Tromboembolicka choroba
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Chorobny proces, oznacovany ako tromboembolicka choroba (TECH), predstavuje komplex-
na nozologicka jednotku.

Vznika ako nasledok pritomnosti trombu vo vendéznom riecCisku a/alebo embolizacie Casti
trombu do pl'icneho obehu. Zahtiia teda dve klinické entity, ktoré si manifestaciou toho istého
ochorenia:

1. Trombézu hlbokych Zil (HZT) hornych alebo dolnych kongatin alebo panvy (pripadne aj
trombozu centralnych zil suvisiacu napr. s pritomnost’ou centralneho zilového katétra). NajCas-
tejSim zdrojom plicnej embolie je hlboka zilova trombodza dolnych koncatin (az 85%), menej
Casto byvaju zdrojom zily panvové a oblickové, ako aj dolné dutd Zila. Riziko vzniku plicnej
embolie vyznamne stpa pri progresii trombu do v. poplitea a vyssie. HZT hornych kondatin
(v. brachialis, v. axillaris, v. subclavia) predstavuje iba 4 - 10 % vSetkych pripadov a je ¢asto
asymptomaticka.

2. Placnu embéliu (PE), ktora vznika prechodom uvolneného trombu do pltcnych tepien
aich vetiev. Ta moze mat rozne formy a podoby, od drobnych periférnych (sukcesivnych)
embolizacii az po masivnu emboliu, bezprostredne ohrozujicu Zivot pacienta. Plicna embolia
je najzavaznejSou manifesticiou TECH a uz dlhé roky je stile jednou z najcastejSich pricin
neoCakavaného umrtia hospitalizovanych pacientov. Nezriedka sa vSak ani pri evidentnej
obstrukcii plicneho rieCiska trombom nendjde zdroj v periférii. Jednym z vysvetleni je vznik
trombu priamo v pl'icnom riecisku.

Existuje aj PE bez trombdzy (vzduchova, plodovou vodou, apod.). Jej hemodynamické
a systémové nasledky si mozu niekedy vyziadat’ podobné diagnostické a terapeutické postupy
ako u PE pri TECH.

Typy hlbokej Zilovej trombdzy

1. Najcastejsia je ascendentna HZT. Trombus vznika v Zilach lytka a §iri sa do proximal-
nych femoralnych alebo ilickych zil. Tato propagacia trombu sa méze udiat’ v priebehu
dni, niekedy hodin, ale mdéze prebiehat’ aj tyzdne.

2. Transfascialna trombdza vychadza z povrchovych zil dolnej koncatiny (v. saphena
major alebo minor), propaguje sa proximalne a moze sa zmenit' na HZT.

3. Descendentna HZT vzniké v ilickych vénach, najéastejsie vIavo. Obstrukcia v. iliaca sa
v priebehu hodin manifestuje masivnym opuchom, bolestou a diskoloraciou dolnej
koncatiny.

Formy pPicnej embélie

1. Periférna, subsegmentalna: Predstavuje najlahs$iu formu PE. Ide o hemoragicky placny
infarkt s pleuralnou bolestou a hemoptyzou.

2. Centralna, segmentalna alebo lobarna: Je stredne zavazna. Prejavuje sa izolovanym
dyspnoe.

3. Centralna PE s masivnou obStrukciou plicnych tepien je najtazsou formou PE.
Sprevadza ju obstrukéné zlyhanie obehu s podielom kardidlnej dysfunkcie.

Hlboka ZT a PE sa najcastejsie vyskytuju v kontexte inych chorobnych stavov, po hospitali-
zacii pre zavazné ochorenie, alebo po rozsiahlejSich operaciach. Udava sa, ze ide o tretie
najcCastejSie akatne kardiovaskularne ochorenie, hned’ po korondrnych ischemickych syndro-
moch a nahlej cievnej mozgovej prihode (NCMP). Hlboka ZT a PE sa ¢asto nediagnostikuju
vcas, lebo ich prejavy nemusia byt klinicky zrejmé. Ich formy mozu byt od klinicky latent-
nych cez menej zavazné az po masivnu — az smrtiacu — embdliu. NelieCend PE sa moze
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Vv priebehu dni az tyzdiov opakovat’ (rekurujuca resp. sukcesivna forma) a moze sa spontanne
upravit’ alebo skon¢it’ letalne.

Z hladiska anestézioldgie a intenzivnej mediciny mozno pristupovat’ k problematike TECH
z roznych aspektov:

1. U kazdého pacienta s elektivnym i s akitnym opera¢nym vykonom je oproti nechirur-
gickym pacientom niekol’kondsobne zvysené riziko vzniku TECH (vid’ nizsie). Je to najmi
kvoli zakladnému chirurgickému problému, prostej imobilizacii, ale aj kvoli predisponujucemu
posobeniu pridruzenych ochoreni. Riziko vzniku PE v periopera¢nom i vo v€asnom pooperac-
nom obdobi je zvySené az 5-nasobne, a to aj napriek aplikacii komplexnej profylaxie. Diagnos-
tika a lieCba perioperacnej plicnej embolie st obzvlast narocné, pretoze u pacienta v celkovej
anestézii chybaji subjektivne t'azkosti i objektivne prejavy; prvym priznakom byva tazka
hemodynamicka instabilita s rychlym priebehom. Sucasne su vyrazne limitované az kontrain-
dikované moznosti terapie, prave kvoli operacnym vykonom a obavam z nezvladnutelnych
hemoragickych komplikacii liecby. Aj napriek tomu vcasna diagnéza a promptny pristup
znizuju mortalitu.

2. U kriticky chorych sa zvySuje riziko TECH kumuldciou organovych a systémovych
dysfunkcii, invazivnych postupov a d’al§ich faktorov, ktoré pristupuja ku v§eobecnym riziko-
vym faktorom TECH (sepsa, obehové a respiracné zlyhavanie, vazopresory, UPV, centralne
katétre, kontinualne elimina¢né metddy a ich vzajomné potenciovanie).

V3eobecné rizikové faktory TECH a HZT
Sumarizacia udajov o rizikovych faktoroch z rozliénych epidemiologickych analyz:

VSEOBECNE VASKULITIDY

o Vek e Systémovy lupus erythematosus
e Imobilizacia dlhsia nez 3 dni e Behgetov syndréom

o Gravidita a puerpérium e Homocysteinuria

e Velka operacia (v poslednych Styroch

tyzdnoch)

DIha cesta lietadlom alebo autom nad
4 hodiny (v poslednych Styroch
tyzdnoch)

Nechirurgické ochorenia

HEMATOLOGICKE

e Polycythaemia rubra vera

e Trombocytdza

Hereditarne poruchy koagulacie
a fibrinolyzy

Onkologické e Deficit antitrombinu I11

o Predchadzajica epizoda trombozy zil e Deficit proteinu C

v anamnéze e Deficit proteinu S
e NCMP e Mutécia protrombinu 20210A
e Akutny infarkt myokardu e Faktor V Leiden
o Kongestivna kardialna insuficiencia e Dysfibrinogenémie a poruchy akti-
e Sepsa vacie plazminogénu
¢ Nefroticky syndrom
e Ulcerozna kolitida FARMAKOLOGICKE
° Urazy e Abuzus drog
e Polytrauma e Oralna antikoncepcia
o Poranenie mozgu alebo miechy * Estrogény
e Popileniny e Heparinom indukovana trombocyto-
[ )

160

Fraktury dolnych koncatin

pénia
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Diagnézu HZT komplikuje vzajomné ovplyviiovanie jednotlivych rizikovych faktorov, nizka
Specificita fyzického vysetrenia, ako aj Casty nestilad medzi klinickym nalezom a vysledkami
objektivnych vysetreni. Napr. duplexna sonografia méze byt uplne negativna aj u pacientov
S vysokym rizikom trombozy. Pravdepodobnost’ pritomnosti trombdzy v takomto pripade je
vsak stale vySe 20 %, vzhl'adom na tiroven $pecificity a senzitivity duplexnej ultrasonografie.

Préve z takychto dévodov sa v literatire Coraz CastejSie objavuju najrozli¢nejSie predikéné
skorovacie systémy aschémy. Znich relativne najspolahlivejSie sa s odstupom casu
a klinickej praxe ukazuje Wellsovo skore (JAMA, 2006).

Diferencidlna diagnéza TECH

Od HZT treba odliit' najm tieto stavy:

asymetricky edém pri kardialnej dekompenzacii, hepatopatiach, renalnej insuficiencii
artériova insuficiencia

hematom, poranenia svalov a inych mékkych tkaniv

artritida, tendinitida, celulitida, lymfangoitida

kompresia v. iliaca tumorom, hematémom alebo abscesom, lymfedém

kompresia n. ischiadicus, neurogénna bolest’

povrchova tromboflebitida, postflebiticky syndrom.

V pripadoch dyspnoe a hypoxémie je potrebné od PE odlisit’ situacie, ako napr.:

e ARDS, pl'icna infekcia, aktitna pl'icna hypertenzia

o infarkt myokardu, tamponada srdca, pravostranné zlyhanie srdca, kardialna dekompenza-
cia z inych pricin

Pritom sa tieto stavy mézu vyskytovat’ aj paralelne v réznych kombinaciach.

Vyskyt PE a rizikové faktory (predispozicie) v perioperacnom obdobi

PE postihuje 0,3 % az 1,6 % pacientov podstupujucich chirurgicky vykon. V. poopera¢nom
obdobi je PE pri¢inou umrtia od 2 % az do 20%, priCom az u Stvrtiny pacientov nastava umrtie
v priebehu 6 dni po opera¢nom vykone. Najrizikovejsia skupina st pacienti ortopedicki (0,7 %
- 30 %) a traumatologicki (4,3 % - 24 %). Ide najmi o pacientov s postihnutim bedrového
kibu, kde moze nastat’ deformécia v. femoralis, imobilizacia dolnej konéatiny a nésledna staza
krvi v dolnej konéatine. U pacientov s postihnutim kolenného kibu je incidencia nizsia (1,8 % -
7 %). Vysoké riziko perioperanej embolie, event. skorej postoperaénej embolie, je aj u
pacientov urologickych (prostatektomia).

