Plicni tromboembolicka
nemoc



Definice

 Plicni tromboembolicka nemoc
zahrnuje vSechny stavy, pi1 kterych
dochazi k obstrukci plicnich tepen
trombem



Zdroje

* hluboka Zilni tromboza (HZT)
POZOR - nejen z proximalni ¢4sti DK

* trombodza 1leofemoralnich zil
vznika extenzi lytkovych trombu
POZOR - po operaci kycle je Casto 1zolovana
* panevni zily - po gynekologickych op.
* HDZ - po kanylaci centrdlnich Zil
* ousko prave sin€ -chronick4 okultni PE



* u70% pac. s PE se p11
flebografii najde HZT

 k PE dochazi az u 50%
pac. s HZT v

proximalni ¢ast1 DK

¢ 80-90% embolu ma
puvod v HZT DK

*u zbyvajicich se
predpoklada, ze se
trombus j1Z rozpustil

*30-50% embolizaci

prob¢&hne
asymptomaticky



Patogeneze trombozy
Virchowova trias

» Humoralni faktory
koagulace, funkce desticek, fibrinolyza

e Cévni faktor
aktualni rovnovaha endotelialnich funkci

e Staza krve

hemoreologické vlastnosti krve
hemodynamické podminky toku krve



Epidemiologie

* piesn€ udaje nejsou
(klinicka dg HZT a PE je nespolehliva, mnoho
PE je asymptomatickych, ¢etnost pitev je mala...)

* PE je po IM a CMP 3. nejCast€)si pricinou
KV umrti

» prevalence PE je cca 1% u pac. hospitalizo-
vanych ve vSeobecné nemocnici



Mortalita

* hospitalizacni T: 8%
u pac. v Soku: 25-30%
u pac. s nutnosti KPR: 60-70%

* jednoro¢ni T: 15%

* nezavisly prediktor: dysfunkce PK v dobé
diagnozy



Predispozice

* stavy spojené s PE
chirurgie — ortopedické operace,
gynekologicky karcinom, velka biiSni
operace, ACB, transplantace ledvin,

splenektomie
trauma 1mobilizace
karcinom obezita
pokrocily vék

t€hotenstvi + p.o. antikoncepce



Predispozice

» primarn¢ hyperkoagulacni stavy
(dédicné trombotfilie)

deficience antitrombinu III

deficience proteinu C a S

(vit. K dependentni inhibitor aktivovanych
koagulacnich faktoru V+VIII resp. jeho kotaktor)

nadbytek PAI 1



PE - déleni

 plicni embolie
* plicni infarkt

* sukcesivni plicni embolizace



Plicni embolie
anamneéeza

nahle vznikla klidova dusnost popt. namahova
dusnost, kterou pacient dosud nem¢l

tachypnoe

bolest na hrudi - pleuralni charakter
POZOR: muze byt 1 tlakova = stenokardie !!!
POZOR: dif.dg. PE x IM !!!

flebotrombodza - jen 1/2 nemocnych
hemoptyza - spiSe pozdni priznak
synkopa - cca u 1/5 nemocnych = velka PE
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Plicni embolie
objektivni nalez

* pohled: schvaceny pac. s tachypnoe
zvySena napln krénich zil
POZOR na hydrataci
* poslech: jednostranné lokalizované chrupky

pleuralni tieci Selest
tachykardie €1 tachyarytmie

bradyarytmie je neobvykla,
svedci spise proti PE



Plicni embolie
objektivni nalez

* hypotenze (u vétsi PE) popr. Sok

e na DK zn. zanétu hlubokého zilniho
systemu



Hluboka flebotromboza

* jednostranny otok DK =—> m¢rit
obvod koncetin !!!

» palpacni bolestivost popf. vyhmatani
zanétlivého pruhu

 lokalni zarudnuti =——> pozor na
povrchovou flebitidu

* pozitivni Homansovo a plantarni znameni

» pozitivni Loewenbergova zkouska



Hluboka flebotromboza

 Prattovy zily
* dalsi
teplota

FW
leukocyty

POZOR: dusledna diagnostika HF
nespoléhat jen na jednu znamku HF



Patofyziologie

e ucCinek embolizace zavisi:

na rozsahu obstrukce

na dobé, po kterou dochazi k akumulaci
obstrukce

na piedchozim stavu pac.



