrd pouzivaji k fragmentaci
trombotickych hmot vysokorychlost-
nich rota¢nich ptistrojki nebo hydro-
dynamického ucinku prudce apliko-
vaného vsttiku fyziologického roztoku
a jejich dcinnost je optimalni u cerstvych
tromb, netrvajicich déle nez 2 tydny.
| kdyz se jednd o slibné lécebné p¥i-
stupy, dosavadni zkuSenosti neumoz-
fiuji jasné urcenf jejich vyznamu v kli-
nické praxi a vyzaduji ovéreni v dlou-
hodobéjsich klinickych studiich.
Chirurgicka lé¢ba. Chirurgicky pfi-
stup k [écbé Zilni trombdzy neni béz-
nym postupem a predstavuje alterna-

tivu vhodnou pro vybrané ptipady.
Provedeni trombektomie mize byt fe-
Senim pro pacienty s tézkym klinickym
nalezem a s kontraindikaci tromboly-
tické [écby. Bezprostfedni klinicky
efekt byva velmi pfiznivy, ¢asto je vak
provazen reokluzemi, k jejichz zabra-
nénf se trombektomie obvykle kom-
binuje se zaloZenim docasné A-V ko-
munikace, zvySujici priitok v postizené
oblasti. Na opera¢ni vykon navazuje
obwykld antikoagulaéni lé¢ba hepari-
nem a peroralnim pfipravkem. Do-
¢asna A-V pistél se odstrariuje obvykle
za 6 tydnl po trombektomii. K uza-
véru A-V komunikace lze pouzit také
perkutanni intervenénf techniky [ 158].
Jednim z ddvodd pro zdrzenlivy pfi-
stup k indikacim trombektomie je ne-
dostatek klinickych studii, které by
porovndvaly tento postup se stan-
dardni [é¢bou Zilnf trombdzy.

Lokalni a podptirna lécba

Kompresni pomticky. Soucasti |écby
akutnf Zilni trombédzy je priklddani
kompresnich bandazi nebo zdravot-
nich puncoch. U leZicich pacientd je
adekvatni pouziti tzv. antiembolic-
kych puncoch (v bilém provedeni),
které vytvareji dostatecny tlak (I. kom-
presni tfida) pro leziciho pacienta.
Chodicim pacientim je viak tfeba
predepisovat normalni typ puncoch
(tmavdich barev), které odpovidaji
[I. kompresni tfidé. Vyznam pouzivani
kompresnich pomtcek v [écbé pa-
cientd s zilni trombdzou je dolozen
klinickymi studiemi, ukazujicimi méné
nez polovi¢ni vyskyt posttrombotic-
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kého syndromu s projevy chronické
zilni insuficience na postizenych kon-
Cetinéch, ve srovnani s osobami, které
ji nepouzivaji [159,160].

Lécebny rezim. Drivéjsi ndzory na
nutnost prisné imobilizace pacienta
s Zilni trombdzou, k zabranénf plicnf
embolizace, byly v soucasnosti pre-
hodnoceny, protoze nebyly klinickymi
studiemi potvrzeny [161]. Naopak,
ukazuje se, ze ¢asnd mobilizace s pf¥i-
loZzenou kompresi vede k rychlejsimu
ustupu klinickych ptiznakd nez pti kli-
dovém rezimu [156], ktery spiSe vy-
tvafi podminky pro progresi nélezu.
Nemocné proto nenutime do abso-
lutniho klidu ani v poc¢atku onemoc-
néni. Imobilizace maze byt nékdy vy-
nucend, pokud je pouZito infuznf ap-
likace nefrakcionovaného heparinu.
Pouziti nizkomolekularnich heparind
naopak umoziuje pacientdm volnost
pohybu. Jakmile ustoupi bolestivost
koncetiny (obvykle 1-2 dny pfi ne-
komplikovaném priabéhu), necha-
vadme pacienta s pfilozenou kompresi
chodit.

Prevence kavalnim filtrem

Zavadéni filtrd do dolni duté Zily na-
hradilo nékdejsi chirurgické p¥istupy
(podvazy, plikace, svorky) indikované
k zabranéni embolizaci ze zdroji na
dolnich konéetinach a v malé panvi.
Kavalni filtr se stdvd béznou meto-
dou dostupnou i mimo velka centra.

Filtry jsou vyrabény v rliznych tech-
nickych provedenich, k do¢asné nebo
trvalé implantaci.

Indikace kavélniho filtru musi byt
vzdy velmi peclivé zvaZena s posouze-
nim v8ech niZe uvedenych indika¢nich
kritérif. Neexistuji Zddné presvédcivé
ddkazy, ze by kavdlni filtry mély ja-
koukoli vyznamnou vyhodu ¢i pred-
nost proti antikoagulaéni 1é¢bé v ru-
tinn{ profylaxi akutnf plicni embolie,
protoZe vyskyt opakované plicni em-
bolie je pfi spravné vedené antikoa-
gulaéni 16¢bé nizky. Spatné & nedo-
state¢né vedend antikoagulaéni lécba
nemUze byt jedinym zédkladem indi-
kace kavélniho filtru.
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Zavedeni filtru neznamend v zddném
pfipadé tstup od antikoagulacnf |écby,
pokud pro to neexistuji zdvazné di-
vody nesnasenlivosti ¢i kontraindikace
této |écby.

Samotné kavalni filtry maji fadu
komplikaci (migrace filtru, perforace
dolni duté Zily, trombdza filtru, trom-
béza dolnf duté zily, trombdza rendl-
nich Zil, vznik kolaterdl s mozZnosti
embolie cestou kolaterdl).

U nemocnych v kritickém stavu by
mél byt filtr zaveden p¥imo na ldzku
koronarn{ jednotky nebo JIP. Kavalni
filtry se zavadéji perkutdnni katetri-
zaéni technikou do dolni duté Zily
cestou v. jugularis interna nebo v. fe-
moralis, vétsinou infrarendlné.

Lécba kavélnim filtrem je indikovana
v téchto situacich:

a) u nemocnych, u nichz je antikoa-
gulaéni |é¢ba kontraindikovdna
nebo nebezpecna (maligni onemoc-
néni, akutni krvdceniv prabéhu an-
tikoagula¢ni 1é¢by, stav po operaci,
zvlasté neurochirurgické)

b) u nemocnych, u nichz dojde k pro-
kdzané recidivé plicni embolie pfi
dobte vedené antikoagulacni [é¢bé,

c) profylaktické zavedeni kavélniho
filtru je vhodné u rizikovych ne-
mocnych pred operacf (existuji do-
¢asné kavalni filtry)

d) suprarendlni uloZeni kavalniho fil-
tru je indikovano predevsim u ne-
mocnych, u nichZz trombus zasa-
huje az k vydsténi renalnich Zil, déle
u zen, které planuji graviditu
a u gravidnich

e) dal3i - relativni indikaci mdze pred-
stavovat dokumentovana pfitom-
nost volného vlajictho trombu v pro-
ximdlnich &astech Zilniho Fecisté

Ani implantace filtru nezabrani
u ¢asti pacientd plicni embolizaci, ke
které muze dojit pres kolaterdlni
obéh nebo z trombu lokalizovaného
pfimo na filtru. Doporucuje se proto,
aby antikoagula¢ni lécba byla sou-
bézné pouzivana nebo znovu nasazena,
pokud dojde ke zméné a ddivody kon-
traindikace ustoupi.
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Docasny kavalnf filtr pfedstavuje za-
jimavou, ale spornou indikaci u nemoc-
nych po tézké masivni plicni embolii
s kardiogennim Sokem, kde dal3i plicnf
embolie by mohla byt smrtelna. Ka-
valni filtr mdZe byt Gspésné odstra-
nén i za 3-6 mésica.

Randomizovand studie ukézala, Ze
nejucinnéjsi prevenci je kombinace ka-
véalniho filtru a antikoagulacni 1é¢by.
Bez antikoagulacni lécby byla ucin-
nost filtru v prevenci plicni embolie
mensi [162]. Studie PREPIC [163]
randomizovala 400 pacientl po Zilni
trombdze nebo plicni embolii k im-
plantaci kavalntho filtru nebo ne. Po
8 letech kavalnf filtr snizil vyznamné
vyskyt plicnich embolii o 63 %, ale
celkovda mortalita nebyla kavalnimi
filtry ovlivnéna. Vysledky této studie
nepodporuji Sirsi aplikaci kavalnich
filtrt v prevenci plicni embolie.

