Plicni embolie a intenzivni péce
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Plicni embolie je relativné casto se vyskytujici onemocnéni s nezanedbatelnou mortalitou, nepravem podceriované, které je ale pfi
véasné diagndze dobie lécitelné, a je-li adekvatni Ié¢ba zahajena vcas, byva dobre Gcinna. Zavaznost plicni embolie je uréena predevsim
jejim hemodynamickym dopadem na funkci pravé komory, a tedy zachovanim dostate¢ného dopfedného vydeje a organovych funkci.
Nicméné, samotna ,zavaznost” tohoto onemocnéni mize byt ovlivnéna i potencialem k rozvoji dalSich komplikaci, jako je recidiva
embolie, embolizace trombu do plicniho nebo systémové fecisté, rozvoj respiracni insuficience a vyskyt zavaznych komplikaci pouzité
lécby, predevsim krvacivych.
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Severe pulmonary embolism

Pulmonary embolism is a relatively common condition with considerable mortality, however, well manageable when diagnosed early.
Early adequate treatment is usually effective, when initiated without delay. The severity of pulmonary embolism is primarily determined
by its haemodynamic impact on right ventricular function and preservation of adequate forward cardiac output and organ functions.
However, the severity of this condition may also be affected by the potential development of other complications, such as recurrence of
embolism, embolization of free-floating thrombi to the pulmonary or systemic vascular beds, development of respiratory insufficiency
and the occurrence of treatment-related complications, particularly bleeding.
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Motto: ,Je uspokojujici lécit verifikovanou
plicni embolii, pokud Ié¢ba funguje ...” (1).

Uvod

Vyjdéme z predpokladu, Ze akutnf infarkt
myokardu s ST elevacemi (STEMI) je zavazné
onemocnéni. Zavedeni primarni perkutdnnf
koronarni intervence (PCl) snizilo hospitalizacni
mortalitu STEMI v registrech na 5-10% a v ran-
domizovanych studiich na 3-7%. V kombinaci
s optimalni doprovodnou farmakologickou lé¢-
bou a ddslednou sekunddrni prevenci je udava-
na jednomési¢ni mortalita konsekutivnich (ne-
selektovanych) pacientd lé¢enych priméarni PC
zhruba 6-9% (2). V soucasné dobé, kdy je velmi
dobre dostupna sit katetriza¢nich pracovist v fa-
dé zemi, je tak kazdy pacient s podezifenim nebo
s potvrzenym STEMI urgentné odesilan do kar-
diocentra s 24hodinovou/7denni dostupnostf
katetrizacniho vykonu provedeného specialné
k tomu vyskolenym tymem. V této souvislosti
je zajimavé srovnani s mortalitou akutnf plicnf
embolie, kdy pacienti prezentujici se masivni
embolii maji odhadovanou mortalitu 30-65 %
a pacienti se submasivni 5-25 %. Tedy minimal-
né srovnatelnou, ale spiSe podstatné vyssi nez
nemocni se STEMI! (tabulka 1). Navic pacienti
s plicni embolif se relativné ¢asto prezentujf

pravé zdvaznymi stavy, jako je akutnf srde¢nf
zéstava, Sok, hypotenze a znamky dysfunkce pra-
vé komory, a to celkové ve vice jak 50 % pfipadu
(tabulka 2). Presto, z4dnd podobna organizace
péce ani centralizace nemocnych s plicni em-
bolii neni zavedena. V analyze registru akutnf
plicni embolie (APE), viz obrazek 1, tj. pacientd
s verifikovanou akutnf a subakutni plicni em-

bolif v letech 2003-2009 s ohledem na vyskyt
jednotlivych forem APE pfi pfijeti na pracovisté
autorll tohoto ¢lanku patfilo celkove 20% pa-
cientt do skupiny masivni plicni embolie, 47 %
submasivni, zbylych 33% byly malé embolie.
Celkove jsme tedy zhemodynamického hlediska
zaznamenali v 67 % piipadl zavazné plicni em-
bolie (177 z celkového poctu 266 nemocnych).