Na opacnej strane spektra sa nachadzaju pacienti podstupujuci laparoskopické operacie, kde
incidencia plicnej embodlie je do 0,9 %. Pricinou nizkeho vyskytu PE je mensi chirurgicky
zasah do organizmu (mald incizia, redukovana manipulacia s organmi), skorSia mobilizacia
pacientov a kratSia hospitalizacia.

V poslednych rokoch stipa diagnostikovany vyskyt PE pri malignych ochoreniach bez
ohladu na typ malignity. Tento vzostup koreluje s narastom vyuzitia S$piralovej poéitacovej
tomografie (CT).

Okrem existujucich zakladnych rizikovych faktorov vzniku PE (vek, obezita, nikotiniz-
mus, hormonalna substitu¢na lie¢ba, kontraceptiva, gravidita, maligne ochorenie, dedi¢né
poruchy koagulacie) zvysuju v perioperacnom obdobi riziko vzniku embolie aj Specifické
faktory ako typ operécie, dizka operaéného vykonu, typ anestézie).
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Tabul’ka 1. Incidencia periopera¢nej PE podl’a chirurgického vykonu

Typ incidencia mortalita
Ortoped. vykon TEP BK 0,7 - 30% 0,1-0,4%
TEP KK 1,8-7% 0,2-0,7%
Zlomeniny BK 4,3 -24% 3,6-12,9%
Urazy chrbtice 4.6 - 9% 3,0-5,0%
Traumatol. op. vykon 2,3-6,2% 0,4 -2,0%
Gynekol. op. vykon 0,3-4,1% 0,1-0,4%
Neurochir. op. vykon 0-4,0% 0,1-0,4%
Hrudnikova chirurgia 1,5-2% 0,34-1,2%
Urolog. op. vykon 09-1,1% 0,2%
Laparoskop.op.vykon 0,06 - 0,9% 0,02%
Cievna chirurgia 0,4-0,7% 0,1-0,2%

TEP BK - totdlna endoprotéza bedrového kfbu
TEP KK - totdlna endoprotéza kolenného klbu

Tabulka 2. Rizikové faktory

Vek: zvySuje sa riziko PE, zvlast’ u pacientov > 40 rokov (az 6,2% mortalita do 30 dni po
opera¢nom vykone u pacientov starSich ako 80 rokov) (5)

Obezita: BMI > 27 kg/m? (zniZena kapacita pltic, znizeny ventilatno- perfuzny pomer, rela-
tivna hypoxémia pacientov, cor pulmonale, pl'icna hypertenzia)

Nikotinizmus: > 35 cigariet/den, riziko sa znizuje na polovicu pri abstinencii nad 2 mesiace,
Vv pripade absencie > 6 mesiacov je riziko vzniku PE porovnateI'né s nefajCiarmi.

Hormonalna substitu¢na terapia: 2-nasobne zvysené riziko

Hormonalna antikoncepcia: 3-nasobne zvysené riziko

Gravidita: riziko tromboembolickej choroby je 5x vyssie v porovnani s netehotnymi zenami,
najma u zien s anamnézou prekonanej tromboembolickej prihody, so zistenymi porucha-
mi koagulacie, obezitou, hypertenziou. Riziko pretrvava aj pocas pérodu a Sestonedelia,
kedy je spojené s vulneraciou maternice, placenta accreta alebo increta, predéasnym odlu-
¢ovanim 16zka. Priblizne 66% tychto plucnych embdlii vznika post partum.

Malignita: vel'mi vysoké riziko vzniku tromboembolickej choroby pri hyperkoagulaénych
stavoch v dosledku samotnej malignity ako aj chemoterapie, ¢asto obmedzena mobilita
pacienta, zavedené centralne venozne vstupy, mozny utlak krvného rie¢iska tumorom

Hlboka Zilova trombodza: pacienti s vel'mi vysokym rizikom vzniku PE periopera¢ne event.
pooperacne, aj napriek profylaxii LMWH, ktora byva ¢asto podcenena

Vicsinou ide o kombindciu rizikovych faktorov u jednotlivych pacientov, ktoré spolocne
zvySuju riziko PE (napr. fajcenie a obezita u muzov, antikoncepcia a fajcenie u mladych Zien).

Tabulka 3. Rizikové faktory spojené s operaénym vykonom - Je to tabul’ka?

Typ operaéného vykonu - pozri tab. 1.

Dika operacie: operaény vykon trvajuci viac ako 3 - 4 hodiny zvysuje riziko placnej
embolie 0 40 % v porovnani s operaciami do 2 hodin

Druh anestézie: celkova anestézia, subarachnoidalna a epiduralna anestézia

Imobilizacia: venostaza v dolnych koncatinach

Zapalova reakcia

Koagula¢na kaskada: poskodenie endotelu, vysoka koncentracia tkanivového faktora, aktiva-
cia koagulacie, znizena fibrinolyza.
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Typ anestézie

V mnohych analyzach a Stadiach sa porovnava riziko vzniku PE u jednotlivych typov
anestézie: epiduralna (EDA) ev. spinadlna (SAA) anestézia verzus celkova anestézia (CA),
celkova anestézia kombinovana s epidurdlnou analgéziou. VSetky analyzy sa zhoduji v nazore
(aj ked’ percentudlne vyjadrenie je rozdielne), Zze samostatnd CA predstavuje ovela vyssie rizi-
ko vzniku TECH v porovnani s CA v kombinacii s EDA alebo v porovnani so samostatnou
EDA ev. SAA. Vpripade epidurdlnej anestézie je znizené riziko PE u pacientov
s kontinudlnym podavanim aj pri single-shot podani. Déraz sa kladie najmé u vysoko riziko-
vych pacientov, pacientov vo vy$Som veku, kedy riziko vzniku TECH a PE je mnohonésobne
vyssie len pri samotnej CA v porovnani s neuroaxialnou anestéziou.

Tabul’ka 4a. Riziko vzniku perioperacnej PE podla lokalizacie hlbokej Zilovej trombo-
zy a typu chirurgického vykonu (plus ostatné rizikové faktory)

Rizikové faktory HZT DKK PE masivna PE

Skupina s malym rizikom 2% 0,2% 0,002 %
e Vek <40 rokov
e maly operacny vykon
Skupina so strednym rizikom 10-20% 1-2% 01-04%
e maly opera¢ny vykon u pacienta s rizikovymi faktormi
o vek medzi 40 — 60 rokov bez rizikovych faktorov
e velky oper. vykon, vek <40, bez rizikovych faktorov
Skupina s vysokym rizikom 1: 20-40 % 2-4% 04-10%
e operac¢ny vykon u pacienta >60 rokov
s pridruzenymi rizikovymi faktormi (malignita, HZT, ...)

Skupina s vysokym rizikom 2: 40 - 80 % 4-10% 02-5%
(vel'mi vysoké riziko)
e vel'ky opera¢ny vykon — op. bedrového kibu,

kolena, polytrauma, spinalna trauma,

vek > 40 rokov, HZT, malignita, hyperkoag.stav

TabulPka 4b. Rizikové faktory spojené s kritickymi stavmi

sepsa pouzitie vazopresorov
zlyhavanie obehu alebo dychania sedacia
UpPv kanylacia centralnej zily

terminalne zlyhanie oblic¢iek

PATOFYZIOLOGIA

Patofyziologia HZT

Na tvorbe trombu (trombov) v hlbokom zilovom systéme dolnych koncatin, v panvovych
plexoch alebo ivhornych koncatinach sa spolupodielaju faktory, ktoré su |
zname uz vySe 150 rokov ako tzv. Virchowova triada podla slavneho nemec-
kého patologa: E

1. hyperkoagulacny stav

2. poskodeny endotel zily

3. spomaleny krvny prietok.

DEUTSCHE POST
— B ERLIN B
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Ich relativny vyznam je vSak stale predmetom diskusii. Tvorba, propagacia ako aj lyza
trombu predstavuju komplikovani vzajomnu protivahu medzi trombogénnym potencialom
a ochrannymi mechanizmami, najma fibrinolytickym systémom a cirkulujicimi inhibitormi
koagulacie.

HYPERCOAGULABLE STATE

+ Malignancy

+ Pregnancy and peri-partum period

+ Oestrogen therapy

# Trauma or surgery of lower
extremity, hip, abdomen or pelvis

+ Inflammatory bowel disease

¢ Nephrotic syndrome

# Sepsis

+ Thrombophilia

VASCULAR WALL INJURY CIRCULATORY STASIS
¢ Trauma or surgery + Atrial fibrillation
+ Venepuncture ¢ Left ventricular dysfunction
+ Chemical irritation ¢ Immobility or paralysis
¢ Heart valve disease or - # Venous insufficiency or
replacement varicose veins
# Atherosclerosis ¢ Venous obstruction from tumour,
¢ Indwelling catheters obesity or pregnancy

Obrazok 1. Wirchovova triada

Z praktického pohl'adu sa vznik trombdzy da najjednoduchsie chapat’ ako aktivacia koagu-
lacie v oblastiach so znizenou perfuziou. To vysvetl'uje, preco k najucinnejsim profylaktickym
opatreniam patri antikoagulacia a minimalizacia venostazy.

Typicky vznika trombdza dolnej koncatiny najcastejSie v hlbokych zilach lytka v oblasti
zilovych chlopni. V mensine pripadov sa zacina v ileo-femoralnom systéme ako nasledok
priameho poranenia cievnej steny (fraktira kréka femuru, vymena bedrového kibu alebo
kanylacia v. femoralis).