Volné vlajici tromby byly vzdy pova-
Zovany za potencidlni indikaci pro pre-
ruseni dolni duté Zily nebo pro chi-
rurgickou trombektomii pro predpo-
kladané vysoké riziko embolizace.

Prevence

Smrtici plicni embolie miZe pfedsta-
vovat prvou a konecnou klinickou pre-
zentaci u nemocnych s asymptomatic-
kou hlubokou Zilni trombdézou. Navic
neinvazivni testy maji nizkou senzitivitu
v rozpoznavani hluboké Zilni trombdzy
u asymptomatickych nemocnych [164].
Z téchto divodd je systematicka pre-
vence Zilnf tromboembolie nutna u ne-
mocnych se zvySenym rizikem. Bohu-
Zel farmakologickd prevence se uZiva
méné, nez by bylo tfeba [165].

Bez profylaxe je incidence fatdlnf
plicni embolie 0,5 % u nemocnych
s nizkym rizikem, 1,5 % u pacientl
s elektivni ortopedickou operaci kycle
a incidence dosahuje 5 % u pacient(
operovanych pro frakturu kr¢ku kosti
stehenni [166,167].

Zmény oproti doporucenim ACCP

z roku 2001:
* z novych léka: Fondaparinux
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* opusténé léky ¢i zpusoby lécby: ad-
justované davky heparinu, danapa-
roid, dextran, rekombinantni hirudin

¢ zdvazné negativni doporuceni:
aspirin

Nelze zatim povazovat kyselinu
acetylsalicylovou za plnohodnotnou
nédhradu jinych osvédéenych zptisobti
prevence. Podle poslednich doporu-
¢eni nelze farmakologickou profylaxi
kyselinou acetylsalicylovou povaZzovat
v monoterapii za lege artis postup
pfi prevenci Zilnich tromboembolii
[138].

Fyzikalni metody
Dalezita je ¢asna mobilizace nemoc-
ného po operacich.

Cvi¢eni - dorzélni a plantarnf flexe
nohou po dobu alespori 1 min kaz-
dou hodinu u nemocnych upouta-
nych na ltzko (srdecni selhanf, infarkt
myokardu).

Elastické antitrombotické puncochy
(komprese na nértu okolo 20 mm Hg).

Nejucinnéjsi fyzikalni prevenci je
intermitentni elastickd komprese na-
fukovacimi puncochami. Snizi vyskyt
trombdzy az o 60 %. Uziva se hlavné
u nemocnych, u nichZ i malé krvaceni
by predstavovalo vdznou komplikaci
(neurochirurgie).

Farmakologicka prevence
Nizkomolekuldrni heparin je Gcin-
néjsi a bezpecnéjsi nezli nefrakciono-
vany heparin, whodou je podavani
jen Tkrat denné s.c. Je provdzen men-
§im vyskytem krvéacivych komplikaci.
Ve vétsiné indikaci se podavd pred
operaci. Existuje moznost profy-
laktického podéni pentasacharidu -
fondaparinuxu.

Prevence v nékterych

specifickych oblastech

Vseobecna chirurgie

Vyskyt proximalni hluboké Zilnf trom-
bézy u nemocnych bez prevence &ini
6-7 %. Vyskyt klinicky manifestni plicni
embolie a fatdlnf plicni embolie cinf
1,6 % a 0,9 %, resp. [168].
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Historicky nejvice studovanou me-
todou prevence predstavuje podavani
miniddvek heparinu - 5 000 j kazdych
8-12 hod, pficemz prva davka se
poda 2 hod pred operaci. Minidavky
heparinu snizi vyskyt hluboké Zilni
trombdzy z 25 % na 8 %. Nizkomole-
kuldrni hepariny jsou vSak stejné
Gcinné a maji vyhodu jednoho podéni
a nahrazuji minidavky heparinu v pre-
venci Zilnf tromboembolie. Davky vy3si
nez 3 400 anti-Xa j denné byly prova-
zeny vy$8im vyskytem krvacivych
komplikaci nezli minidavky heparinu
[168]. Davky nizsi vedou k nizsimu
vyskytu krvacivych komplikacf.

U pacientl s nizkym rizikem jsou do-
statecnou prevenci zilni tromboem-
bolie fyzikdlni metody. Farmakologickd
prevence hepariny nep#indsi vyznam-
néjsi profit.

U nemocnych se stfednim rizikem
je indikovéna farmakologickd prevence
hepariny (u nizkomolekuldrniho hepa-
rinu méné nez 3 400 anti-Xa j Tkrat
denné) a fyzikalni metody. U nemoc-
nych s vy$8im rizikem plati stejnd pra-
vidla prevence jako u stfedniho rizika.

Operace u malignich onemocnénf

Prevence Zilni tromboembolie u ma-
lignich onemocnéni odpovida dopo-
ruceni pro nemocné ve vysokém riziku
zilni tromboembolie. Historicky pro-
kdzanou moznosti je aplikace mini-
davky heparinu 3krat denné. Porov-
nani enoxaparinu a nizkomolekular-
nim heparinem ukazalo obdobnou
Gcinnost. Dermatan sulfat, selektivni
inhibitor trombinu, byl porovndn s mi-
niddvkami heparinu v prevenci u ne-
mocnych podstupujicich operaci pro
maligni onemocnéni [169]. Dermatan
sulfat byl podavan v davce 600 mgi.m.
2 dny pred operaci a poté 300 mg
Tkrdt denné, minidavky heparinu pak
3krat denné 5 000 j. Vyskyt Zilnf
tromboembolie ¢inil 15 % u nemoc-
nych lé¢enych dermatan sulfitem
a 22 % u nemocnych lécenych mini-
davkami heparinu. Rozdil byl statis-
ticky vyznamny (p = 0,03) [169].
Intermitentni kompresivni puncochy

maji omezenou uUcinnost u nemoc-
nych s malignim onemocnénim.

Vétsi ortopedické operace
Ndhrada kycelniho kloubu. Vyskyt
hluboké Zilni trombdzy dosahuje 51 %
pfi flebografické diagnostice. Zhruba
1/2 z téchto trombdz jsou proxi-
malni. 2 rlzné metaanalyzy demon-
strovaly, Ze minidavky heparinu [170]
a aspirin jsou Ucinnéjsi nez placebo
v prevenci zilni tromboembolie. Oba
zplisoby jsou vSak relativné malo
ucinné. Ortopedi v USA davaji pred-
nost oralni antikoagula¢ni prevenci,
v Evropé se davd prednost nizkomo-
lekuldrnimu heparinu. Reviparin a eno-
xaparin se ukazaly u téchto nemoc-
nych byt stejné tcinné v prevenci hlu-
boké Zilni trombdzy.

Danaparoid, ktery byl v minulosti
uspésny, byl nyni z doporuceni pro
profylaxi vytazen [171].

Elektivni ndhrada kolenniho kloubu.
Pramérny vyskyt hluboké Zilni trom-
bézy (proximalni i distdlni) &ini 61 %
podle flebografie. Asi 25 % z nich byly
proximalni hluboké Zilnf trombdzy.

Prevenci volby je nizkomolekuldrnf
heparin, ktery je G¢innéjsi nez pero-
ralni antikoagulaénf [é¢ba. Incidence
i pfi pouziti prevenci nizkomoleku-
larnim heparinem zlstavd vysoka
a ¢ini 25-45%[167,168]. Nizkomole-
kularni heparin je vSak provazen cas-
téj8imi krvdcenimi z mista operace
nezli warfarin [161].