Tabulka 1. Mortalita jednotlivych forem plicni embolie. Upraveno podle (3—-6)

Klinicky projev akutni plicni embolie

Mortalita

Neselektovand populace ICOPER

11,4% ve 2 tydnech, 174 % ve 3 mésicich

Masivni plicni embolie

m celkove 18-65%
m [écend cca20%
m s kardiogennim Sokem 25-30%
m sresuscitaci 65 %
Submasivni plicnf embolie 5-25%
Plicni embolie s volnymi tromby v pravostrannych oddilech az27%
Mald plicni embolie do 1%

Tabulka 2. \/yskyt jednotlivych klinickych obraz( akutni plicni embolie, upraveno podle (7)

Klinicky obraz Vyskyt
Akutni srdecni zéstava nebo Sok 13%
Hypotenze bez zndmek soku 9%
Hemodynamicka stabilita, ale zndmky dysfunkce pravé komory na echokardiografii 31%
Hemodynamicka stabilita, bez zndmek dysfunkce na echokardiografii 47 %
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Obrdzek 1. Analyza registru akutni plicni embolie (APE), tj. pacientl s verifikovanou akutni a sub-
akutni plicni embolii, v letech 2003-2009 s ohledem na vyskyt jednotlivych forem APE pfi pfijeti

na pracovisté autorl
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Tabulka 3. Z4dvazna plicni embolie, nehemodynamické aspekty

Pozdé diagnostikovana

Chyba pacienta
Chyba lékare

U rizikového pacienta

,Snizend kardiovaskularni rezerva”
m chronickd orgdnova dysfunkce
m stav po plicni embolii

m chronicka plicni hypertenze

Pacient rizikovy k lé¢bé

m vékem

m pohlavim (zeny)

m pfitomnou koagulopatif

S komplikacemi lécby

Neucinna lé¢ba

Krvéceni

Uvolnéni mobilniho trombu
Komplikace pfistrojové [écby

Tabulka 4. Klasifikace jednotlivych forem akutni plicni embolie podle ¢eskych a evropskych dopo-
ruceni pro diagnostiku a lé¢bu plicni embolie (PE) (3, 4)

Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti Doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti

Masivni plicni embolie

High-risk plicnf embolie (PE s vysokym rizikem)

Submasivni plicni embolie

Intermediate-risk plicni embolie (PE se stfednim rizikem)

Malé plicni embolie

Low-risk plicni embolie (PE s nizkym rizikem)

Obrdzek 2. Dopad rozdild v klasifikaci akutni plicni embolie podle ceskych a evropskych doporucent

na zastoupeni jednotlivych forem plicni embolie (8)
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Plicni embolie a intenzivni péce

Hospitaliza¢ni mortalita Cinila u nasich pacien-
th celkové 5,6 %, respektive 24,5% v pfipadé
masivni embolie a 1,6% v pfipadé submasivni.
Je tfeba doplnit, Ze se jednalo o relativneé riziko-
vou populaci, kdy ve 14 pfipadech byli pacienti
resuscitovani, u 25 jsme diagnostikovali mobilnf
tromby v pravostrannych oddilech, u 4 doslo
k embolizaci do systémového obéhu pfi pa-
tentnim foramen ovale, 97 nemocnych celkem
bylo trombolyzovéno, ztoho v 7 pfipadech byla
poddna rescue trombolyza, 6 nemocnych bylo
|éCeno katetrizacné a 4 pacienti podstoupili chi-
rurgickou embolektomii (dosud nepublikovana
data). Nenf tedy nejmensich pochyb o zavaznos-
ti diagndzy PE, prestoZe v uvedeném souboru
je patrny rozdil ve vyskytu jednotlivych forem
APE oproti jinych souborlm (7), coz je ovlivnéno
predevsim selekci pacient( referovanych do na-
$eho kardiocentra.

Definice zavazné plicni embolie
Zavaznou plicni embolif (PE) ve smyslu ces-
kych doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu plicnf
embolie chapeme predevsim embolii masiv-
ni a submasivni, tj. embolii s hemodynamicky
zavaznym dopadem (5). Stejné tak Ize ale po-
vazovat za zavazné i stavy, kdy je PE diagnosti-
kovéna pozdeé, at jiz z divodu podcenéni stavu
pacientem nebo lékafem, nebo v pfipadé, kdy
postihne pacienta se ,snizenou kardiovaskularnf
rezervou’, tedy v situaci, kdy ma nemocny pfi-
tomnu chronickou orgdnovou dysfunkci, nebo
jiz PE v minulosti prodélal, nebo dokonce trpf
chronickou plicnf hypertenzi. Rizikovi jsou i ne-
mocni vyssiho véku, s pritomnou koagulopatif
a téhotné. Za zdvazné stavy je nutné povazo-
vat i rozvoj komplikacf zpUsobenych pouZitou
[écbou, tj. v pfipadé jeji neucinnosti, v pfipade
rozvoje krvaceni nebo zhorsenf stavu pfi uvolné-
ni mobilniho trombu a jeho embolizaci do plic-
niho recisté. PE s pfitomnymi mobilnimi tromby
v pravostrannych oddilech tak jsou a priori za-
vazné, stejné jako PE s patentnim foramen ovale.
Prehledné viz tabulka 3. Svdj vyznam v pohledu
na zavaznost PE hraje i pouzity klasifika¢ni sys-
tém, tj. zda pouzivdme klasifikaci dle ceskych
nebo evropskych doporuceni (tabulka 4). Jak
jsme ukazali v analyze naseho souboru kon-
sekutivnich nemocnych s verifikovanou akutni
a subakutni PE (8), tak dopad rozdil( v klasifikaci
akutnf plicni embolie podle ¢eskych a evrop-
skych doporuceni na zastoupenf jednotlivych
forem plicni embolie neni zanedbatelny (ob-
razek 2). Je zobrazeno procentudini zastoupenf
jednotlivych forem akutni plicni embolie podle
Ceskych doporucent a po reklasifikaci dle evrop-
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Plicni embolie a intenzivni péce