Prevazna vécsina trombov v lytkovych Zilach sa uplne rozpusti aj bez terapie. Priblizne 20 %
sa ale propaguje proximalne. Po 5 - 10 diioch trombus adheruje a za¢ina sa organizovat’. Kym
tento proces naplno nenastartuje, neorganizovany a neadherovany trombus Sa modze dalej
propagovat’ a pripadne embolizovat’.

Nie vsetky tromby predstavuju rovnaké embolizacné riziko. Existuju studie, ktoré¢ dokazuju,
ze izolované tromby v lytku st z hl'adiska vyvolania PE malo nebezpe¢né. Okrem toho byvaji
pomerne malé, aak embolizuja, nesposobuju signifikantnt morbiditu ¢i mortalitu. St v8ak
k dispozicii aj prace, ktoré tvrdia, Ze aj izolovana tromboza lytkovych zil méze vyvolat’ fatalnu
PE.

Sucasna diagnosticka a terapeuticka stratégia a taktika prevencie alie¢by hlbokej Zilovej
trombozy je vyznamne ovplyvnend rozdielnym rizikom medzi lytkovymi a proximalnymi
trombami. Propagécia a organizacia vendzneho trombu obycajne vedie k destrukcii vendznych
chlopni a sposobuje obstrukciu vendzneho prietoku rézneho stuptia. Spontana lyza a komplet-
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na rekanalizacie rozvinutej proximalnej zilovej trombdzy sa vyskytuje len zriedkavo (u menej
nez 10 % pripadov), a to aj pri antikoagulacnej liecbe. Neskorym nésledkom u prezivajucich je
chronicky posttromboflebiticky syndrom.

V nepriaznivom pripade trombus narastd proximalnym smerom apo uvolneni alebo
fragmentacii méze embolizovat’ do plicnych artérii. To vyvola obstrukciu plicneho prietoku.
Nasledné uvol'nenie vazoaktivnych latok (serotonin) z trombocytov sposobi vazokonstrikciu a
dalej zhorsi plucnu vaskularnu rezistenciu. Obstrukcia artériového prietoku zvacsi alveolarny
mitvy priestor a vedie K redistribucii perfuzie. V pl'icach vznikaju oblasti s vyznamnym venti-
latno — perfuznym nepomerom, zhor$i sa vymena plynov. Reflexne vznikajiica relativna
i absolttna alveolarna hyperventilacia spdsobi bronchokonstrikciu, tym stipa odpor dychacich
ciest. Nastupujici edém pluc zhorSuje plicnu poddajnost. ZvySena cievna rezistencia
Vv plicnom rieCisku ma za nasledok zvySenie afterloadu pravej komory, v jej stene stupa
tenzia, ¢o moze viest k dilatécii, dysfunkcii a ischémii pravej komory. Zlyhanie pravého srdca
moze vyustit do kardiogénneho Soku a smrti. Ak ma pacient nadhodou priechodné foramen
ovale alebo iny defekt predsieiového septa, modze vzniknit paradoxna embolia ako
i pravol'avy skrat s tazkou hypoxémiou.

Ako uz bolo spomenuté, PE vznika pri obstrukceii pl'icneho rieciska a méze byt tromboticka
(pri tromboembolickej chorobe) a netrombotickd (embolizacia cudzim predmetom, tukova,
vzduchov4, plodovou vodou a malignitou). Zavaznost’ akiitnej plicnej embolie zavisi najma
od rozsahu tejto obstrukcie (velkosti embolu), ale rozhodujuci vplyv na hemodynamicku
odpoved’ ma aj stav kardiovaskularneho systému — kardiovaskularna rezerva pacienta,
pridruzené pl'ucne ochorenia a neurohumoralna odpoved’ organizmu.

Patofyziologia vymeny plynov, zmeny funkcie plic pri PE

Akutna PE nartSa vymenu plynov v pl'icach. Zakladnymi klinickymi prejavmi st hypoxé-
mia (pokles pO,), vzostup A-a DO, a hypokapnia. Pri¢inou je zvd¢Senie alveolarneho mitveho
priestoru (Vp) a zmena ventilaéno-perfizneho pomeru (V/Q) v dosledku zmensenia poctu
perfundovanych alveolov pri zachovanej ventilacii (Vmin > Qmin). Dochadza k odklonu toku
krvi z obturovanych placnych artérii do nepostihnutych, dobre perfundovanych alveolo—
kapilarnych jednotiek (fenomén luxusnej perfuzie, Vmin < Qmin). Vznikd ventila¢no—perfizny
nepomer a vendzny pravo—l'avy skrat.

Na jednej strane hypoperfundované alveoly, na strane druhej hyperperfuzia zvy$nych alveo-
lov vedi ku vzniku edému dobre perfundovaného plticneho tkaniva, strate surfaktantu,
k rozvoju atelektaz a k alveolarnym hemoragiam. K tvorbe atelektdz dochadza aktualne pri
vzniku pl'icnej embdlie, ale pretrvavaji aj po prelieceni pl'icnej embolie a reperfuzii pl'icneho
tkaniva. Hypoxémia v dosledku ventilaéno—perfuznych zmien moze byt ovela zavaznejsia pri
pravol'avom skrate v srdci (vzostup tlaku v pravej predsieni srdca a otvorenie foramen ovale).
Pl'icna embdlia s pravostrannym zlyhdvanim srdca sa prejavuje zniZzenim mintitového objemu
srdca (CO — cardiac output) a vedie ku zvySenej extrakcii kyslika v tkanivach a prehlbujucej sa
hypoxémii. Na prehibeni hypoxémie sa podiel’a aj vendzna krv s nizkym obsahom kyslika pri
prechode kapilarami v postihnutych oblastiach plic. Vysledkom je zhorSovanie ¢inkov venti-
la¢no—perfuzneho nepomeru hypoxickou vazokonstrikciou.

Zmeny cirkulécie

Prvotnym inzultom je obstrukcia prietoku pl'icnym rieciskom, Ide o mechanicki obstruk-
ciu samotnym embolom, ale nastdva aj vazokonstrikcia pl'icneho rieciska ako odpoved na
vyplavené mediatory (tromboxan, serotonin, vazoaktivne peptidy 3 a 5 z plazmy, histamin).
Vysledkom je vzostup plicnej vaskularnej rezistencie a vznik plicnej hypertenzie. PIicna
vaskularna rezistencia sa u pacientov bez predchadzajiceho predchorobia zdvojnasobi,
Vv pripade uZ pridruzenej plucnej hypertenzie moze tlak v a. pulmonalis stupnut’ v krajnych
pripadoch aj nad hodnoty systémového tlaku krvi. Ak je pacient bez vyznamného kardiovasku-
larneho alebo plicneho predchorobia, je potrebna obstrukcia 30 — 50 % plicneho rieciska, aby
vznikla pl'icna hypertenzia (9).
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Nahle zvysenie pltcnej vaskularnej rezistencie vedie k dilatacii pravej komory (PK),
Kk narastu end-diastolického tlaku v PK a k obmedzeniu kontraktilnych funkcii PK. Dochadza
k poklesu systolického objemu (stroke volume SV). V snahe zachovat’ minutovy objem srdca
(cardiac output — CO) vznika reflexna tachykardia. ZvySuje sa tlak na steny PK a medzikomo-
rové septum. Vysledkom je prediZenie kontrakcie PK, ktora pokraduje aj po skonéeni kontrak-
cie lavej komory (LK), €o sa prejavi pretlacenim medzikomorového septa do LK. Tym sa
vyrazne obmedzuje diastolické plnenie UK a stipa podiel lavej predsiene na diastolickom
plneni CK. Dany stav vyustuje do poklesu systolického objemu LK. Sucasne v dosledku
zlyhavania PK ako pumpy pre pritomnu pl'icnu vazokonstrikciu dochadza k poklesu preloadu
LK. Vysledkom je systémova hypotenzia a hemodynamick4 nestabilita.

V priebehu pravostranného zlyhavania dochadza k rozvoju kompenzacnych mechanizmov a
to aktivaciou sympatikového systému (inotropna a chronotropna stimulacia, Frank — Starlingov
mechanizmus).

So zvySujucou sa zatazou PK, tachykardiou a znizenim koronarnej perfuzie dochadza
postupne k subendokardialnej ischémizacii pravej komory, ¢o prispieva k zhorSovaniu
kontraktility PK. V laboratornych hodnotach nachadzame vzostup troponinu I, BNP a NTpro-
BNP.

DIAGNOSTIKA

Klinicky obraz

Pri PE je najcastejSie v popredi akiitne vzniknuté dyspnoe, pacient casto dokaze presne urcit
okamih nastupu tazkosti. Moze sa staZovat’ na priznaky stvisiace s trombdzou — opuch dolnej
koncatiny, koncatina byva na dotyk citliva alebo tepld. Pri mensej PE s loziskom blizko pleury
sa moze objavit’ pleuriticka bolest’, kasel' a hemoptyza. Masivna PE sa niekedy prezentuje
synkopou. Pacient méze udavat’ pocit hroziacej smrti, uzkosti a strachu. V anamnéze sa moze
odhalit’ pritomnost’ rizikovych faktorov (vid’ d’alej).

Fyzikalne vySetrenie

Najcastejsim priznakom PE je tachypnoe (nad 18/min). Pritomna je ¢asto tachykardia, moze
byt akcentovana druha srdcova ozva. Nezriedka sa zisti zvySena teplota. Pri vySetreni plic je
vSak nalez ¢asto normalny. Méze byt cyandza. Nie vzdy su pritomné znamky trombozy hlbo-
kych zil — opuch, citlivost’ a tepla koza prislusnej koncatiny.