Chirurgicka lé¢ba fraktury kréku
kosti stehenni. Primérny vyskyt hlu-
boké Zilnf trombdzy cini 51 % (zjisténo
flebografii). Zhruba 50 % z nich bylo
proximalnich [166]. Zadny typ pre-
vence neni idedlni a zadny typ pre-
vence nenf také obecné ptijiman, coz
je zplisobeno vysokym vékem vétsiny
nemocnych a neddvnym traumatem
zvysujicim riziko krvaceni. Nejcastéji
se pouziva nizkomolekuldrni heparin
nebo peroralni antikoagula¢ni lécba
pouZivajici nizké dévky warfarinu. Vzdy
je navic nutné pouzivat intermitentnf{
pneumatické kompresivni punéochy
nebo elasticka obinadla.
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Tab. 28. Rizikové skupiny chirurgickych pacient a doporuéend profylaxe.

Rizikové skupiny chirurgickych pacientt
Nizké riziko
* maly vykon u pacienta
* bez ptidatnych rizikovych faktord
* vykony provadéné v mistni anestézii
i u pacient( riziky (s trombofilnimi stavy)

St¥edni riziko
* mald operace u pacienta s pfidatnymi riziky
* operace u pacienta mezi 40-60 lety bez ptidatnych rizik

Doporucovany profylakticky rezim

bez specifické profylaxe, pouze ¢asna a ,agresivni mobilizace

LDUH po 12 hod
LMWH do 3 400 j denné nebo kompresivni puncochy
nebo intermitentni pneumatickd komprese

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

Velmi vysoké riziko

* operace u pacientl s mnohocetnymi rizikovymi

faktory (nad 40 let, rakovina,
predchozi Zilni tromboembolie apod)

* ndhrada kycelniho nebo kolenniho kloubu,

fraktura proximalni ¢4sti femoru
* tézké trauma
° operace patefe

LDUH po 8 hod,

LMWH nad 3 400 j denné nebo

intermitentni pneumatickd komprese

fondaparinux 2,5 mg denné

LMWH nad 3 400 j. denné nebo
fondaparinux 2,5 mg denné nebo

VKA (INR 2,0-3,0) vzdy v kombinaci

s intermitentni pneumatickou kompresi

nebo nebo kompresivnimi pun¢ochami

Tab. 29. Profylaxe hluboké Zilni trombézy v ortopedii [138].

Ndhrady ky¢elniho kloubu

Rutinni profylaxe ano
Doporucené moznosti

Nedoporucuje se

LMWH, fondaparinux, VKA
ASA, LDUH IPC

Ndhrady kolenniho kloubu
ano

ASA, LDUH

LMWH, fondaparinux, VKA, IPC

Fraktury dolnich konéetin

ano

fondaparinux, LMWH, LDUH, VKA
ASA

VKA — kumariny, IPC — intermitentni pneumatickd komprese, LDUH — malé ddvky UFH, ASA — kyselina acetylsalicylovd, LMWH — nizkomolekuldrni heparin

Optimélni doba trvéni prevence po
vétsich ortopedickych operacich. Pro-
koagula¢nf aktivita pretrvavd az 4 tydny
po operaci a fada studif doklad4, Ze ri-
ziko Zilni tromboembolie pretrvavd az
3 mésice po nahradé kycelniho kloubu.

Podavani nizkomolekularniho he-
parinu po dobu 1 mésice po elektivni
ndhradé kycelniho kloubu vyrazné
snizil incidenci hluboké Zilni trombdzy
219-26 % na 7-12 % [174-176].

Konsenzus ACCP z roku 2004 [132]
doporucuje farmakologickou trombo-
profylaxi nejméné 10 dni a u nemoc-
nych po nahradé kycelniho kloubu
a operacich pro zlomeniny na dolnich
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koncetinach prodlouzit trombopro-
fylaxi na 28-35 dni. K tromboprofy-
laxi je mozné podat fondaparinux,
warfarin ¢ LMWH [177].

Elektivni neurochirurgické operace
Incidence Zilni trombdzy kolisa mezi
19 % a 50 %. Rizika krvacenf jsou pro
neurochirurgické zadkroky zdsadnf,
a proto se ddva prednost fyzikalnim
metodam prevence (intermitentni na-
fukovaci puncochy nebo elasticka obi-
nadla). Existuji v8ak data o tom, Ze
enoxaparin (40 mg Tkrat denné) snizil
incidenci hluboké Zilni trombdzy
z232,6 % na 16,9 % a incidenci proxi-

malni hluboké Zilnf trombdzy z 13,2 %
na 5,4 %, aniz zvysil vyskyt krvacivych
komplikacf [178].

Ischemické mozkové cévni prihody
Vyskyt hluboké Zilni trombédzy ¢inf 60 %
bez preventivnich opatfeni. Fatalni
plicni embolie se vyskytuje u 1-2 %
nemocnych. 2 velké studie hodnotily
|écebny efekt nefrakcionovaného he-
parinu, aspirinu [179] a danaparoidu
- studie TOAST [180]. Studie Inter-
national Stroke Trial prokadzala vy-
znamné sniZeny vyskyt fatalni a nefa-
talnf plicni embolie u nemocnych |é-
¢enych nefrakcionovanym heparinem
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Tab. 30. Profylaktické rezimy v opera¢nich oborech [138].

Nizkomolekularni hepariny (LMWH)

¢ davkovéni podle anti-Xa jednotek (méné nebo vice nez 3 400 anti-Xa j/den), LMWH v abecednim poradku
* cave regiondlni anestezie/analgezie

Obecnd chirurgie
Stiredni riziko (do 3 400 anti-Xa j denné)

* dalteparin 2 500 j s.c. 2 hod pted operaci a jednou denné po operaci

* enoxaparin 20 mg (2 000 anti-Xa j) s.c. 2 hod pFed operaci a jednou denné po operaci
¢ nadroparin 0,3 ml s.c. 2-4 hod pted operaci a jednou denné po operaci

* doba podavani obvykle 7-10 dni

Vysoké a velmi vysoké riziko (nad 3400 anti-Xa j denné)

* dalteparin 5 000 j s.c. vecer pied operaci a déle 5 000 j nésledujici vecery nebo 2 500 j s.c. 2 hod pred operacia 2 500 j s.c.
za 8-12 hod (ne v3ak d¥ive nez 4 hod po ukonceni vykonu), v nasledujicich dnech 5 000 j s.c. kazdé rano nebo (v ortopedii),
2 500 j s.c. 4-8 hod po vykonu (ne viak d¥ive nez 4 hod po ukonceni vykonu), nésledujici dny 5 000 j s.c. kazdé rano

* enoxaparin 40 mg (4 000 anti-Xa j) s.c. 12 hod pred operaci a jednou denné po operaci

* nadroparin 0,3 ml s.c. 2-4 hod p¥ed operaci a jednou denné po operaci nebo podle doporuceni ACCP s respektovanim
denni dévky nad 3 400 anti-Xa j denné 0,4 ml s.c. 12 hod pred vykonem a Tkrat denné po operaci

* obvykla doba podavani LMWH je 7-10 dni po operaci

* u vybranych pacientd se zvlast vysokym rizikem hluboké Zilni trombdzy (napt. po velkych operacich pro malignitu) je indiko-
vané prodlouzené poddvani LMWH na 2-3 tydny po propusténi z nemocnice

Profylakticka davka LMWH u obéznich pacientt

* u velice obéznich osob se doporucuje zvysit obvyklou profylaktickou ddavku LMWH o 25 %

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

Nizce ddvkovany nefrakcionovany heparin (LDUH)

* 5000 j Heparin forte Léciva v intervalech 8-12 hod s.c., za¢atek 1-2 hod pted operaci ve sttednim nebo vysokém riziku jako
alternativa tromboprofylaxe LMWH

~ z ’ 7 ’ oge
Casné vstavani a rehabilitace

* pfi malém riziku trombdzy stadi v dobé, kdy nemocni nemohou cvicit, dorzalni a plantarni flexe nohou po dobu alespori
1 min kazdou hod

Elastické puncochy s graduovanym tlakem

Intermitentni pneumatickd komprese

* zahdjeni bezprostiedné pted vykonem, pokracovani do ukonceni rekonvalescence (rehabilitace)

¢ izolované u pacientd s vyznamné vystupriovanym rizikem hemoragickych komplikaci farmakologické tromboprofylaxe