Obrdzek 3. Nemocna s morfologicky rozsahlou plicni embolif, klinicky malou. Z archivu Radiodiagnostické kliniky VFN a 1. LF UK v Praze se svolenim

Tabulka 5. Stratifikace rizika akutni plicni embolie (APE) podle pfitomnosti symptomatické dysfunkce
pravé komory a podle morfologického rozsahu

Symptomaticka dysfunkce PK

zastava obéhu

kardiogenni sok

hypotenze

synkopa 77?7

masivni/high risk APE

Asymptomaticka dysfunkce/pretizeni PK + biomarkery

identifikuje rizikové pacienty

identifikuje pacienty vhodné k rizikové lécbé 777

submasivni/intermediate risk APE

Normalni funkce PK/negativni biomarkery

identifikuje nerizikové pacienty

mald/low risk APE

Rozsah PE

absolutni (CT, V/P sken)

relativni — maly rozsah u ,snizené KV rezervy”

PK - prava komora, KV — kardiovaskularni, CT — pocitacova tomografie, V/P — ventilacné perfuzni

Tabulka 6. Trvajici ,kontroverze” trombolytické Ié¢by u submasivni plicni embolie

Je jisté, Ze dysfunkce PK zhorsuje prognozu

Je jisté, ze normdlni funkce PK md dobrou prognézu

Nenijisté, Zze TL u submasivni PE zlepsi prezivani

Je jisté, ze TL u submasivni PE zabrdni nutnosti zintenzivnit Ié¢bu

skych doporucent (3, 4). Rozdil v poc¢tu pacient(
v jednotlivych podskupinach ¢inil u masivni em-
bolie 9, u submasivni 13 a u malé 4. Pfi zahrnutf
kardiomarker( (troponin | a BNP) jsou rozdily

jesté vyraznéjsi, tj. 19 a 10 pacientd v pfipadeé
submasivni a malé PE, viz. posledni sloupec
vpravo. S ohledem na vybeér pfislusné 1é¢by pfi
zafazenf do danych skupin jsou rozdily v poctech
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nemocnych pfinejmensim zajimavé a dokla-
dujf jak zaludnost klasifika¢nich systém, tak
heterogenitu pacientl v jednotlivych skupinach.
Podrobnéji jsou viechny aspekty rozdild disku-
tovany v uvedené publikaci a doprovodeném
editorialu profesora Widimského (9).

Stratifikace rizika plicni embolie
Jakjiz bylo zminéno, zésadnf vliv na progno-
zu pacientl s PE ma hemodynamicky dopad
plicni embolie. Z tohoto hlediska tak Ize délit
pacienty s PE na nemocné se symptomatickou
dysfunkci pravé komory (PK), tedy pacienty
odpovidajici skupiné masivni/high risk plicnf
embolie, nebo na pacienty s asymptomatickou
dysfunkci, resp. pretizenim PK, tedy nemocné
se submasivni/intermediate risk PE a nakonec
pacienty s normalni funkci PK, tedy s malou/
low risk PE. Svoji roli ale samozfejmé z podstaty
problematiky hraje i anatomicky rozsah plic-
ni embolie, ur¢eny morfologickou vysetfovaci
metodou (nejcastéji CT angiografii nebo venti-
la¢né-perfuznim skenem), a to jak v absolutnim
smyslu, tedy ,masou” pfitomnych trombd, tak
v relativnim smyslu, tj. morfologicky malé plicni
embolie u pacienta se snizenou kardiovasku-
larni rezervou (tabulka 5). Je ddlezité zminit ne
zcela definitivné uréeny vyznam synkopy jako