Citlivost’ sa najcastejsie pozoruje na Iytku a pozdiz hlbokych Zil na medialnej strane stehna.
Masivny edém s cyan6zou, petechiami a ischémiou (phlegmasia cerulea dolens) su zriedkavé.
Bolest a citlivost mimo uvedenych oblasti nie je typicka pre trombozu a skor poukazuje na inu
diagnozu.

Homansov priznak — dyskomfort v lytku pri forsirovanej dorziflexii nohy a vystretom kolene
sa dlhé roky traduje ako znamka trombozy hlbokych Zil. Jeho senzitivia a Specificita st vSak
dost’ slabé — je pritomny sotva u tretiny pacientov s verifikovanou trombdzou, avSak nachadza
sa U vyse 50 % pacientov bez trombdzy.

Trombozu moézu sprevadzat’ subfebrilie. Vysoké teploty st skor typické pre celulitidu alebo
lymfangoitidu.

Klinické priznaky PE byvaju prvou manifestaciou trombdzy hlbokych zil asi u 10 % pacien-
tov. Na druhej strane, u pacientov s angiograficky potvrdenou PE sa trombo6za najde v 45 - 70
%. U prevaznej vacsiny je tromboza klinicky nema.
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Obrazok 2. Hemodynamické zmeny pri akitnej plicnej embolii

Tabulka 5. Wellsovo skére pre diagnostiku HZT:

Klinické podozrenie na HZT 3 body
Iné diagndzy st menej pravdepodobné nez PE 3 body
Tachykardia 1,5 bodu
Imobilizacia viac nez 3 dni alebo operacia v predoslych 4 tyzdioch 1,5 bodu
HZT alebo PE v anamnéze 1,5 bodu
Hemoptyza 1 bod
Onkologické ochorenie 1 bod
Interpretacia:

Viac nez 4 body: PE je pravdepodobna, zvazit CT-Ag
Menej nez 4 body: PE nepravdepodobnad, vysetrit’ d-diméry na vylicenie PE

Pre anestézioldga moze byt diagnostika perioperacnej PE tazkym orieskom. Nie je mozné
opierat sa o typické klinické priznaky a mnohokrat je prvotna diagnostika zalozena na predpo-
klade moznej plicnej embolie pri danych klinickych priznakoch (na monitore hypotenzia,
hypokapnia, auskultatne mozné oslabené dychanie) a pridruZzenych ochoreniach pacienta,
ktoré zvysuju riziko vzniku embolie. V¢asna diagnoza plicnej embolie v periopera¢nom alebo
v skorom postoperacnom obdobi je z hl'adiska nasledujuiceho manazmentu pacienta a zniZenia
mortality neocenitel'na. Pristup k pacientovi s podozrenim na PE by sa mal zamerat’ na stabili-
zaciu pacienta pocas klinického zhodnotenia a diagnostickych vySetreni. Pociatoény pristup
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k pacientovi s podozrenim na PE zavisi od toho, ¢i je pacient hemodynamicky stabilny alebo
nestabilny.

Klinické priznaky ako dyspnoe, tachypnoe, bolest’ na hrudniku, hemoptyza, kasel’, izkost’ su
charakteristické pre pacienta v bdelom stave a nie je mozné ich vyuzit’ v diagnostickom proce-
se pocas operacného vykonu u pacienta v celkovej anestézii.

Medzi klinické priznaky perioperacnej embodlie je mozné zaradit' hypotenziu s nutnou
sympatomimetickou podporou, tachykardiu (> 100), zvySenu napln jugularnych zil, hypoxé-
miu a pokles end-exspira¢nej hladiny CO, vo vydychovanej zmesi plynov (ETCO,). Velmi
Casto je prvym priznakom perioperacnej PE zavaZzna hemodynamicka instabilita az
Sokovy stav pacienta, pravostranné zlyhavanie srdca s rychlym priebehom a ¢asto fatal-
nym koncom. V pripadoch, kedy je hemodynamicka instabilita prvym klinickym priznakom,
az dve tretiny pacientov zomieraju v priebehu prvej hodiny. Z nich len v50 % sa pri pitve
potvrdila masivinu emboliu, u zvySnej polovice exitov sa zistila submasivna alebo malé forma
embolie, av§ak boli pridruzené kardiopulmonalne ochorenia, ktoré znizovali rezervy pacienta.

Klinické prejavy PE mo6zu byt pocas operacie prekryté komplikdciami spojenymi so samot-
nym operaénym vykonom, ako napr. krvacanie, infekcia. Délezité je vSak v pripade akychkol’-
vek nahle vzniknutych periopera¢nych komplikacii mysliet’ na moznost’ PE. Uz sme spome-
nuli, Ze pri perioperacnej PE hodnotime, ¢i je pacient hemodynamicky stabilny alebo nie. Ide
teda o inicialnu klasifikaciu akitnej plicnej embolie:

ANO=Vysoko rizikova PE

Obrazok 3. Klasifikéacia akatnej PE

¢ Hemodynamicky nestabilny pacient — vysoko rizikova PE: tazka hypotenzia s poklesom
systolického tlaku < 90 mmHg alebo pokles TK 0 40 mmHg pretrvavajica dlhsie ako 15
minut, nutnd sympatomimetickd podpora, znamky Soku

e HemodynamicKy stabilny pacient — nesplita definiciu hemodynamicky nestabilnej PE,
pri¢om je to heterogénna skupina od pacientov s PE s malym rizikom a stabilnymi hodno-
tami systolického tlaku az po pacientov s PE S0 strednym rizikom a hrani¢énymi hodnota-
mi systolického tlaku.

Klinicky obraz a hemodynamicka stabilita pacienta (klinické prejavy) sa moézu menit
v priebehu diagnostickych postupov a vcasnej liecby. Klinicka klasifikacia akttnej plicnej
embolie je zaloZzena na predpokladanom riziku v€asnej mortality pocas hospitalizacie, event.
mortality v priebehu 30 dni:
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e PE s vysokym rizikom >15%
e PE so strednym rizikom 3 - 15%
e PE s malym rizikom <1%

EKG

Monitorovanie EKG patri k povinnym monitorovacim metédam pocas operacného vykonu
alebo inej intervencie. NajcastejSou zmenou na EKG krivke pri PE je sinusova tachykardia a
predsiefiové arytmie (pacienti s predsiefiovou arytmiou majui vysSiu mortalitu), st popisované
az u 83% pacientov s potvrdenou PE.

Tabulka 6. Zmeny EKG

Sinusova tachykardia 83 %
Blok pravaho Tawarovho ramienka 18 %
(kompletny alebo parcialny)

Inverzia T-viny 34 %
Deviacia osi srdca doprava 16 %
P — pulmonale 9%
S1Qs3T3 10 %
Zmeny ST segmentu 50 %

Specifickymi zmenami su kompletny alebo parcialny blok pravého Tawarovho ramienka,
S1QsTs, P pulmonale (vina P > 2,5mm v Il. zvode), inverzia viny T vo zvodoch I1., I1l., aVF,
deviacia osi doprava. St prejavom aktitneho pravostranného zlyhavania srdca a uzko koreluja
s mortalitou v priebehu 30 dni. Dalsie zmeny popisované na EKG v savislosti s PE st
neSpecifické: zmeny segmentu ST (elevacia alebo depresia) a viny T (inverzia), vyskytuju sa
priblizne u 55% pacientov. Maligne poruchy rytmu, ako predsietiova fibrilacia/ flutter, AV
blok 1., II. alebo III. stupnia a komorové arytmie, sa popisuju u 5 - 10 % pacientov s PE.

R wave
— A wave
-
-
Q wave
S wave \ T wave
Iy Lead | «

Lead Il

Obrazok 4. EKG zmeny: vel’ka vina S v |. zvode, vel’ka vina Q v I11. zvode, inverzia viny
T v III. zvode. Nalez S1Qs3T3 bol u 10 % pacientov.

Zmeny na EKG nie st dostato¢ne $pecifické, aby sme na zaklade ich nalezu mohli PE potvr-
dit’ alebo vylucit. Az 18 % pacientov s potvrdenou plicnou embéliou ma uplne normalny
EKG nalez.

Krvné plyny

NajcastejSim prejavom PE je hypoxémia, hypokapnia a respiraéna alkaldza pri spontanne
ventilujucich pacientoch v dosledku hyperventilacie.

Systémova artériova hypoxémia je najcitlivej$im prejavom PE. Je to jedina abnormalita
z hl'adiska krvnych plynov poukazujica na PE s obstrukciou plicneho rieciska do 25 % a
menej. Zavaznost' PE je nepriamo Gimerna artériovému pO2. Pokles SpO: pod 95 % je zlym
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prognostickym ukazovatelom (1). Hypoxémia sa vysvetluje ventila¢no-perfuznym nepome-
rom.

Dal’sim prejavom je hypokapnia. Vznika v désledku postihnutia minimalne 25 % placneho
rieCiska. Vyuzitie poklesu pCO; je limitované, pretoze Specificita pCO> je vyrazne zniZena
u pacientov s chronickou obstrukénou bronchopulmonalnou chorobou, u fajéiarov, ako aj
u inych kardiopulmonélnych ochoreni.

Hyperkapnia sa vyskytuje zriedkavo. Mo6zZe byt pritomna pri masivnej plicnej embolii
s hemodynamickym zlyhdvanim a kombinovanej respira¢no-metabolickej acidéze. Diagnozu
PE nie je mozné vyslovit’ len na zédklade hodnot krvnych plynov (18 % pacientov bude mat’
paO2 11,3 - 14 kPa, tj. 85 - 105 mmHg); v kombinacii s inymi priznakmi ma pritomnost’
hypoxémie a hypokapnie pomocny vyznam.