* elastické puncochy nebo intermitentni pneumatickd komprese vyrazné zvy3uji ochranny efekt nepatinovych rezimd

Fondaparinux

* 2,5 mgs.c. Tkrat denné se zahdjenim 6 hod po operaci

* alternativa vy33i profylaktické davky LMWH u pacientt podstupujicich nahradu kycelniho nebo kolenniho kloubu nebo
u osob s frakturou proximalni ¢asti lemuru

* alternativa vy33i profylaktické ddvky LMWH v abdominalni chirurgii u pacientdi ve vysokém riziku tromboembolickych komplikaci
* vhodna alternativa u viech pacient s anamnézou HIT v poslednich 3 mésicich, ktefi vyzaduji farmakologickou tromboprofylaxi

(5 000 nebo 12 500 j). Vy3si davka
heparinu byla provazena ¢astéjsimi kr-
vacivymi komplikacemi, ale nebyla
Ucinnéjsi neZli nizsi ddvka heparinu.
Aspirin vyskyt plicni embolie nesnizo-
val. Ptes pozitivni vysledky studie
TOAST [180], kde byli nemocnf [é-
¢eni danaparoidem a nevykazovali vy-
skyt Zilni tromboembolie, nenf podle
poslednitho doporuceni ACCP dana-
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paroid vhodny pro profylaxi Zilni
tromboembolie.

Rizné zpisoby prevence Zilni
trombédzy a plicni embolie

v souvislosti se stupném rizika
tromboembolie

Tab. 28 ukazuje prehledné rizikové
skupiny chirurgickych pacientt a do-
porucenou profylaxi [138].

Nasledujici tab. 29 ukazuje dopo-
rucenf{ profylaxe Zilni trombézy v orto-
pedii podle ACCP doporuceni z roku
2004 [138].

Preventivni davky LMWH a UFH
predstavuji nejucinnéjsi zplsob pre-
vence Zilni tromboembolie, snizuji vy-
skyt Zilnich trombdz o 60 %. Velké
srovnadvaci studie ukazuji dokonce
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Tab. 31. Davkovani nizkomolekuldrnich heparint a pentasacharidu v or-
topedii (v tabulce jsou uvedeny obvyklé profylaktické davky LMWH) [181].

dalteparin (Fragmin)

1. vy88i davka: Tkrat denné 5 000 j

2. niz8i davka: Tkrat denné 2 500 |

enoxaparin (Clexane)

1. vy8si davka: Tkrat denné 40 mg

2. niz8i davka: Tkrdt denné 20-40 mg
(u osob pod 60 kg: 20 mg)

nadroparin (Fraxiparine)

1. vy88i profylaktickd dévka Tkrat denné

TEP kycelniho a kolenniho kloubu,
fraktura proximalni ¢asti femoru

hmotnost pacienta 1.-3. den

<50 kg

50-70 kg

>70kg

od 4. dne
0,2 ml 0,3 ml
0,3 ml 0,4 ml
0,4 ml 0,6 ml

2. nizsi profylaktickd davka Tkrat denné

artroskopie kolenniho kloubu (je-li LMWH
indikovdn), poranénf dolni koncetiny

hmotnost pacienta davka
<80 kg 0,3 ml
>80 kg 0,4 ml

bemiparin (Zibor)

3500 js.c. 6 hod po TEP kycelniho

a kolenniho kloubu

fondaparinux (Arixtra)

2,5 mg Tkrat denné s.c.

0 néco vétsi ticinnost LMWH - zvlasté
v prevenci pfi vysokém stupni rizika.
Reodextran nenf v soucasné dobé
doporucovan. Warfarin je alternati-
vou prevence nizkomolekuldrnim he-
parinem u operaci s nejvy3sim rizikem,
doporucené dévkovani s INR 2,0-3,0.
V obecné chirurgii je mozné shrnout
zasady profylaxe tromboembolické
nemoci takto:
a) malé dévky heparinu (LDUH)
a LMWH snizuji vyskyt asympto-

matické hluboké Zilni trombdzy,
symptomatické Zilni tromboembo-
lie a fatalni PE (az o 60 %) a snizuji
viechny pFiciny amrti,

b) malé davky heparinu a LMWH maji
podobnou citlivost a bezpeénost,

¢) u nemocnych s nddory se md po-
davat LMWH ve vyssich ddvkach.

Tab. 30 pak demonstruje profylak-
tické rezimy podle stupné rizika v ope-
ra¢nich oborech [138].

Doporuceni diagnostiky, 1é¢by a prevence plicni embolie - verze 2007

Tab. 31 pak prezentuje davkovani niz-
komolekuldrnich heparint a pentasa-
charidu v ortopedii (v tabulce jsou
uvedeny obvyklé profylaktické davky
LMWH) [181].

U pacientd s dal$imi rizikovymi fak-
tory tromboembolické nemoci je nutno
konzultovat hematologa ohledné po-
danf vyssi davky LMWH.

Prevence Zilni tromboembolie

u internich nemocnych

Vyznamné riziko tromboembolické ne-
moci je podle soucasnych nazorl ne-
jenv chirurgickych oborech, ale i u in-
ternich a neurologickych nemocnych.

Tab. 32 demonstruje rizikové fak-
tory Zilni tromboembolie u internich
nemocnych.

Nemocni se srde¢nim selhanim pro-
fituji podle studie MEDENOX [183]
z tromboprofylaxe pomoci LMWH.
Nizkomolekularni heparin snizuje ri-
ziko Zilnf tromboembolie az 0 71 %.

Profylaxe u nddorovych chorob: far-
makologicka prevence pomoci LMWH
snizuje u nemocnych s nadorovymi
chorobami mortalituz32 % na 19 %.

Podavani LMWH vede ke snizenf
¢etnosti zilnich tromboembolif u plic-
nich nemocnych o 13,1 %.

Tromboprofylaxe snizuje riziko Zilnf
tromboembolie u revmatickych ne-
mocnych o 52 %.

LMWH v tromboprofylaxi u neu-
rologickych onemocnéni: snizuje rizi-

Tab. 32. Rizikové faktory pro profylaxi tromboembolické nemoci u internich nemocnych [182].

na podkladé dikazt

kardiovaskularni choroby

infek¢ni choroby

aktivni a lé¢ené nadorové onemocnéni
plicni choroby

revmatické choroby

neurologickd onemocnénf

na podkladé dohody

zanétlivé choroby s imobilizaci
nespecifické stfevni zanéty
dlouhd mobilita

vék > 70 let

rozséhlé varixy

dehydratace

obezita

téhotenstvi/Sestinedéli
hormondlni lécba

nefroticky syndrom
trombofilie nebo trombocytéza

faktory ke zvazeni

délka profylaxe

rendlni insuficience

chirurgické krvacent

pokrocilé ptidruzené choroby

vysoké riziko smrti a komplikacf

pFidruzené poddvani protidestickovych 1ékd

pFidruzené choroby s rizikem krvéceni
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ko plicni embolie o 58 %, u infek¢-
nich chorob potom prevence pomocf
LMWH snizuje riziko Zzilni trombo-
embolie 0 59 % [184].

Podle zavéri ACCP pro trombo-
profylaxi u internich a neurologickych
lezicich nemocnych s klinickymi riziko-
vymi faktory pro Zilni tromboembolii
(naddory, srdeéni selhanf, sepse, anam-
néza Zzilni tromboembolie a zavazné
plicni onemocnéni) je nutné podat
LMWH, nebo minidavky UFH.

Moznosti prevence tromboembo-
lické nemoci p¥i dalkovych letech -
economy class syndrom: recentni préce
ukazuji, Zze bézné cestovani letadlem
na malé a stredni vzdalenosti nezvy-
Suje riziko symptomatické Zilni trom-
boembolie. Riziko se mdze uplatrio-
vat pouze pti cestovani delsim nez
6-10 hod. U ddlkovych letli se jako
prevence doporucuje cvi¢eni dolnimi
koncetinami, dostate¢né piti nealko-
holickych tekutin, u nemocnych s va-
rixy na dolnich koncetindch elastické
puncochy a u osob s anamnézou
tromboembolické nemoci podanf{
LMWH v preventivni davce pred le-
tem. Dosavadni dlikazy o vztahu Zilnf
tromboembolie k cestovanf letadlem
jsou viak jen nepfimé a skromné, na-
vic nezavisly epidemiologicky prikaz
tohoto vztahu zatim podén nebyl.