Obrdzek 4. Masivni plicni embolie u mladé 35leté zeny, kterd se prezentovala srdecni zastavou s asystolif.
Nemocnd byla pfivezena zachrannou sluzbou za kontinudlni resuscitace, po pfechodném obnoveni
elektrické aktivity byly patrny elevace ST segmentu ve svodu lll (viz. panel vlevo nahofe). Nemocna byla
prevzata pfimo na katetriza¢ni sél, napojena na mimotélni membranovou oxygenaci (veno-arterialn{
ECMO) a diagndza PE byla potvrzena plicni angiografii s ndlezem prakticky uplné obstrukce plicniho
fecisté. Pfes podanf trombolytické lé¢by a mechanickou fragmentaci trombd se nepodafilo obnovit
dostatecny prltok pres plicni fecisté. Na dolnim panelu vlevo je patny makroskopicky pitevni nalez
plicniho fecisté vyplnéného cerstvymi tromby, vpravo fez myokardem ukazujici masivni prokrvéacenf
stény pravé komory, coby obrazu kritického pravostranného pfetiZzeni, coz imitovalo zminény nélez
na EKG. Béhem resuscitace byla provedena i selektivni koronarografie, kterd obstrukci véncitych tepen
vylouola Foto z archivu Ustavu patologie VFN a 1. LF UK se svolenim
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Tabulka 7. \/yskyt a vyznam respiracni insuficience u pacientd s akutni a subakutni plicni embolif, ana-
lyza registru konsekutivnich nemocnych hospitalizovanych na pracovisti autord. Komentaf v textu

Parametr UPV bez UPV P
Dilatace PK (%) 94 383 < 0,0001
Snizené TAPSE (%) 94 31,6 <0,0001
D-shape LK (%) 100 38 < 0,0001
Elevace PGmax (%) 81 60 0,002
PK A4C (mm) 485 +8,2 384 +82 < 0,0001
TAPSE (mm) 109+33 198+55 <0,0001
PGmax (mm Hg) 49,8 + 14,5 373+ 14,8 < 0,0001
Kreatinin (umol/1) 128 £ 60,6 92,6 £ 33,7 <0,0001
ALT (ukat/1) 2,7 +4,05 0,68 +0,56 <0,0001
AST (ukat/l) 3,06 £4,17 0,64 +046 < 0,0001
Tnl (ug/1) 0,24+0,26 0,23+0,59 0,832
BNP (ng/l) 6114 £ 756 4152 £ 6254 014
Masivni PE (%) 80,8 13,1 < 0,001
Vasopresory (%) 759 2,5 < 0,0001
KPCR (%) 42,3 08 < 0,001
Trombolyza (%) 80,8 31,3 < 0,0001
Mortalita (%) 385 1,7 < 0,0001

znamky masivni plicni embolie, zvI&sté pokud
neni synkopa nasledovéna trvajici hemodyna-
mickou nestabilitou (8, 9). Déle pak dulezity fakt,
Ze piitomnost asymptomatické dysfunkce PK

u submasivni embolie sice dobre identifikuje
rizikové nemocné s predpoklddanou vyssi mor-
talitou, ale dosud mame jen malo dkazd, Ze za-
roven identifikuje nemocné vhodné k podani

Plicni embolie a intenzivni péce

Tabulka 8. \/ybér |1é¢by u pacienta s plicni
embolii

Na zakladé stratifikace rizika

riziko pacienta

m tize plicni embolie a vliv na organové funkce

= respira¢ni insuficience

= rendlni insuficience

= akutni hypoxicka hepatitis

m vék

m pridruzend onemocnéni

riziko lécby

m krvaceni

m komplikace pfistrojové [écby

= ventildtorova pneumonie, barotrauma....

= vysoce invazivni podpory obéhu
a jejich komplikace

= chirurgickd embolektomie...

predikce vyvoje stavu

m uvolnéni mobilniho trombu....

Dostupnost lécby

Obrdzek 5. \/yskyt a vyznam respiracni insuficience
u pacientd s akutni a subakutni plicnf embolif, analyza
registru konsekutivnich nemocnych hospitalizova-
nych na pracovisti autord. Komentar v textu

p < 0,0001
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rizikové, tj. trombolytické 1écby. Dosud jedina
prospektivni randomizovana studie MAPPET-3
(10) fesila pfimo tuto otazku, ale spise nastinila
kontroverze, nez by na ni jednoznacné odpove-
déla (tabulka 6). Ukazala totiz, ze trombolyticka
[é¢ba snizuje pouze riziko tzv. ,eskalace” 1é¢-
by. To je ale dulezity vysledek! Povazujeme-li
za uvedenou eskalaci lé¢by stavy jako nutnost
emergentniho podani trombolytické écby pfi
zhorseni (cross-over ve studii MAPPET-3), nut-
nost chirurgické nebo katetriza¢ni embolekto-
mie/fragmentace, potrebu katecholaminové
podpory, endotrachedlni intubace, resuscitace,
nutnost zahdjeni orgédnové podpory pfi rozvoji
napf. respira¢ni nebo rendinf insuficience, pak je
zabranéni této ,eskalaci” zjevné pfinosné a nenf
pochyb o vhodnosti podani [é¢by, kterd vsem
uvedenym komplikacim pfedchazi.
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Plicni embolie a intenzivni péce