Laboratorne vySetrenia

D-diméry st koneénym vysledkom degradacie fibrinu. Ich zvySena hladina v plazme sa
vyskytuje v pritomnosti krvnej zrazeniny. Nie je vSak Specifickd len pre PE, lebo fibrin sa vo
zvySenej miere tvori aj pri zapalovych a nadorovych procesoch. To znamena, ze pozitivna
hodnota D-dimérov je prediktivne nizka, ale normalne hodnoty D-dimérov maji vyznamni
negativnu prediktivnu hodnotu (99,6 %) a pravdepodobnost’ PE je vtedy takmer nulova.
Délezitou metodou stanovenia hladiny D-dimérov je ELISA (enzyme-linked immunoabsor-
bent assay) a LIA, ktoré st na stanovenie hodnoty D-dimérov vysoko $pecifické (96 - 98 %).

Sérovy troponin T a | (markery myokardialneho poskodenia) nie si vel'mi $pecifické, lebo
ich zvySené hodnoty sa nachadzaju priblizne len u 50 % pacientov (1). Elevécia tychto marke-
rov je spojena s nepriaznivymi vysledkami, vratane smrti a potreby katecholaminov v terapii.
Mozno ju vyuzit' pri stratifikacii rizika hemodynamicky stabilnych pacientov. V pripade
suspektnej PE sa ma hladina troponinu vysetrit’ do 6 - 8 hodin od prvych klinickych priznakov.

Natriureticky peptid BNP a NTpro-BNP vyjadruju zataz pravej komory a pri pltcnej
embolii mozu byt zvysené, ale ich hodnota moze byt elevovana aj pri inych ochoreniach
podmienujucich dilataciu pravej komory — artériova hypertenzia, pl'ucna hypertenzia podmie-
nena plicnym ochorenim. Existuju studie, ktoré poukazuji na zvysené hodnoty kardiomarke-
rov bez dysfunkcie pravej komory. Specificita BNP a pro-BNP sa udava v rozmedzi 60 - 62 %.

Echokardiografické vySetrenie

Akttna pl'icna embdlia moze viest’ k pret’aZzeniu a nasledne k dysfunkcii pravej komory
(PK). Zmena tvaru a funkcie sa da odhalit pomocou echokardiografického vySetrenia
(ECHO), ktoré predstavuje rychlu a malo zatazujicu diagnostickii metodu. Neexistuju vSak
presne stanovené hodnoty, na zaklade ktorych je mozné jednoznacne stanovit diagnézu
plicnej embolie. V niektorych Studiach bol negativny nalez na EchoKG az u 40 - 50 %
pacientov, u ktorych sa pl'icna embdlia potvrdila.

Na druhej strane nalez pretazenia pravej komory a zmena funkcie az pravostranné zlyhava-
nie srdca nepotvrdzuju plicnu embdliu, pretoze moézu byt prejavom akutneho zhorSenia
pridruzeného kardiadlneho alebo plicneho ochorenia. EchoKG vysetrenie sa neodportica ako
diagnosticky postup u normotenzného pacienta so suspektnou hemodynamicky stabilnou
nizkorizikovou PE (low-risk PE).

V pripade suspektnej vysokorizikovej PE (high-risk PE) nalez EchoKG poméze vylucit’ PE,
a to v pripade absencie znakov pretaZenia a zlyhavania PK (5). Na druhej strane existuji
studie, ktoré uprednostituju EchoKG aj pred CT-angiografickym vysetrenim a popisuju az 80,5
% senzitivitu so Specificitou 97,2 % pri klinickom podozreni na PE.
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Tabulka 7. NajcastejSie znamKky akiutneho pravostranného zlyhavanie srdca pri PE

ZvySenie pomeru priemeru PK/CK > 0,7

Dilatéacia PK, ktora nie je hypertroficka

Asynergia stahu, hypokinéza az akinéza srdca (McConnellov znak — hypokinéza az akinéza
steny s normokinézou apexu PK)

Paradoxné pohyby medzikomorového septa, D-shape (vpacenie) medzikomorového septa
Dilatacia PP

Dilatacia a. pulmonalis

Dilatacia VCI a strata respira¢ného kolapsu

Trikuspidalna regurgitacia > 270 cm/s = gradient 31 mm

PK — prava komora, LK — lavd komora, PP — prava predsien

Nalez stredne tazkej aZz tazkej hypokinézy PK s potvrdenim PE a diastolic-
kym pomerom PK/LK >1 je prognosticky zlym nalezom spojenym s vysokou mortalitou.

Aj napriek niektorym §tididm o neopodstatneni EchoKG vySetrenia pri podozreni na PE
(potvrdenie zavaznej PE len v 26 %), sa EchoKG vysetrenie stale poklada za kI'a¢ovu vySetro-
vaciu metédu u PE a umoziuje urgentni (moznost’ presunu sonografu aj na operac¢nu salu)
rizikovu stratifikaciu hemodynamického vplyvu plicnej embdlie na pravostranné oddiely
srdca, zhodnotenie dynamiky a uspe$nosti trombolytickej liecby. V nemocniciach, kde nie je
mozné uskuto¢nit’ CT-angiografické vySetrenie, ako aj pri PE s vysokym rizikom, je diagnos-
tickou metédou prvej vol'by.

Spiralova poéitatova tomografia

Spiralova CT-angiografia je v sti¢asnosti zlatym $tandardom diagnostiky plicnej embolie,
a to ako jej potvrdenia alebo vylucenia, tak aj urCenia rozsahu obstrukcie pl'icneho rieciska.
Ide o malo invazivne, rychle a 'ahko dostupné vySetrenie. Senzitivita PE je priblizne 85 % (1).
Velka stadia podla Wooda poukazuje, ze CT-AG ma senzitivitu 94 % a Specificitu 94 % pri
plicnej embolii centralnych artérii. Diagnostika subsegmentalnej a segmentalnej PE sa vd’aka
CT-AG niekol’kondsobne zvySila, najmd v pooperatnom obdobi u pacientov s malignym
ochorenim. Uspe$nost’ nalezu obstrukcie je az 10,7 % aj napriek chybaniu klinickych prizna-
kov (1). Metaanalyzy dokazali, Ze negativny nalez na CT-AG je spojeny S vel'mi nizkym rizi-
kom PE: 0,6 - 1,7 %. Negativny nalez je adekvatnym kritériom na vyluc¢enie plicnej
embolie.

Pomocou CT-AG je mozné urcit’ nielen rozsah PE ale aj stratifikaciu rizika pacientov s PE.
Hodnoti sa dilatacia pravej komory a zvySenie pomeru priemerov PK/IK. Pri pozitivnom
naleze sa riziko umrtia zvysuje 5-nasobne. Dalej sa hodnoti tvar medzikomorového septa, $irka
aorty, Sirka a. pulmonalis, reflux kontrastnej latky do v. azygos). Okrem toho je mozné v ramci
diferencialnej diagnostiky vylucit’ aj iné potencialne patogénne stavy (nador, zapal, emfyzém,
pneumomediastinum, fluidothorax, pneumothorax, fluidoperikard, aneuryzma aorty, koarkta-
cia aorty).

CT-AG vySetrenie je metodou 1. voI’by pri podozreni na PE u hemodynamicky stabilizo-
vaného pacienta. Ak sa predpokladd zavazna PE u hemodynamicky nestabilného pacienta,
alebo ak prevoz pacienta na radiologické oddelenie a uskutocnenie CT vySetrenia predstavuje
vécsie riziko ako benefit, diagnostickou metédou 1. volby je EchoAG vysSetrenie, CT-AG
vySetrenie sa doplni az po stabilizacii pacienta.

PPicna scintigrafia

Je to bezpecné a vysoko senzitivne vySetrenie, ktoré je zalozené na detekcii distribucie radio-
izotopom oznaCenej podanej latky. Negativna prediktivna hodnota je 100%. Je mozné ju
vyuzit’ v kombindcii s inhalaciou znaceného aerosolu — kombinacia ventilacno-perfizne vySe-
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trenia, pricom detekujeme vypadky perfizii. Je mozné ho vyuzit' u pacientov s malym alebo
strednym rizikom PE, a vzhladom na absenciu radiacie a kontrastnej latky je pltucna
scintigrafia vyuzivana u mladych pacientov, najmi u zien, u tehotnych, v pripade anamnézy
alergickej reakcie na kontrastnu latku, pri renalnom zlyhani. Nevyhodou tohto vySetrenia je
dostupnost’, respektivne nedostupnost’ 24 hodin denne.

PPicna angiografia
Dlho bola metddou prvej vol'by, ale v dnesnej dobe sa dostava pri CT-AG do tUstrania. Jej
senzitivita predstavuje 98 % a Specificita 95 - 98 %. Indikaciou k pl'icnej angiografii su:

1. hemodynamicky nestabilny pacient pred katétrovou embolektomiou

2. hemodynamicky stabilny pacient s verifikovanou PE ale kontraindikovanou terapiou
heparinom resp. trombolytikom

3. pred katétrovou terapiou

4. pri dif. dg. pl'icnej hypertenzie.

Plicna angiografia je kontraindikovana pri alergii na kontrastna latku, pri renalnom zlyhani,
gravidite, tazkej trombocytopénii, kompletnom bloku PTR a pri srdcovom zlyhavani.

Angiografia magnetickou rezonanciou (MRA)

Velké stadie z hl'adiska vyuzivania MRA vychadzaju az v poslednych rokoch, hoci MRA sa
vyuziva pri diagnostike uz dlhsie. Od MRA sa ustupuje pre nizku senzitivitu a dizku trvania
vySetrenia, nevyhodnu hlavne pri vysoko rizikovej PE.