Posudkové hledisko

Akutnf plicnf embolie ma p¥ilis ménli-
vou zdvaZznost. Proto |ze hovofit jen
o prvé atace plicni embolie u nemoc-
ného bez jiného zavazného onemoc-
néni, kdy by pracovni neschopnost
neméla presdhnout 4 tydny po pro-
pusténi z nemocnice. U ostatnich ne-
mocnych nutné individualizovat.

Trvald pracovni neschopnost (inva-
lidita) mdze byt zplisobena bud jen
pfidruZzenym zdvaZznym onemocnénim
nebo opétovanou embolizaci s pro-
kdzanou tézkou plicni hypertenzi. Po-
kud plicni hypertenze nenf tézkd a ne-
jsou znamky srde¢niho selhani, méze
nemocny vykondvat dusevni praci.
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Dlouhodoba progndza je uréovana
ev. pfitomnosti jiného zdvazného
onemocnéni. V jeho nepfitomnosti
pak je nevhodna télesna prace u opé-
tované plicni embolizace provédzené
plicni hypertenzi; pti tézsi plicni hy-
pertenzi vhodnd invalidizace.

Plicni embolie

a zZilni trombéza v gravidité
Gravidita a Sestinedélf je fyziologicky
navozeny, ziskany trombofilni stav,
ktery ma 4-10krat vétsi riziko trom-
boembolické nemoci s incidenci 0,5 az
1/1 000 téhotnych. Riziko Zilni trom-
bdzy a plicni embolie je Skrat vétsi u té-
hotnych Zen v porovnani's netéhotnymi
zenami stejného véku. Na 100 000 té-
hotnych Ize pozorovat 60 plicnich em-
bolif a 1 d4mrti. Mortalita tedy cini
1/100 000. Riziko zilni tromboembo-
lie stoupd s prabéhem gravidity a je
2-3krat vétsi v Sestinedéli a po porodu
cisatskym Fezem. Zilni tromboembo-
lie predstavuje ¢astou pficinu matet-
ské imrtnosti a je zajimavé, ze hlubo-
kd Zilni trombdza postihuje vice levou
dolnf koncéetinu (75-80 % pripad).

Priciny vétsiho rizika Zilni trombo-
embolie v gravidité jsou komplexniho
charakteru. MdZeme je rozdélit na:
1. zmény hemostazy:

a) zvy3eni hladiny koagulaé¢nich fak-
tor( - fibrinogenu, faktoru VIII,
von Willebrandova faktoru, fak-
toru IX a i ostatnich faktor(i

b) snizeni nékterych fyziologickych
inhibitord (proteinu S, antitrom-
binu, ¢ ziskana APC-R)

c) sniZzeni fibrinolytické aktivity - po-
kles tPa, zvyseni PAI-l, zmény TAFI

2. zmény reologické:

a) snizenf rychlosti pritoku v cévach,

b) vétsi distenze zil
3. utlak cév zvétdenu délohou

Za rizikové faktory pro Zilni trom-
boembolii v gravidité se povazuii:
e vék nad 35 let,
* obezita (BMI nad 35),
¢ rozsahlé varixy na dolnich konceti-
nach,

 multigravidita,

* imobilizace v gravidité,

* koutenf cigaret,

¢ pozitivni rodinna ¢i osobni anam-
néza tromboembolie,

* zndmy vrozeny ¢i ziskany trombo-
filni stav.

Vrozené trombofilni stavy nemaji
viechny stejnou rizikovost a mizeme
je rozdélit na 2 skupiny.

1. trombofilni stavy s vysokou preva-
lenci a nizsi trombofilnosti: mutace
faktoru V Leiden a faktoru 1 20210A
v heterozygotni formé,

2. trombofilni stavy s nizsi prevalenci
a vyssi trombofilnosti: deficit an-
titrombinu, proteinu C a S, homo-
zygotni forma, mutace faktoru
V Leiden a faktoru 1120210A [185].

Toto déleni je nutné ke spravnému
zhodnoceni klinického vyznamu vsech
rizikovych faktort Zilnf tromboembo-
lie v gravidité.

75 % Zilnich trombdz nastava v pred-
porodni dobé, naopak v poporodni
dobé se vyskytuje 66 % plicnich
embolii [8].

Diagnostika

Tak jako u stavll mimo graviditu, je
plicni embolie v gravidité nedostate¢né
diagnostikovana. Hrozi viak i nebez-
peci falesné pozitivni diagndzy plicni
embolie, a tim i riziko zbyte¢né anti-
koagulaénf [é¢by. V diagnostice upo-
zornuje na plicnf embolii nahle vznikla
dusnost. Plicni infiltrdt na RTG plic
spolu s dusnosti a jinak nevysvétlitel-
nymi teplotami je nékdy mylné pfipi-
sovan pneumonii. Naopak vétsina
pfipadll bolesti na hrudi a kolapsu je
pFipisovdna plicni embolii.

Diagnostika Zilni trombdzy a plicni
embolie se nelisi od zdsad uvedenych
vySe. Bolestivost, ev. otok ingvinalni
krajiny musi u lékate vzbudit vazné
podezfeni na panevni trombdzu. Pa-
cientku je tfeba hospitalizovat jiz pti
pouhém podezreni na hlubokou Zilni
trombdzu.
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Schéma 3. Algoritmus pro prikaz suspektni Zilni trombézy v téhotenstvi

(Ginsberg a Bates 2003) [186].

Diagnostika zilni trombdzy u téhot-
nych je diagnosticky problém. Kont-
rastni flebografie jako zlaty standard
pro rozpozndni Zlni trombdzy nenf
optimalni, protoZe je invazivni a zaté-
Zuje zafenim. Nejvhodnéjsim testem
je kompresni ultrasonografie, kterou
je v8ak potreba pfi negativnim nélezu
opakovat 2. a 3. den a pfi negativnim
nalezu jesté po tydnu [181]. D-dimery
jsou v téhotenstvi mélo specifické.

Cenné je pro diagnézu plicni embo-
lie vySetieni echokardiografické, EKG
a RTG snimek plic a plicni perfuzné-
ventila¢ni scan. Neinvazivni metody
detekce Zilni trombdzy dnes prakticky
nahrazuji kontrastni flebografii, nic-
méné v gravidité pred rozhodnutim
o indikaci antikoagulacni 1é¢by (jsou-li
vysledky neinvazivnich vySetfeni ne-
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jednoznacné) se vsemi jejimi riziky lze
indikovat vyjimecné i toto vysettenf,
protoze riziko oza¥eni plodu je malé.
Kombinace RTG hrudniku, venti-
la¢né-perfuzniho scanu a plicni arte-
riografie vystavuje plod méné nez
0,5 radu, co? je davka, kterd ve vétsiné
studif nevedla ke vzniku vyznamného
rizika.

Schéma 3 ukazuje algoritmus pro
prikaz suspektni Zilni trombdzy v té-
hotenstvi (Ginsberg a Bates 2003)
[186].

Prevence a lécba

Téhotné s rizikem Zilnf tromboembo-
lie dispenzarizuje porodnik. Porodnik
rozhodne o zplisobu prevence. Zvlasté
vysoké riziko tromboembolie vykazuji
Zeny s anamnézou tromboembolie
mimo téhotenstvi.

Doporuceni diagnostiky, 1é¢by a prevence plicni embolie - verze 2007

K raciondlni prevenci Zilni trombo-
embolie v gravidité je mozné rozdélit
téhotné se zvySenym rizikem do 3 sku-
pin dle miry rizika (tab. 33).

Léc¢ebné moznosti miizeme shrnout
do nasledujicich bodu: jednotlivé re-
zimy podavani UFH ¢ LMWH (upra-
veno dle doporuceni 7. konference
ACCP - The American College of Chest
Physicians) [188]:

A. Miniheparinizace UFH - 5 000 jed-
notek s.c. a 12 hod.

B. Stfedné davkovany UFH - subku-
tanni aplikace 2 dennich davek do-
sahujicich cilového nastaveni anti-Xa
aktivity 0,1-0,3 j/ml.