Obrdzek 6. Typicky pacient se zdvaznou plicni embolii: vstupné je pfitomen mobilni trombus v pravé sini prolabujici do PK (stin v pravostrannych oddi-
lech na panelu vlevo nahote) a typicky D-shape levé komory (stfedni panel nahofe). Gradient na trikuspidalni regurgitaci byl pfed podanim trombolyzy
(TL) pfes 50 mm Hg. Po podani TL doslo ke zhorseni stavu, vzestupu gradientu dokonce na 64 mm Hg a rozvoji systolické dysfunkce pravé komory dle
TAPSE (tricuspid anular plane systolic excursion) na 14 mm (panely ve stfedu obrdzku vpravo). Pacient byl indikovan k provedeni katetriza¢ni frakgmentace,
béhem které byla podana druha davka rescue TL, findIné doslo ke stabilizaci, normalizaci funkce pravé komory, poklesu gradientu na 35 mm Hg a zlepsenf

TAPSE na 26 mm (dolni panely)

Pred

PoTL

Po fragmentacia 2. TL

Korelace hemodynamiky
arozsahu plicni embolie

U akutnf plicnf embolie je zcela zasadni od-
lisovat spravneé morfologicky rozsah PE podle
diagnostické CT angiografie nebo ventila¢-
né perfuzniho skenu, vyjimecné jiz dle plicni
angiografie, s klinickym projevem a odpovi-
dajicf klinickou diagnézou. | rozsdhla PE, kdy
jsou morfologicky/rentgenologicky popsany
velké tromboemboly, napt. ve kmeni plicnice ¢i
v jejich hlavnich vétvich a nalez je tak popsan
mnohdy jako ,masivni” plicnf embolie (odvozeno
od slova ,masa’, tedy ,velké mnozstvi’), se mUze
klinicky (rozuméj hemodynamicky) projevit jen
jako embolie mald, nebo submasivni. Rozséhla/
velkd embolie na zakladé morfologické metody
neznamena automaticky embolii masivni hemo-
dynamicky a naopak (obrdzek 3). Pomocnou,
bohuZel ne rozhodujic roli hraji v hodnocenf
hemodynamické zavaznosti plicni embolie i bio-
chemické kardiomarkery srde¢niho poskozent
(troponiny) a pretizeni (natriuretické faktory)
(11-13). Podle vice pracf existuje pfi zvyseni hod-
not kardiomarker( a pritomnosti dysfunkce PK
korelace s horsi progndzou. Problémem je ale
cut-off hodnota jednotlivych markerd, kterou

Ize povaZovat jiz za urcujici a dynamika jejich
uvolnéni, kterd u PE nenf jasné stanovena. Ne
zcela jasny je také vyznam izolovaného zvyseni
kardiomarker( u pacientl bez znémek dysfunk-
ce PK(9).V kazdém pfipadé je ucelné kardiomar-
kery u plicnf embolie ur¢ovat a monitorovat jako
pomocné faktory v rozhodovani o agresivité
lécby. Ve vyjimecnych pfipadech mize plicni
embolie imitovat az obraz akutniho infarktu
myokardu (obréazek 4).

Terapeuticky ptistup

Vybeér [é¢by pro pacienta s podezfenim,
respektive s verifikovanou plicni embolii se opi-
réd predevsim o stratifikaci rizika konkrétniho
pacienta a jeho stavu a o dostupnost pfislusné
lé¢by (tabulka 8). Riziko pacienta je urceno ti-
71, tedy hemodynamickym dopadem PE a jejim
vlivem na orgénové funkce. Mysleno jak v ak-
tudlni chvili pfi stanoveni diagndzy, kdy se ori-
entujeme v dané situaci, tak i v dynamickém
smyslu dalsiho prébéhu onemocnéni a reakce
na zavedenou léc¢bu. Z organovych funkci sle-
dujeme predevsim vyskyt a rozvoj respiracnf
a renalnf insuficience, ktery odpovida jednak
rozsahu embolie (stupen ventila¢né perfuzniho
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nepoméru), jednak vlivu na dopfedny srdecnf
vydej a potencidlni rozvoj syndromu sniZzené-
ho minutového vydeje, tzv. LCO (low cardiac
output). Na tabulce 7 a na obrazku 5 je zobra-
zeno srovnani pacientl s respiracni insuficienci,
ktefi vyZzadovali umélou plicni ventilaci (UPV),
jak invazivni, tak neinvazivni a pacientl bez
UPV. Je patrné, ze nemocni s nutnosti UPV maji
podstatneé rizikovejsi profil, a to jak ve smyslu
horsiho echokardiografického nalezu, horsich
orgénovych funkci, vyznamnéjsich terapeu-
tickych intervenci, tak mortality (38 vs. 1,7 %,
p < 0,0001), ale vstupnimi hodnotami kardi-
omarkert se paradoxné nelisi. Rozvoj orga-
novych komplikaci v ¢ase je pravé odrazem
nutnosti zminéné ,eskalace” lé¢by a pomuze
vrozhodovani o pfistoupeni k agresivnéjsim te-
rapeutickym postuplm (obrazek 6).