USG vySetrenie

Najcastejsim zdrojom embolu je hlboka zilova trombdza dolnych koncatin. USG vySetrenie
ma vysSiu senzitivitu v porovnani s venografiou, pri ktorej bola hlboka Zilova trombdza
dolnych koncatin potvrdena u 70 % pacientov s PE. Senzitivita USG vySetrenia je > 90 % a
Specificita > 95 % pri symptomatickej hlbokej Zilovej tromboze. Ide o neinvazivnu, rychlo
uskutocnitelnt vySetrovaciu metodu. Jej nevyhodou je nemoznost’ dostatocného vySetrenia
panvovych zil, ktoré vel'mi Casto byvaju zdrojom embolov.

Stanovenie diagnézy perioperacnej plicnej embolie je zalozené na klinickom obraze a
zmenach EKG a naslednej prvotnej klasifikacii na hemodynamicky nestabilni PE a hemo-
dynamicky stabilni PE. O naslednych diagnostickych postupoch rozhoduje prave hemody-
namicka stabilita pacienta.

A. Hemodynamicky nestabilna PE — s hypotenziou, Sokom: zavazny stav, s vysokou
mortalitou, vyzadujuci promptni a adekvatnu podpornu terapiu. Moznost’ transportu na jedno-
tlivé vySetrenia je pre tazk instabilitu pacienta nemozny, preto metédou prvej volby
v diagnostike PE je EchoKG vySetrenie pri 16zku pacienta. Po stabilizacii pacienta je odporu-
¢ané pre potvrdenie diagndzy uskutocnit CT-AG vySetrenie. V diferencialnej diagnostike je
potrebné mysliet’ aj na tamponadu srdca, akutny koronarny syndrom, disekciu aorty, chlopno-
v chybu.
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[ Suspektna PE s hypotenziou, ev. Sokom ]

Moznost’ CT — Ag

NIE ANO

Echokardiografické vysetrenie

Pretazenie PK g

\ 4
moznost CT-Ag
NIE Aj/\IO =3 pacient stabilizovany== CT-Ag
nestabilny pacient /\
Pozitivna Negativna

! | |
Ina pri¢ina terapia PE ¢ Iné pri¢ina
kardiovaskul. kardiovaskul.
zlyhavania zlyhavania

A - aj vratane nestabilnych pacientov, s velmi vysokym rizikom transportu na CTAg
B — mozné potvrdenie PE
C — trombolyza, embolektomia, miestna trombolyza
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B. Hemodynamicky stabilna PE — v pripade klinickych prejavov suspektnej PE je diagnos-
tika zalozena na CT-AG vySetreni. V ostatnych pripadoch s nedostatoénymi klinickymi
priznakmi sa diagnostika opiera o stanovenie hladiny D-dimérov, USG vySetrenie zilového
systému dolnych koncatin a RTG hrudnika.

[ PE bez hypotenzie a Soku ]
[ Klinicka pravdepodobnost’ PE a ]
Pravdepodobnost’ PE mala / Vysoka pravdepodobnost’ PE
stredna event.. PE event.. klinické priznaky PR
nepravdepodobna
D — diméry
Negativne Pozitivne

om [ i ]

\ 4
Nalez negativny ~ Nalez PE pozitivny Nalez negativny Nalez pozitivny
v | |
\ 4
[ Bez liecby ] [ Liecba PE ] [ Bez liecby ] [ Liecba PE ]
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Liecba

Liecba perioperacne vzniknutej akutnej plicnej embolie je vel'mi narocna, byva kompliko-
vana vel'mi vysokym rizikom krvacania, ktoré obvykle nedovoli zacat’ antikoagula¢nt terapiu.
Viacsinou sa pri rozhodovani o terapii pacienta uplatiiuje vzajomna konzultacia multidis-
ciplindrneho timu. Terapia musi byt individualizovand podl'a rizika komplikacii. Terapia peri-
operacnej PE zacina uz na opera¢nom stole (tekutinova naloz, dostato¢na oxygenacia a sympa-
tomimeticka podpora).

Liecbu PE mézeme rozdelit’ na:
podpornu

antikoagulacnu

trombolytickll

rescue terapiu — embolektomia
prevenciu.

arwbdE

Podporna liecba

Podporna terapia ma zasadny vyznam v celom komplexe uvodnej liecby.

Patri sem:

e podpora ventilacie — neinvazivna a invazivna umelé ventilacia. Inhalaciou O, musi byt
zabezpecena dostatocna oxygenacia s cielom SpO; > 90 %. U pacientov, ktori neboli pred
prihodou intubovani (operacia v epiduralnej alebo subarachnoidalnej blokade), je intubacia
pacienta so suspektnou PE indikovana inhed pri zévaznej hypoxii, hypotenzii, kardidlnom
alebo respiracnom zlyhani. Pri umelej ventilacii plic sa odporuca pouzitie malych dychovych
objemov (V: 6 ml/kg tel. hm. pacienta) a nizkych hodnét PEEP pre negativny vplyv na
funkciu PK (zvySenie vnuatrohrudného tlaku redukuje vendzny navrat do pravej predsiene).
Odporuca sa udrzat’ end-inspira¢né plateau Pp < 30 cm H2O.

o hemodynamicka podpora — presnd hrani¢na hodnota TK, od ktorej sa zacina s podpo-
rnou terapiou je individualna, vzhladom na klinicky obraz a predchorobie pacienta. Vzdy je
potrebné zabezpecit’ dostatocnu perfiziu tkaniv (hypoperfizia tkaniv sa prejavi napr. zmenou
vedomia alebo oligtriou). Vo vSeobecnosti sa na tvod preferuje mala tekutinova naloz. Ak
nenastane adekvatna perfuzia tkaniv, nasleduje sympatomimetickd podpora. V stucasnosti
neexistuje liek prvej volby v Sokovych stavoch pri PE, vo vSeobecnosti sa uprednostiiuje
noradrenalin.

Noradrenalin — zlepSuje funkciu pravej komory pozitivnym inotropnym ucinkom, zlepsuje
perfuziu koronarnych tepien stimulaciou alfa - receptorov a zvySenim systémového tlaku.
Nesposobuje tachykardiu. Niektoré Stidie spochybiiuju jeho pouzitie pre vazokonstrikény
ucinok, ktorym zvysuje plicnu vaskularnu rezistenciu.

Dobutamin — ma pozitivny inotropny U¢inok, zlepSuje minatovy objem srdca, zlepSuje
dodavku kyslika a oxygenaciu v tkanivach. Je vSak pritomna systémova vazodilatacia, ktora
moze viest’ ku zhorSeniu systémovej hypotenzie. Sucasne v dosledku zvySenia perfuzie v zle
ventilovanych Castiach pl'ic méze zhorsit’ ventilaéno — perfuzny pomer.

Odportca sa neprekracovat’ davku 10 [1g/kg/min. K minimalizacii tohto efektu sa odportica
pridat’ do terapie noradrenalin.

Levosimendan (Simdax) — kalciovy senzitizér, existuju malé Stadie o jeho pozitivnom
vplyve na funkciu PK bez ovplyvnenia systémového TK (4).

e objemova terapia — intravenozne podanie tekutin je prvou terapiou pritomnej hypotenzie.
Objemova terapia je limitovana dysfunkciou PK, kde velka tekutinova naloz méze esSte viac
zatazit PK. Na druhej strane mala tekutinova naloz méze zlep$it minutovy objem srdca
a kardialny index. Odportca sa 500 - 1000 ml.
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Podporna terapia zohrava kl'a¢ovi Glohu v liedbe perioperaéne vzniknutej PE. Ulohou
anestéziologa v pripade podozrenia na akutnu PE je stabilizacia pacienta, aby sa nasledne
mohli vykonat’ potrebné diagnostické vySetrenia a cielena terapia.

Antikoagula¢na terapia

Zakladom liecby pacientov s PE je antikoagulacnd terapia (nefrakcionovanym heparinom
alebo nizkomolekulovymi heparinmi). U pacientov s vysokou pravdepodobnostou PE by sa
mala zacat’ ¢o najskor a mala by prebiehat’ uz poc¢as diagnostického procesu, teda do potvrde-
nia alebo vylucenia PE. Medzi kontraindikacie podania antikoagulacnej terapie vSak patri aj
chirurgicky vykon v predchadzajucich 10 diioch (Tab. 7).

Kontraindikacie antikoagulac¢nej terapie
Absolutne  bakteridlna endokarditida
cerebralne krvacanie (subarachnoidalne, intrakranialne)
maligna hypertenzia
hypersenzitivita k heparinu
aktivne krvacanie

Relativne  perikarditida
opera¢ny vykon <10 dni
cievny chirurgicky vykon so zavedenim graftu

Podanie antikoagulacnej terapie u pacienta s perioperacnou PE nie je podla poslednych
odportcani striktne kontraindikované. Zastava sa vSak nazor, ze je potrebné zohl'adnit’ klinicky
obraz u pacienta, predpokladant dizku diagnostického procesu a riziko krvacania.

Riziko krvacania — zavisi od typu opera¢ného vykonu, od komorbidity pacienta (napr. vyssi
vek, znizena funkcia obli¢iek) a lickov ovplyviiujucich hemostazu pacienta. Podl'a miery rizi-
ka vzniku Zivot ohrozujiceho krvacania v priebehu 2 dni v poopera¢nim obdobi rozdel'u-
jeme pacientov do dvoch skupin:

e Pacienti s vysokym rizikom Krvacania: riziko krvéacania v rozmedzi 2 - 4 %, operacie
typu bypass koronarnej tepny, operacie aorty (disekcia, aneuryzma), biopsia obliciek, transure-
tralna prostatektdmia, maligne ochorenie, neurochirurgické operacie, laminektomie a kazdy
postup trvajuci > 45 minat. Tu je antikoagulaéna terapia kontraindikovana. Diagnostika pri
suspektnej plucnej embdlii by mala byt ¢o najviac urychlena, aby sa mohla zacat’ lieCba PE
inymi sposobmi (kavalny filter, embolektomia).

e Pacienti s nizkym rizikom Kkrvacania: riziko krvacania v rozmedzi 0 - 2%, operacie
typu cholecystektomia, inguinalna hernia, plastika karpalneho tunela, brusna hysterektomia,
dilatacia krcka a curettage, hemoroidy, operacie oka (katarakta), artroskopické operacie,
hydrokéla.