C. Adjustovana davka UFH - subku-
tannf aplikace 2 dennich dévek do-
sahujicich cilového nastavenf tera-
peutickych hodnot APTT.

D. Profylaktické davkovani LMWH -
dalteparin 5 000 j s.c. a 24 hod
denné ¢ enoxaparin 40 mg s.c.
a 24 hod, nadroparin 0,3 ml s.c.
a 24 hod (ev. modifikace davky
zminénych LMWH prepoctem na
kg télesné hmotnosti - 100 j/kg té-
lesné hmotnosti a 24 hod).

E. Stfedné-davkovany LMWH - dal-
teparin 5 000 j 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 hmot-
nosti - 100-150 j/kg télesné hmot-
nosti a 24 hod).

F. Adjustovana davka, ¢i pInd [é¢ebna
ddvka LMWH - dalteparin 200 j/kg
télesné hmotnosti za 24 hod, eno-
xaparin 100 j (1 mg)/kg télesné
hmotnosti za 12 hod, nadroparin
100 j/kg télesné hmotnosti za 12 hod.

Poznamky
Zpiisob aplikace: subkutanné, je mozné
jej v8ak podat i intravenézné - UFH.
Frekvence: v ptipadé UFH 2-3krat den-
né, v ptipadé LMWH 1-2krat denné.
Ddvkovdni: za preventivni dévku je
povazovdno poddni pausélni dopo-
rucené davky nebo davky upravené
dle télesné hmotnosti s doporucenim
100 j LMWH (u UFH asi dvojnésobek)
na kg télesné hmotnosti a 24 hod
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Riziko Zilni tromboembolie
1. nizké riziko Zilni tromboembolie
a) heterozygotni forma f'V Leiden, f 1120210A
s negativni osobni anamnézou TEN
b) osobni anamnéza zilni tromboembolie, vznikla
v rizikové situaci, kterd jiz pominula a nejednalo
se o graviditu ¢ hormonalni antikoncepci
bez prokdzaného vrozeného trombofilniho stavu

2. stfedni riziko Zilni tromboembolie

a) deficit antitrombinu, proteinu C a S, faktoru V Leiden
nebo faktoru 11210210A v homozygotni formé
¢ 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 ¢asové
souvislosti s graviditou ¢i hormondlni antikoncepci
bez prokdzaného trombofilniho stavu

c) idiopatickd - spontanni zilni tromboembolie
bez prokdzaného trombofilniho stavu

3. vysoké riziko Zilni tromboembolie
a) osobni anamnéza Zilni tromboembolie
s prokazanym trombofilnim stavem
b) osobni anamnéza zilni tromboembolie -
2 a vice pfihod bez ohledu na okolnosti
vzniku a bez prokézaného trombofilniho stavu
c) osobni anamnéza jedné, idiopatické,
zivot ohrozujici zilnf tromboembolie
bez prokdzaného trombofilniho stavu

Tab. 33. Riziko Zilni tromboembolie v gravidité a prevence [187].

Prevence Zilni tromboembolie

kompresivni puncochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestinedéli s cilovym INR mezi 2-3 (lze kojit)

LMWH - individudlni zvaZeni u Zen s dal$imi rizikovymi faktory -
v davce preventivni od 3. trimestru gravidity

pouceni Zeny o prvnich pfiznacich Zilnf trombdzy a plicni embolie

kompresivni puncochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestinedéli s cilovym INR mezi 2-3

LMWH dle hmotnosti

Termin zahdjeni nejméné od 3. trimestru

v pfipadé trombofilnich stavii od 2. poloviny gravidity

u deficitu AT po celou dobu gravidity

vzdy nutnd individudlni dprava

pouceni o prvnich pt¥iznacich Zilni trombdzy a plicni embolie

kompresivni puncochy

cviceni s dolnimi koncetinami

Warfarin v Sestinedéli s cilovym INR mezi 2-3

LMWH ddvka nejméné polovi¢ni terapeutické

a adjustované s anti-Xa 0,2-0,6 - nejméné od 3. trimestru,
ale po individualnim zhodnocenf i dfive

pouceni o prvnich ptiznacich Zilni trombdzy ¢&i plicni embolie

z preventivnich a 200 j LMWH z [é-

¢ebnych divodd.

Kontrola iicinku preventivni ddvky hepa-
rinu: neni vzdy nutnd, ale provadi-li se,
jsou doporucena cilovd rozmezi pro
profylaxi ¢i [é¢bu (viz niZe) tzv. anti-Xa
aktivity.

Fondaparinux mze byt pouzit jako
selektivni antikoagulans u téhotnych
s prokdzanou imunologickou reakti-
vitou na LMWH a UFH [189].

Algoritmus antitrombotického za-
jisténi téhotnych podle okolnosti a jim
odpovidajici miry rizika TEN:

1. Lécba Zen na dlouhodobé anti-
koagula¢ni terapii planujicich
téhotenstvi:

- ndhrada peroralnich antikoagu-
lancii terapeutickym UFH nebo
LMWH do 6. gestac¢niho tydne.

2. Lécba zilni tromboembolie béhem
téhotenstvi:

- adjustované davky LMWH i
adjustované davky UFH (po ev.

i.v. bolusové 1écbé). Lécba spociva
ve 14denni aplikaci |é¢ebné davky
heparinu a z jejiho pfechodu na
profylaktickou davku s ptihléd-
nutim k trombofilnim dispozi-
cim. Po individudlnim zhodnoceni
viech rizikovych faktor(i Ize poda-
vat terapeutickou davku UFH nebo
LMWH do porodu. Pozndmka:
individualné |ze zvézit i chirurgic-
kou lécbu - trombektomii.
3. Trombofilie a porodnické
komplikace:

a) u pacientek s rekurentnimi aborty
(vice nez 3) s prokdzanym no-
si¢stvim nékteré z forem trom-
bofilnich mutaci do 8. gesta¢niho
tydne antiagregacni terapie ace-
tylsalicylovou kyselinou (anopy-
rin100 mg) a od 8. gestacniho
tydne profylaktickd davka LMWH.

b) u Zen s anamnézou tézké pre-
eklampsie, HELLP syndromu, ab-
rupce placenty, tézké formy [IUGR

nebo s jinak nevysvétlitelnym
intrauterinnim dmrtim plodu:
prekoncepéni zdchyt trombo-
filnich staval. Castéjsi sledovani
stavu plodu in utero pomoci USG
technik - od 30. gesta¢niho tyd-
ne po 3 tydnech. PFi pozitivité
zachytu antiagregacni lé¢ba od
pocatku téhotenstvi LMWH od
20. gesta¢niho tydne v profy-
laktické nebo stfedni ddvce dle
individudlniho posouzeni.

c)u téhotnych s APA a historil

2 nebo vice ¢asnych potratdi (do
10. tydne téhotenstvi): ASA
(100 mg denné) od pocatku
gravidity a od 12. tydne profy-
laktické davky LMWH + mini-
nebo stfedni ddvky UFH nebo
profylakticky LMWH.

d) u pacientek s antifosfolipidovym

syndromem (APA) s vyskytem
pozdnich téhotenskych ztrdt ¢i
pozdnich téhotenskych kompli-
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kaci profylaxe LMWH v terapeu-
tickych davkach (F) od 20. ges-
tacniho tydne. Pacientky s APA
a historif VTE majici dlouhodo-
bou lécbu PAK jsou béhem té-
hotenstvi na adjustovanych
davkach LMWH nebo UFH
+ ASA s whledem dlouhodobé
antikoagulaénf lécby.

e) pacientkdm s APA bez dosud
prodélané VTE nebo ztraty plodu
- aplikujeme ASA (100 mg) od
pocatku gravidity a dle dalsiho
pribéhu klinického a ptipadné
laboratorniho nalezu ev. precha-
zime na miniheparinizaci UFH,
profylaxi LMWH.

f) pacientky se systémovym onemoc-
nénim (lupus erythematodes) -
ASA do 12. gestacniho tydne, pak
pfechod na LMHW v profylak-
tickych davkach do 8. tydne po
porodu (postpartdlné mozno
PAK), kombinace s kortikoidy dle
individudlnich dispozic a ev. kon-
zultaci s oSetfujicimi lékafi (rev-
matolog, hematolog apod). P¥i
vysoké aktivité onemocnéni (vy-
soké titry APA) je k dispozici
moznost podani IVIG.