Jak tedy vybrat spravné pacienta
vhodného k trombolytické lécbé?
Pri védomi, ze zdkladem lécby je dobre
uc¢inna antikoagulace, v inicidinf fazi zejména
u hemodynamicky nestabilnich pacientd po-
dand vzdy intravendzné, je nékdy pfistoupent
k trombolytické lécbé obtizné a rozhodovaci
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Obrdzek 7. Pripad hemodynamického kolapsu pfi podani trombolytické [é¢by pacientovi s recidivou rozséhlé plicni embolie s velkym mobilnim trombem
v pravostrannych oddilech (viz. panel vlevo, trombus oznacen Sipkami). Jednalo se o 51letého muze jiz po plicni endarterektomii pro chronickou trom-
boembolickou plicni hypertenzi, ktery byl pfijat s recidivou plicni embolie pfi Spatné vedené antikoagulacni 1é¢bé. S ohledem na rizikovost situace byl
aktivovan ECMO tym, bed-side pfipraven ECMO pfistroj, nakanylovény invazivni vstupy (4 F zavadéce do femordlni tepny i zily) a podana trombolytické
lé¢ba. Po 35 minutdch od zahdjeni standardniho protokolu systémové trombolyzy doslo ke kritickému zhorsenf, tézké hypotenzi, bradykardii a klidové
dusdnosti, trombus z pravostrannych oddild vymizel. BEhem i.v. aplikace opakovanych bolusovych ddvek vazopresor byl nemocny urgentné napojen
na V-A ECMO, timto ustabilizovadn bez nutnosti intubace (viz. panel vpravo), byla dokoncena trombolyza, ndsledné byla angiograficky potvrzena obstrukce
kmene pravé vétve plicnice a druhy den pacient podstoupil chirurgickou embolektomii. Pooperacné bylo jesté 5 dni V-A ECMO ponechdno pro selhdni

proces je ovlivnén fadou jiz vyse zminénych fak-
tor(. Indikace k podani trombolyzy jsou dobfe
definovény v obou v soucasnosti dostupnych
doporucenich, jak Ceské, tak Evropské kardiolo-
gické spolec¢nosti (3, 4). Nicméné, z praktického
hlediska je k trombolytické 1é¢bé vhodny pre-
devsim pacient s hemodynamickou nestabili-
tou, tedy pacient odpovidajici skupiné masivnich
plicnich embolii, zde rozhodovénf az tak slozi-
té neni. Déle je vhodny k trombolyze pacient
se zndmkami pravostranného pfetizeni, ktery
nereaguje zlepsenim na zavedenou konzerva-
tivni (antikoagulacni) [é¢bu, ktery se postupné
horsf ve smyslu rozvoje syndromu nizkého mi-
nutového vydeje (definovaného napt. pokle-
sem diurézy, poklesem saturace ve smisené Zilnf
krvi), nebo s rozvojem respira¢nf insuficience.
V takovychto pfipadech submasivnich plicnich
embolif, které nejsou apriori indikovény k poda-
ni trombolyzy (protoze dosud nebylo prokazano,
Ze by tento pffstup mortalitu zlepSoval), vétsinou
postupujeme tak, ze pacienta peclivé monito-
rujeme a pokud nedojde napt. v fadu nékolika
hodin ke zlepseni stavu, nebo se naopak objevujf
znamky vyse uvedenych komplikaci, teprve poté
pfistupujeme k podani trombolyzy. V takovych-
to pfipadech ale vzdy vyzadujeme jednoznac-
nou (CT angio) verifikaci pfitomnosti tromb
v plicnici a zdsadné dodrzujeme i relativni kon-
traindikace trombolyzy. Naopak, u pacientl
s masivn{ plicni embolif v kritickych situacich
kontraindikace trombolyzy spise relativizujeme.
Vlyjimkou v tomto pfistupu k trombolyze jsou
nemocni s mobilnfmitromby v pravostrannych

pravé komory. Dalsi pribéh byl pfiznivy, pacient dlouhodobé prezivd

Tabulka 9. Piehled rizika krvaceni u pacientd s plicni embolii. Upraveno podle (16-18)