V tejto skupine by sa mala zapoc¢at’ empiricka antikoagula¢na terapia nasledovne:

a. vysoko suspektna PE (Wells score > 6) podl'a klinickych priznakov

b. stredna pravdepodobnost’ PE (Wells score 2 - 6) podl'a klinickych priznakov,

ale predpoklad diagnostického procesu trvajuceho niekol’ko hodin
c. mala pravdepodobnost’ PE (Wells score < 2), ale diagnosticky proces > 24 hodin

Ku kazdému pacientovi je potrebné pristupovat’ individualne, zvazit' prinos verzus riziko
podanej alebo nepodanej antikoagula¢nej terapie.

Dalsi postup antikoagulaénej terapie v pooperaénom obdobi zavisi od toho, & sa PE potvrdi
alebo nepotvrdi. Ak sa PE vyluci, antikoagulacna terapia je zastavena a pokracuje sa v terapii
zisteného ochorenia. Ak sa plicna embolia potvrdi, pacientov rozdelujeme podl'a klinickych
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priznakov na hemodynamicky stabilnych alebo nestabilnych (vid’ Klinické priznaky) a podla
toho sa postupuje v liecbe:
¢ hemodynamicky stabilni pacienti S malym alebo strednym rizikom:
a. nizke riziko krvacania — antikoagulacna terapia je odporucana
b. stredné riziko krvacania (skupina pacientov s malym operaénym vykonom ale st pridru-
zené rizikové faktory zvySujuce moznost’ zavazného krvacania) — individualizécia terapie
podl’a rizikovych faktorov a stavu pacienta
c. velmi vysoké riziko krvacania alebo pritomna kontraindikacia u pacienta — odportica sa
inStalovat’ kavalny filter
¢ hemodynamicky nestabilni pacienti — Start antikoagulacnej terapie. Ak antikoagulacna
terapia nie je u€inna a nad’alej pretrvava hypotenzia event. sa zhorSuje stav pacienta, odpora-
¢ana je embolektomia (chirurgicka alebo katetrizacnad).

Nefrakcionovany heparin — liecba sa zacina bolusom intravendzne podaného heparinu (80
IU/kg i.v.), nasleduje kontinualna infuzia heparinu (1000 - 1300 IU/h). Uginnost heparinovej
liegby sa sleduje vysetrenim aPTT opakovanym kazdych 6 hodin. Ciel'om je prediZzenie hodno-
ty aPTT na dvojndsobok normalnej hodnoty (tab. 8). Podavanie heparinu sa odportica najma
u pacientov s masivnou PE, s poruchou periférnej perflzie a pacientov s renalnym zlyhanim.

Tabul’ka 8. Davkovanie heparinu podl’a hodnét aPTT

Hodnota aPTT Davka heparinu
zacatie terapie 80 1U/kg bolus i.v, kontin. infazia 18 1U/kg/h
< 1,2 nasobok NH (< 35s) 80 1U/kg bolus i.v., kontin. infuzia + 4 1U/kg/h

1,2 — 1,5 nasobok NH (35 — 455s) 80 1U/kg bolus i.v., kontin. infazia + 2 1U/kg/h
1,5 - 2,3 nasobok NH (46 — 70s) terapia bez zmeny
2,3 — 3 nasobok NH (71 — 90s) kontin. infazia — 2 1U/kg/h

> 3 nasobok NH ( > 90s) zastavit’ podavanie heparinu na 1 hod., potom kontin.
infazia 3 1U/kg/h

NH — normalna hodnota aPTT
1.V. — intravenozne
kontin. infuz. — kontinudlna infiizia

Nizkomolekulovy heparin (LMWH) — podl'a mnozstva $tadii a metaanalyz je subkutanne
podavanie nizkomolekulového heparinu rovnako u¢inné ako podavanie intraven6zneho hepa-
rinu. Jeho aplikicia subkutdnne je jednoduchSia a nie je potrebna opakovana laboratorna
kontrola G¢innosti. Davkovanie je podl'a hmotnosti pacienta. Medzi LMWH zarad’'ujeme:

Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg kazdych 12 hodin
Tinzaparin 175 IU/kg kazdych 24 hodin
Dalteparin (Fragmin) 100 TU/kg kazdych 12 hodin (u pacientov s malignitou

sa podava 200 TU/kg kazdych 24 hodin prvy mesiac a potom 150 TU/kg/def )

Nadroparin (Fraxiparine) 86 IU/kg kazdych 12 hodin

Nizkomolekulovy heparin sa odportica u pacientov s PE so strednym alebo malym rizikom.

Fondaparinux - pentasacharid, selektivny inhibitor faktora Xa. Aplikuje sa subkutanne,
nie je potrebny laboratérny monitoring Gc¢inku a jeho davkovanie je podl'a hmotnosti pacienta
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(tab. 9). Riziko recidivy hlbokej zilovej trombozy ako aj riziko zavazného krvacania bolo
porovnatel'né s terapiou nefrakcionovanym heparinom. Podavanie fondaparinuxu je kontrain-
dikované u pacientov so zavaznym renalnym zlyhanim (klirens kreatininu < 30 ml/minutu), pri
hodnote klirens kreatininu medzi 30 a 50 ml/min je potrebné davku fondaparinuxu znizit’ na
polovicu.

TabuPka 9. Davkovanie fondaparinuxu

hnotnost’ pacienta < 50 kg 5 mg Fondaparinux / 24 h

50 -100 kg 75mg/ 24 h
> 100 kg 10mg/24h

Inicialna antikoagulacna terapia sa zaCina Co najskor a pokracuje nasledujucich 10 dni. Na
tuto lie€bu nadvizuje podavanie antagonistov vitaminu K (warfarin). Terapia antagonistami
vitaminu K by mala pokracovat’ nasledujuce 3 mesiace. V pripade vysokého rizika recidivy PE
sa odporuga terapiu prediZit' na 6 - 12 mesiacov alebo natrvalo. Pri podavani antagonistov vita-
minu K sledujeme hodnotu INR, pricom ciel'ova hodnota sa pohybuje v rozmedzi 2,0 - 3,0.
Inicidlna davka warfarinu je 10 mg/24 hod u pacientov mladsich ako 60 rokov, bez pridruze-
nych ochoreni. U pacientov starSich ako 60 rokov alebo hospitalizovanych je inicialna davka
warfarinu 5 mg/24 hod.

Nové antikoagula¢né lieky — NOAK (new oral anticoagulants) je skupina liekov nezavis-
Iych od vitaminu K, ktoré¢ sa dnes dostavaju do popredia z hl'adiska terapie plicnej embolie a
jej recidivy. Ide o priamy inhibitor trombinu dabigatran (Pradaxa), inhibitory faktora Xa riva-
roxaban (Xarelto), apixaban (Eliquis) a edoxaban (Lixiana). Vyhodami v porovnani
S podavanim warfarinu je menej liekovych interakcii, rychly nastup t¢inku po peroralnom
podani, absencia monitorovania INR, mensie riziko krvacania (aj zavazného) pri pouziti
NOAK v porovnani s warfarinom. Nevyhodou v porovnani s warfarinom je vysSia cena
a predbezne aj nedostupnost’ antidot.

Trombolyticka terapia

Systémova trombolyza je zakladnym pilierom terapie plicnej embolie a je mozné ju indi-
kovat’ az do 14 dni od vzniku prvych klinickych priznakov. V literature sa zdoraziuje jej
vyznam z hl'adiska skorSej reperfzie plicneho rieCiska a teda zlepSenia hemodynamickych a
ventilacnych parametrov v porovnani s terapiou len samotnym heparinom.

Ide o promptné rozpustenie Cerstvych trombov aktivaciou plazmatického proenzymu
plazminogénu na jeho aktivnu formu plazmin. Plazmin S$tiepi fibrin na rozpustné peptidy.
Trombolyticka lieCba urychl'uje reperfuziu plic a rychlo upravuje pravostrannti kardialnu
insuficienciu. ZlepSuje kapilarny prietok v plicach a ostatné hemodynamické parametre.
K dispozicii st tri hlavné trombolytika - streptokinaza, urokindza a rekombinacny aktivator
plazminogénu tkanivového typu (rt-PA). Pri porovnani rt-PA s heparinom sa zistil vyssi vyskyt
recidiv a vy$sia mortalita v skupine s heparinom. V oboch skupinach sa vyskytli epizody krva-
cania vyzadujuce transfuziu krvi.

V roku 2006 velka meta-analyza poukazala na to, ze sa nepreukazal vyznamny pokles
mortality po trombolyze v porovnani s terapiou heparinom. Naopak, je vyznamne zvySené
riziko krvacania po trombolyze. U pacientov s masivnou emboliou sa vSak v tejto meta-
analyze preukazal pokles mortality pri trombolyze na 6,2 % Vv porovnani s 12,7 % mortalitou
pri podani heparinu. Sucasne riziko zivot ohrozujiiceho krvacania je po podanej trombolyze
v danej skupine pacientov s masivnou PE vysoké, a to 21,9 % v porovnani s 11,9 % pri hepari-
ne (intrakranialne krvacanie predstavuje 3 % pri systémovej trombolyze v porovnani s 0,3 %
bez trombolyzy).

Smernice AMA (Americkej lekarskej spolo¢nosti) a BMA (Britskej lekarskej spolo¢nosti)
odportcaju trombolyzu len pri PE s vysokym rizikom (masivna PE). V pripade periopera¢ne
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vzniknutej masivnej PE pocas vel'kého chirurgického zakroku je riziko krvéacania velmi vyso-
ké a mnohi klinicki lekari odportcaji radsej vyuzit’ iné metddy. Podla odporti€¢ani Europske;j
kardiologickej spoloc¢nosti z roku 2008 je chirurgicky opera¢ny vykon v minulych 3 tyzditoch
absolutnou kontraindikaciou trombolyzy.