Obecny algoritmus prevence
zilni tromboembolie v gynekologii
a porodnictvi:
* urceni stupné rizika (viz vyse) + (pfi-
padné vysetieni trombofilniho stavu
ve spolupraci s hematologem),
nasazeni profylaxe: LMWH (UFH)
v preventivni ddvce 8-6 hod pred
vykonem; LMWH (UFH) v preven-
tivni ddvce 8-6 hod po wykonu;
LMWH (UFH) v preventivnim ddv-
kovéani ponechat v jedné denni davce
5-14 dni; LMWH nebo UFH nebo
kumariny (do okamziku mobilizace,
rekonvalescence, stabilizace stavu
¢ilaboratorniho nélezu). Soucasna
tendence vede spiSe k prodlouzen{
prevence.
Doplnéni: kavalni filtr - maze byt
zvazovan tam, kde dochdzi k vyznam-
nému ohroZzenf plicni embolizace pfi ne-
moznosti zajistén( agresivni antitrom-
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botické lécby, napt. u téhotnych. Nutno
vzdy zvazit zavedeni prechodného ka-
vélniho filtru v pfipadé vzniku Zilni trom-
boembolie v gravidité v obdobi 3 tydn(i
do porodu. Odlisnosti postupu je
vhodné konzultovat s hematologem.

PouZiti warfarinu v prvém trimes-
tru bylo provédzeno embryopatif. Dal-
$im rizikem peroraln{ antikoagula¢nf{
|é¢by je vznik patologickych dasledkd
CNS plodu a oftalmologickych ab-
normalit. Warfarin prochazi placen-
tou a mize vést ke krvacivym proje-
viim novorozenctl a abrupci placenty.

Postpartdlni plicni embolie a Zilnf
trombdza se lé¢i podle stejnych zasad
jako u negravidnich.

Vedeni porodu: doporucuje se z kar-
diologického hlediska vést porod per
vias naturales. Vyjimku predstavuje
trombdza panevnich Zil, kterd vznikla
7 dnd pred terminem porodu. Jinak
cisarsky fez jen z porodnické indikace,
a to je jesté nutné zvaZit riziko pod-
statné castéjsi recidivy plicni trom-
boembolie a pripadného vzniku plicnf
tromboembolie de novo.

Do preventivnich opatfeni v gravi-
dité pat¥i i zvdzeni indikace zavedenf
kavélniho filtru. Jeho poutZiti je sice
Gcinné a dostatecné znamé i u téhot-
nych Zen, avdak indikaci je nutné pec-
livé zvazit. Vieobecné se doporucuje
pro zvlastni anatomické poméry na
dolnf duté Zile v gravidité jeho supra-
rendlni ulozenf, které zarucuje dosta-
te¢né rozvinuti filtru, pfipadné pouziti
typu ,,bird’s nest“, ktery oproti jinym
typtm zarucuje dostate¢né rozvinuti
po vyprazdnéni délohy. Indikace k za-
vedeni kavalniho filtru v gravidité jsou
shodné s indikacemi u negravidnich
zen, predevsim pfi vaznych komplika-
cich antikoagula¢ni |écby (heparinem
indukovand trombocytopenie, recidiva
plicni embolie pres adekvatni lécbu)
[190].

Netrombotické plicni embolie
Tukova plicni embolie

U nemocnych pti rozsédhlych zrané-
nich, hlavné frakturdch dlouhych kosti

Doporuceni diagnostiky, 1é¢by a prevence plicni embolie - verze 2007

a panve, se mohou uvolnit do krevniho
proudu drobné tukové kapénky, které
agreguji s desti¢kami a fibrinem a tvofi
vétsi ¢astecky. Hlavni ¢ast embolizuje
plice, ale mensi ¢ast tukovych ¢astic
se muze dostat do velkého obéhu.
Vyznamna tukova plicni embolie, ve-
douci k vyznamnym klinickym zmé-
nam, nenf ¢asta (1-2 % po traumatu
nebo po ortopedické operaci). Mis-
tem vzniku tukovych kapének je nej-
spise kostni d¥eri. Ve tkanich dochazi
k hydrolyze lipoproteinti, kterd souvisi
s poruchou permeability cév.

Klasicka tridda klinického obrazu
zahrnuje plicni zmény, poruchy moz-
kové a petechie.

U pacienta dochazi ke vzniku nahlé
dusnosti, bolesti na hrudi, horecce. Lze
nalézt tachypnoi, tachykardii, projevy
pravostranného selhani. Neurolo-
gické priznaky se vyskytuji u 85 % ne-
mocnych a zahrnuji neklid, zmate-
nost, stupor az kéma [191]. Neurolo-
gické ptiznaky byvaji reverzibilni.
Petechie koznf se objevuji na predni
strané hrudniku a mizi do 5-7 dnd.

Tyto ptiznaky jsou projevem poru-
chy mikrocirkulace plic, CNS a kuze.
Tuk Ize zjistit také ve spojivkdch a ta-
ké se vyskytujf retindlnf infarkty.

Zacatek klinickych projev(i nastava
do nékolika minut az hodin po draze
¢i operaci nebo za 1-2 dny po zra-
néni. V plicich je tuk hydrolyzovan li-
pdzou a uvolnéné mastné kyseliny ve-
dou k endotelidlni dysfunkci, zvysené
permeabilité kapilar a ke vzniku per-
meabilniho plicniho otoku (ARDS).

RTG snimek plic vykazuje obou-
stranné infiltraty. Subklinickd for-
ma tohoto syndromu se projevuje
jen hypoxemii [191]. Castd byva
trombocytopenie.

V modi Ize nalézt lipurii, tukové ka-
picky lze téz ziskat v cytologickém
vzorku z krve z katétru v plicnici v za-
klinéni, tuk byva ve sputu nebo tra-
chedlnim aspiratu, tuk |ze téZ objevit ve
zmrazeném Fezu sraZené krve a v bun-
kdch ziskanych bronchoalveolarnf la-
vazi [192].
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V diferencidlni diagndze je tfeba vy-
loucit patologii mozku pomoci CT
a jiné nahlé kardiopulmonalni priciny,
napt. srde¢ni tamponadu, tenzni
pneumotorax aj.

Lécba zahrnuje oxygenoterapii, kor-
tikoidy a diuretika. Uéinnost nitro-
zilné podédvaného heparinu a Liposta-
bilu (roztok esencidlnich fosfolipidd
a vitamintl) nebyla prokdzana jedno-
znacnou studil. Lipostabil se podava
v pocate¢ni davce 40 ml a po 6 hod
znovu 20-40 ml i.v. U&innost nitro-
Zilné podaného alkoholu (k rozpusténi
tuku), albuminu a dextranu je rovnéz
sporna.

Prevence zahrnuje vcasnou fixaci
zranénych kosti, opatrny transport
a monitorovani TK, dechové frekvence,
krevnich plynd a ¢asnou chirurgickou
lécbu.

Amniova embolie

Predstavuje vzacnou komplikaci s vy-
sokou Umrtnosti. Vyskytuje se v po-
méru 1/8 000 az 1/80 000 téhoten-
stvi. Mortalita matky cini az 80 %,
plodu kolem 40 % [186]. Predstavuje
3. nejéastéjsi pricinu umrti v téhoten-
stvi po akutni trombotické plicnf
embolii a hypertenzi. Rizikovymi fak-
tory jsou pokrocily vék matky, multi-
para, stimulancia uteru, velky fetus.
Vyskytuje se také u umélého potratu
kyretazi v 1. trimestru, hysterektomie
ve 2. trimestru, po traumatu bficha
a cisafském tezu [191]. Mezi dalsi
predispoziéni faktory patfi intraute-
rinni smrt plodu, abrupce placenty,
ruptura délohy a predc¢asna separace
blan.