Fatélniho

22%

Intrakranialniho

0,5-21%

Velkého

(pokles Hb 0 20g/I, nutnost 2 transfuznich jednotek,

retroperitonedlni krvaceni s nutnosti revize)

9-22% (trombolyzovanych)

Malého

10% (netrombolyzovani)-22,7 % (trombolyzovani)

Tabulka 10. \/yskyt krvaceni v registru akutni plicni embolie (209 konsekutivnich nemocnych s veri-
fikovanou APE), srovnani trombolyzovanych vs. netrombolyzovanych nemocnych. Z 8 nemocnych
s velkym krvdcenim po trombolytické 1é¢bé bylo 5 po kardiopulmonalni resuscitaci, 3 zemfeli béhem

hospitalizace, ostatni byli propusténi

Trombolyzovani

Netrombolyzovani

Typ krvaceni podle TIMI klasifikace =80 h=129 Rozdil
velké 8 (10%) 2(1,6%)

fatalnf 2(2,5%) 0(0%) p=0,01
CNS 1(1,3%) 2(1,6%)

stfedni 5(6%) 3(2,3%) NS
malé 14 (18%) 5(39%) p =0,001

srde¢nich oddilech. Oba doporucené postupy
(3,4) v zdsadé podporuji trombolytickou Ié¢bu.
Autorlim tohoto ¢lanku ale nenf zndma zadna
randomizovana studie, kterd by tuto otdzku fe-
sila a déle nenfjasné, v jakém procentu pripadl
pfi podéani trombolyzy pacientovi s piitomny-
mi mobilnimi tromby dojde k uvolnéni toho-
to trombu do plicnice s naslednym zhorsenim
stavu. Podle prace Ferrariho (14) analyzujici 18
pacientd s mobilnimi tromby z celkového poctu
343 nemocnych s PE je trombolyza ve vétsiné
pripadl bezpecnd, s tim, ze 50 % trombd vymi-
zelo béhem 2 hodin po ukoncenf trombolyzy,
dalsich 25 9% do dalsich 24 hodin a zbylé tromby
vymizely jesté pozdéji, nebo byl pacient ope-
rovan. Nase zkusenosti s 25 nemocnymi z uve-

deného registru konsekutivnich pacientl s PE
jsou podobné, v naprosté vétsiné pfipadl dojde
po podani trombolyzy k ,rozvolnéni” trombu
a hemodynamicky stav pacienta se zlepsi, nebo
nezméni. Nicméné ve 3 pfipadech, tj. v cca 10%
ale doslo ke zhorsenf situace: jednou k fatalni
zastave, jednou k hemodynamickému kolapsu,
ktery byl vyfesen urgentnim napojenim na me-
chanickou srde¢ni podporu V-A ECMO (veno-ar-
teridInf extrakorporalnf membranova oxygenace)
(obrdzek 7) a v jednom pfipadé bylo pfistoupeno
k rescue trombolyze a katetriza¢nimu osetrent
(pfipad zobrazeny na obrazku 6). Toto riziko he-
modynamické kompromitace otevird otazku,
zda by nemocni, u kterych Ize takovéto zhorsenf
ocekavat (pfestoZe literdrni data, kterd by nase
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Tabulka 11. Vyskyt krvaceni v registru akutni plicni embolie (209 konsekutivnich nemocnych s veri-
fikovanou APE), srovnani pacientl se submasivni plicni embolii, ktefi byli a nebyli trombolyzovani.
Celkoveé velmi nizky vyskyt krvacivych komplikaci odpovidajici respektovani kontraindikaci tromboly-
tické 1é¢by. Rozdil je vyznamny jen ve skupiné malych krvéaceni, nej¢astéji se jednalo o nevyznamna
krvéceni typu hematomd po vpisich

Submasivni PE

Typ krvaceni ’

podle TIMI klasifikace Trombolyzovani Netrombolyzovani Rozdil
n=40 n=53

velké 1(2,5%) 2(35%)

fatalnf 0 0 NS

CNS 0 0

stredni 1(2,5%) 2(3,8%) NS

malé 8 (19%) 2(3,8%) p=002

Tabulka 12. Osud pacientl po nelspésné trombolyze pro masivni plicni embolii, upraveno podle (19)