Embolektomia

Prva chirurgicka embolektémia sa uskutoc¢nila v roku 1924. V sucasnosti sa chirurgicka
embolektomia odporuca v pripade, ak je trombolyticka terapia nedostupna, neuspesna alebo
kontraindikovana, ako aj u pacientov s nalezom volnych trombov v dutinach srdca alebo
zakliesnenych vo foramen ovale. Letalita zavisi od v¢asnej indikacie, v pripade neskorej indi-
kacie pri multiorgdnovom zlyhéavani je prognoza zla.

Alternativou k chirurgickej embolektomii je katetrizacna liecba PE. Ide o invazivny vykon
S vysokou tuspesnostou (80%) a s malym rizikom vzniku komplikécii, ako je krvacanie
z miesta vpichu, systémové krvacanie, perforacia pl'icnice alebo niektorych ¢asti srdca, plicne
hemoragie, bradykardia alebo asystolia, perikardialna tamponada, infekcia v mieste vstupu
(3%) (1). Su indikované v pripade PE s vysokym alebo stredne vysokym rizikom, ako aj pri
zlyhani trombolyzy a pri kontraindikovanej trombolyze.

Medzi katetrizacné metddy sa radia:

e ultrazvukom akcelerovana trombolyza — UAT - kombinuje trombolyticky efekt
trombolytika s mechanickym rozrusovanim fibrinovych vlaken trombu pomocou nizko-
energetického ultrazvuku s meniacou sa aplitidou, vd’aka comu nastava lepsia penetracia
trombolytika pri jeho nizsich davkach ( 24 mg vz.100 mg)

o fragmentacia trombu balénikom alebo (pigtail) katétrom

e reolyza trombu priamo aplikovanym trombolytikom

e aspiracna trombektéomia.

Kavalny filter

Indikéciou na zavedenie kavalneho filtra je kontraindikovana antikoagula¢na terapia, opaku-
juca sa embolizacia aj napriek zaCatej antikoagulacnej terapii, nutnost’ prerusenia antikoagu-
lacnej terapie napr. perioperacne pre riziko zavazného krvacania, u pacientov s PE a pretrvava-
jucim rizikom recidivy (rezidualne trombozy v panvovych plexoch alebo vo femoralnych
zilach). NajcCastejSim miestom umiestnenia je dolna duté zila, no v pripade tromb6zy renalnych
vén musi byt filter zavedeny proximalnejsie — suprarenalne. Umiestnenie do hornej dutej zily
je spojené s vysokym rizikom tamponady srdca.

Postupy na oddeleniach intenzivnej mediciny

Vicsina pripadov TECH u kriticky chorych je nema. Ti su navySe predisponovani K jej
vzniku. Profylaxia je preto potrebna pre vSetkych. Preferuje sa farmakologicka, ak nie je
mozna, tak mechanickd (alebo spolo¢ne). Farmakologicku profylaxiu je potrebné zacat’ ¢o
najskor (samozrejme so zretelom na aktualne riziko krvacania). Je vhodné ju zapracovat’ do
protokolu, ked’ze opomenutie profylaxie vyznamne zvysuje riziko TECH.

Ukazuje sa, ze Standardna davka nebyva u kriticky chorych dostatocnd, preto je potrebné
monitorovat’ efekt (4 hodiny od podania, antiXa 0,2 - 0,4 TU/ml). Ak napriek zvySenej davke
pretrvava nizka hladina antiXa, je potrebné vySetrit’ trombin.

Pre obtiaznost’ diagnostiky je tiez vhodné zvazit’ sonograficky skrining vo vhodnych interva-
loch (CUSA — kompresivna sonoangiografia).
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KOMPLIKACIE A PROGNOZA

Komplikacie pl'icnej embdlie rozdel'ujeme na skoré a neskoré:

e skoré komplikacie — patria sem komplikdcie vzniknuté v dosledku plicnej embolie do 3
mesiacov po jej priebehu. NajrizikovejSie (spojené s vysokou mortalitou) su tie, ktoré vzniknu
Vv priebehu prvych 7 dni:

a. Sok a hemodynamicka instabilita — mortalita 30 - 50 %. Vysoka mortalita je najma
Vv priebehu prvych 2 hodin od prvych priznakov (kardidlne zlyhavanie, nutnd inotropna
podpora) PE s vysokym rizikom a je dovodom na ¢o najrychlejSie obnovenie perfuzie.
Nepriazniva prognéza a vysoké riziko imrtia pretrvava u tychto pacientov aj nasleduju-
cich 72 hodin.

b. recidiva PE — najrizikovejsie je obdobie prvych 2 tyzdiov a to aj napriek antikoagulacne;j
terapii — 2 % az 6 % Vv priebehu nasledujucich 3 mesiacov

C. ostatné — pleuritida, pneumonia

o neskoré komplikacie — od 3 mesiacov po PE a nasledujuce obdobie, mortalita sa udava v
rozmedzi 9 — 32 % (1). Vo vacsine pripadov je umrtie spojené s pridruzenymi ochoreniami
(vek, maligne ochorenie, muzi, chronickd obstrukéna choroba pluc, kardidlne ochorenie —
infarkt myokardu).

a. recidiva —udava sa 8% riziko vzniku recidivy PE v priebehu prvych 6 mesiacov, 13%

riziko v priebehu 12 mesiacov a az 30% riziko PE v priebehu 10 rokov

b. chronicka pPucna hypertenzia

C. ostatné — napr. fibrilacia predsieni.

Napriek antikoagulacne;j terapii, trombolyze (ak nie je kontraindikovana) a zavedeniu kaval-
neho filtra je perioperacnd embolia spajand s vysokou mortalitou vo v€asnom obdobi (do 3
mesiacov), cca 15,3 - 25,3 %. Mortalita u pacientov s PE s pravostrannym zlyhavanim a
potrebnou inotropnou podporou sa udava az 25 - 32 %.

Za nepriaznivé prognostické ukazovatele sa pokladaju hemodynamicka instabilita pacien-
ta, dilatacia pravej komory (spojenda aj so 4-nasobne vys$Sim rizikom recidivy Zilovej
trombozy), zvySené BNP a NT-pro BNP markery (6 az 9 nasobne zvySené riziko mortality,
nie je ale zistena prahova (cut-0ff) hodnota, ktora odliSuje pacientov so zvySenym rizikom a
niz§im), plavajuci trombus v pravej komore (21% riziko umrtia v priebehu 14 dni a 29%
riziko v priebehu nasledujtcich 3 mesiacov), hlboka Zilova tromboza.

Medzi ukazovatele nepriaznivej progndzy spojené so zvySenou mortalitou patria hypona-
triémia (< 130 mmol/l) s renalnou dysfunkciou, zvySena hladina laktatu (> 2 mmol/l), leu-
kocytoza (> 12,6 x 10%/1), vek > 65 rokov.

Existuje velké mnozstvo prognostickych modelov u pacientov s PE, no najviac uznavany je
PESI — pulmonary embolism severity index. Zakladné ukazovatel'a rizika PE s(: muzské
pohlavie (10 bodov), maligne ochorenie (30 bodov), kardialne zlyhavanie (10 bodov),
chronické pl'ucne ochorenie (10 bodov), tepova frekvencia 110/min (20 bodov), systolicky TK
< 100 torr (30 bodov) pocet dychov 30/min (20 bodov), TT < 36 °C (20 bodov), zmena vedo-
mia (60 bodov), SpO, < 90 % (20 bodov). Na zaklade suctu jednotlivych ukazovatel'ov sa
rozlisuje 5 skupin, pricom I. a II. st spojené s nizkou mortalitou a od III. skupiny s vysokou
mortalitou.

Model PESI sa v§ak vel'mi zle aplikuje z casového hl'adiska. Preto vznikol aj zjednoduseny
model sPESI, zalozeny na bodovani nasledovnych ukazovatel'ov: vek > 80 rokov, malignita,
chronické pl'icne ochorenie, pulzova frekvencia 110/min., systolicky tlak < 100 torr, SpO, <
90 %. So stupajucim bodovym ohodnotenim pacienta stipa aj nepriazniva progndza a riziko
umrtia v dosledku PE.
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ZAVER

Pacient s vysokym rizikom periopera¢nej TECH vyzaduje pri minimalizacii rizika neziadu-
cich prihod a komplikacii uzku kooperaciu chirurga, anestézioléga a hematologa, pripadne
onkologa a internistu. V jednotlivych krajinach sveta existuju etablované rutinné profylaktické
schémy, ktorych nepouzitie mdze predstavovat’ pre zucastnenych vazne pravne riziko
z hladiska kvality poskytovanej zdravotnej starostlivosti. Tie si dostupné na webovych
strankach prislusnych odbornych spolo¢nosti a inych institicii zainteresovanych na zvySovani
urovne medicinskej praxe.

Plicna embdlia v perioperacnom obdobi je vel'mi zdvazny stav a je skuto¢nou diagnostickou
a terapeutickou vyzvou. Pri klinickych priznakoch ako hypoxia, hypotenzia, tachykardia a
pokles ETCO; je vel'mi d6lezité mysliet na moznost’ perioperaénej plicnej embolie. Terapeu-
tické moznosti su limitované operacnym vykonom a samotna trombolyza je kontraindikovana,
¢o zvySuje mortalitu. Stale vSak plati, ze skord diagnéza a v€asnad podporné a cielena terapia
znizuju mortalitu plicnej embolie a redukuju nasledné komplikacie — zlata hodinka, event.
platinovych 15 miniit.
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