Nastdvd béhem porodu nebo kratce
po ném.

Amniova tekutina, fragmenty tro-
foblastu a decidudlni tkan jsou vtla-
¢eny do obéhu kontrahujici se délo-
hou a vedou k obstrukci plicniho
cévniho Fecisté [193]. Tekutina je
trombogenni a vyvolavd DIC. Ojedi-
néle mdze vzniknout paradoxni em-
bolie v pfitomnosti otevfeného fora-
men ovale béhem Valsalvova manévru
pfi porodu, které se projevuji krec¢emi.
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Klinicky je charakterizovdna ndhlym
vznikem dusnosti, cyandzy, Soku; miize
dojit ke kardiorespira¢ni zastavé a téz-
kému edému plic (ten se vyskytuje az
u 70 %) béhem porodu nebo kratce
po ném. Vede k DIC. Nékteré pa-
cientky vykazuji anafylaktoidnf typ re-
akce zptsobeny hypersenzitivitou viici
leukotriendim.

Specificka |é¢ba neexistuje. Je tieba
okamtZité vyprazdnit délohu, zavést pod-
poru dychani a obéhu a lé¢bu DIC.

Vzduchova embolie

Vznikd jako komplikace katetrizace
centrélnich Zil, cisafského fezu, neu-
rochirurgie vsedé, penetrujiciho zra-
néni plic nebo barotraumatu pfi
rychlé dekompresi. Mize také vznik-
nout po transtorakalni biopsii plicni
tkané. Vede ke vzniku kasle, zavrati, bo-
lesti na hrudi a ke ,,strachu ze smrti“.
Kasel byva s kratkym exspiriem a na-
mahavym inspiriem.

Dochazi ke kardiovaskuldrnimu ko-
lapsu, tézké klidové dusnosti, slysitelny
je chréivy zvuk nékdy i bez auskultace.
Chr¢ivost je zplisobena smési vzduchu
a krve v pravé komote. Cést vzducho-
vé embolie pronika do systémového
obéhu, do mozku a vede ke vzniku
zmatenosti, poruchdm védomi, ev.
kirecim.

Letdlni volum ¢&ini 300-500 ml
vzduchu vstfiknutého rychlosti 100 ml/s.
Ale nékdy i volum jen kolem 100 ml
rychle vsttiknuty mize vést ke smrti
[191].

Submasivni vzduchova embolie vede
k plicni hypertenzi, systémové hypo-
tenzi a hypoxemii. P¥ postizeni ma-
lych plicnich tepen mize dojit k po-
Skozeni endotelu, zvySeni permeability
mikrocirkulace a vzniknout tak ARDS.

Diferencidlni diagnéza zahrnuje neu-
rogenni plicni otok, aspiraéni pneu-
monii, srde¢ni selhdni a akutni trom-
boembolii. Na diagnézu myslime u ne-
mocnych s poranénim krku a hrudniku,
u nichz klinicky stav neodpovida roz-
sahu zranéni. RTG plic v levé bo¢ni
poloze ukdze hladinu v pravé komore
a echokardiografie ukaze vzduch.

Lécba md byt okamzitd. UloZenf( pa-
cienta na levy bok hlavou dold ma
vést k premisténi vzduchové bubliny
z vytokové casti pravé komory do
hrotu pravé komory a do pravé siné
a branit i vstupu vzduchu do mozko-
vého obéhu.

Odstranéni vzduchu z pravého srdce
katétrem s vice otvory nebo pfimé per-
kutdnni punkce nebo pomoci mimo-
télntfho obéhu [192]. Soucasti 1écby
je téZ inhalace 100% kysliku. Hyper-
barickd oxygenoterapie predstavuje
velmi t¢innou lé¢bu, vede ke zmenseni
bublin a je vhodna predeviim u ne-
mocnych se soucasnou vzduchovou
embolizaci do systémového obéhu.

Paradoxni embolie

K paradoxni tromboembolii mize do-
jit pri existenci levopravého zkratu
(defekt sifového septa, nebo otevrené
foramen ovale). Predpokladem je
existence vy3siho tlaku v pravé sini
oproti levé sini. S takovou situaci se
muZeme setkat u akutni nebo chro-
nické plicni hypertenze, prechodné
k tomu ojedinéle mize dojit i u zdra-
vych osob béhem kasle nebo Valsal-
vova manévru, pokud je formane ovale
oteviené. Na paradoxni embolii mys-
lime, pokud se setkdme s embolii ve
velkém obéhu bez p¥itomnosti obvyk-
lych predisponujicich pficin, mezi které
patfi fibrilace sini, mitralni vady, infarkt
myokardu, kardiomyopatie, endokar-
ditidy a postizeni karotid [192].

Jicnova kontrastni echokardiogra-
fie s pouzitim fyziologickych intervenci
jako kasel a Valsalviv manévr umoznf{
demonstraci prechodného pravo-le-
vého zkratu. Léc¢ba je antikoagulaéni.
Trombolytickd 1é¢ba je omezena na
nemocné s embolii do koncetinové
tepny ohroZujici Zivotnost koncetiny.
U nemocnych s kontraindikaci anti-
koagulaénf |é¢by je na misté prevence
kavalnim filtrem.

Septicka embolie
Viyskytuje se ziidka. Nejcastéji pti ab-
scesu v bfiSe nebo v panvi, pfi anae-
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robni infekci. V soucasnosti se viak
setkdvame i se septickymi emboliemi
pfi endokarditidé trikuspiddlni, ev.
chlopné plicnice. Septickd trombo-
flebitida byva v mistech injekci drog.
Zdrojem septickych embolif v8ak mo-
hou byt i trvalé katétry (nemocni se
zhoubnymi nadory [é¢enymi cytosta-
tiky). Casté jsou infekce stafylokokové
povahy.

Septické emboly vedou k zaklinén{
v periferii plic. Na RTG snimku hrud-
niku byvaji mnohocetna zastinént, ostre
ohranicend i nepravidelnd a mohou
vzniknout i kavitace. Paklize septické
emboly jsou veliké, méze vzniknout
i obraz akutnf plicni embolie. V klinic-
kém obraze prevlada obraz infekéni
pleuritidy. Byva p¥itomen kasel s ex-
pektoraci purulentniho sputa. Nékdy
je nutné chirurgické odstranéni zdroje
septickych embolii.

Nadorové embolie

K embolizaci nddorovych bunék do
plicntho obéhu (invazi malych Zil nebo
vlastni mikrovaskulatury nadoru) méze
dojit u karcinomu prsu, ledvin, jater,
prostaty a Zaludku a u trofoblastic-
kych nddord ¢ myxomu pravé siné.
Jen mald ¢ast nadorovych bunék, které
embolizovaly plicni cévy, preziva a miize
vést k obrazu tromboembolické ne-
moci. Je mozné, Zze mikrovaskularni
emboly jsou zdrojem karcinomatéznf
lymfangoitidy. Nadorové buriky ve-
dou k aktivaci koagulace a u fady ne-
mocnych byva cévni obstrukce sloZzena
z nddorovych bunék i z trombu.

Trofoblastické nadory (choriokarci-
nom) reaguji dobfe na chemoterapii,
proto je nutné u netéhotnych zen s vy-
sokou hladinou choriogonadotropinu
a odpovidajicimi pfiznaky plicni em-
bolie nebo plicnf hypertenze na tuto
moznost myslet.

Na plicnim scanu se nalézaji mno-
hocetné, vice méné rovhomérné roz-
lozené, malé periferni perfuzni de-
fekty s normdlni ventilaci [ 192]. Echo-
kardiografie vylou¢i myxom pravého
srdce. Pocitacova tomografie ukazuje
multifokdlni koralkovita rozsiteni pe-
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rifernich plicnich tepen na subsegmen-
talni drovni [192]. Cytologické vyset-
fenf krve z katétru v plicnici v zaklinén{
mUze pomoci k diagndze.

Dalsi druhy plicnich embolii zahr-
nuji Zlu¢ovou embolii, embolizace echi-
nokokowych cyst a jiné.
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