40 pac. ze 488 trombolyzovanych Chir. embolektomie Re-trombolyza

Ptiznivy osud 79% 31% (p = 0,004)
Rekurentni PE 0% 35% (p =0,015)
Umrti 1(2,5%) 10 (25%) p = 0,07

Obrdzek 8. Velké krvaceni u nemocného resuscitovaného pro masivni plicni embolii s nutnosti
chirurgické revize. Jednalo se o poskozeni drobné podkozni tepénky pfi kanylaci vnitini juguldrni
Zily. Kanylace byla provddéna béhem resuscitace, kdy pacient nemél zajistén zilni vstup. Nasledné

byl trombolyzovan. Osud pacienta byl pfiznivy

zkusenosti potvrdila, ndm nejsou zndma), neméli
byt v pfipadé relativné stabilntho stavu nejpr-
ve transportovani do centra, které je schopno
k takovymto vysoce invazivnim metoddm pfi-
stoupit a teprve tam byt trombolyzovéni. Tym
se totiz na zmifiované hemodynamické zhrouce-
ni muze pfipravit, napriklad kanylaci invazivnich
vstupd, svolanim ¢lent ECMO tymu a pripravou
bed-side ECMO pfistroje. V pfipadé opravdo-
vého kolapsu je pak jiz napojeni na perkutdn-
ni mimotéInf obéh otdzkou cca 10-15 minut,
co7 i pacientovi se srdecni zastavou dava sanci
na preziti.

Komplikace lécby
Podobné jako u akutnich korondrnich syn-
drom (15) hraji krvacivé komplikace u paci-

entl s PE zcela zasadni roli a podili se na jejich
morbidité a mortalité. FataIni krvécenf se u PE
dle rlznych zdrojl vyskytuje v cca 2 % pripadd,
intrakranialni krvaceniv 0,5 az 2,1 % a velké i malé
krvéceni u trombolyzovanych aZ do vice jak 20%
(tabulka 9) (16-18). My jsme v nasem registru
zaznamenali pfi srovnani trombolyzovanych vs.
netrombolyzovanych nemocnych podobny vy-
skyt krvaceni (tabulka 10), se statisticky vy33im
vyskytem velkého krvéceni u trombolyzované,
ale vysoce rizikové podskupiny. Naopak pfi ana-
lyze pacientl trombolyzovanych vs. netrombo-
lyzovanych se submasivni plicni embolif jsme
zaznamenali velmi nizky vyskyt zavaznych forem
krvéceni, coz pficitame respektovaniirelativnich
kontraindikacf trombolytické lé¢by (tabulka 11).
V kazdém pripadé je jakékoli zdvazné krvace-
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ni zdrojem potencidlné velmi nepfijemnych
komplikaci (obrazek 8), a proto je nezbytné
se snazit takovymto komplikacim predchdzet,
napf. omezenim invazivnich vstup( u pacient(
s perspektivou pfipadné trombolyzy.

Za zminku jesté stoji otdzka, jak postupovat
v pffpadé nelspéchu podané trombolyzy. Tato
situace podle jediné vétsi publikované studie
na toto téma (19) nastava v cca 8% pfipadl a zda
se, ze nejlepsim postupem je nésledna chirur-
gickd embolektomie (tabulka 12). Role pripadné
katetrizacni 1é¢by v této klinické situaci nenf jesté
jednoznacné urcena, pfestoze se nabizi, stejné
jako preklenuti pomoci vyse zminéného ECMO
pfistupu.

Zaveér

Plicnf embolie je zavazna diagndza spojena
s vysokou mortalitou, ale jde o stav fesitelny
jak farmakologickymi, tak nefarmakologickymi
postupy. Klicovym pfistupem je ¢asnd diagndza
s neprodlenou rizikovou stratifikaci se zohled-
nénim vsech klinickych okolnosti, neodklad-
nd trombolytickd lé¢ba v pfipadech masivni
plicni embolie a uvazlivy postup v pfipadech
embolif submasivnich. Kontraindikace trombo-
lytické lé¢by v pfipadech masivnich embolii Ize
¢aste¢neé relativizovat s ohledem na vysokou
predpoklddanou mortalitu této formy plicni
embolie, naopak u submasivnich je pecliva ana-
mnéza ke zjisténf a respektovani viech potenci-
alnich kontraindikaci nezbytna. Nové invazivni
pristupy, jako je napt. preklenuti a ziskani ¢asu
k dalsi 1é¢bé pomoci mechanické srde¢ni pod-
pory typu V-A ECMO své misto v terapeutickém
armamentariu kritickych stavi spojenych s plicnf
embolif teprve hledaji.
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