Patofyziologie
hemodynamické nasledky

 redukce celkového prurezu plicniho cévniho
feCiSt¢ == zvySeni plicniho cévniho
odporu ==p 7y ySeni dotizeni PK

 pro velkou rezervni kapacitu plicniho
cévniho recisté dochazi ke zvySeni cévniho
odporu a tlaku v plicnici aZ po uzavieni 72
(néktere zdroje uvadéji 30-40% )cévniho
feCisteé



Patofyziologie
hemodynamické nasledky

zvySeni dotizeni PK === okamzita

dilatace PK, dysfunkce PK

PK je tenkosténna a je uzpusobena
pro praci proti nizkému odporu

nizky SV PK
nizkeé plnéni LK



Patofyziologie
hemodynamicke nasledky

nizkeé plnéni LK e nizky SV LK

1

* maly perfuzni tlak v koronarnich tepnach
— Steniokardie

* pokles TK mmp- synkopa



Patofyziologie stenokardie u PE
(LK)

» nizky enddiastolicky tlak v LK = malé plnéni LK
- maly SV

» dilatace PK + omezujici vliv perikardu -
vydouvani septa do dutiny LK

¥

mal¢ plnéni LK utlak koronarnich tepen
maly SV

» nizky perfuzni tlak v koronarnich tepnach



PE — dé€leni
patotyziologické

akutni mala PE
akutni masivni PE
subakutni masivni PE

chronicka tromboembolicka PH



Klinicky obraz

Pravdépodobnost

Symptomy: bolest1 pleurdlniho charakteru - v 65%

/Znamky onemocnéni: dyspnoe a tachypnoe - v 90%



plicni angiogratie
ventila¢né-perfuzni
scan

rentgen srdce-plice
echokardiografie

pravostranna srdec¢ni
katetrizace

EKG

Metody volby

e D-dimer

* krevni plyny

fibrin-degradacni
produkty

Pomocné metody

CT
magneticka
rezonance

intravaskularni
ultrazvuk

Nové metody



LECBA



Obecne¢ principy

» cil: okamzita inhibice rustu embolu
podpora rezoluce embolu
zabranéni recidivy embolie



Obecne¢ principy

* mala akutni PE
neni Zivot ohrozujici stav
nezatézuje PK, nesnizuje SV
antikoagulace, event. analgezie
 akutni masivni PE
2/3 umrti jsou do 2 hodin od pocatku
okamzité uvolnéni plicnich tepen
(trombolyza, embolektomie,
mechanické rozruseni embolil katetriz.
technikami)



Podpurna lécba

analgezie

POZOR na opiaty — utlum dechového centra,
prohloubeni hypotenze

kyslik pi1 hypoxemii
intubace, mechanicka ventilace
POZOR na snizeni zZilniho navratu

katecholaminy pi1 hypotenzi ?7??
noradrenalin (alfa 1 beta u¢inky)

selektivni plicni vazodilatace inhalaci NO



Antikoagulace

* Heparin, LMWH

zabranuje dalsi depozici fibrinu na trombu,
vazo a bronchokonstrikci zpusobené me-
diatory pri1 aktivaci trombinu a agregaci
desticek

« APTT 1.5-2 nasobek normy — ne u LMWH
e trvani 1écby ?? - alespoil tyden



Peroralni antikoagulace

Warfarin, Pelentan, Pelentanetae
ucinek neni okamzity — 3-5 dnu podavat
soucasné 1v a po antikogulancia
INR 2.0-3.0
delka 1ecby:
6 mésicu
po operaci 3 meésice
rizikove skupiny déle ¢i trvale
POZOR na interakce (ATB....)



Embolektomie

* vtokova okluze T 40-50%

« embolektomie na mimotélnim ob&hu
T cca 40%

o katétrova embolektomie
jen cca 70% uspésSnost
T 30%



PieruSeni DDZ,

zabranéni pruniku embolu do plic

neovlivni tromboticky proces a nezabrani
Z1lni tromboze

ligace ¢i plikace DDZ, aplikace svorek

transvenozni (kavalni) filtr



Trombolyza u plicni embolie

Kdy podat trombolyzu?

o u fatalnich plicnich embolii

» pokud prokazeme emboly v plicnici ¢1 pravém
srdci

» pokud pi1 heparinizaci nedochazi ke klinickému
zlepSeni a pacient je hemodynamicky nestabilni

* trombolyzu je mozno podat az do 2 tydnu od
pocatku prihody



r * r .
Trombolyza u plicni embolie
Zavér
* heparin zustava Iekem volby u plicni embolie nevedouci
k Soku, k selhani praveho srdce a k synkopé

* trombolyticka le¢ba je lIekem volby u masivni plicni embolie
provazene kardiogennim Sokem, pravostrannym srde¢nim
selhanim nebo synkopou

je indikovana u vSech hemodynamicky nestabilnich
pacientu, mezi ktere patfi 1 pacienti s dysfunkci prave komory
(echokg)

* lecba rt-Pa ¢1 novym davkovacim rezimem urokinazy vede k
nejrychlejSimu uvolnéni obstrukce = zasadni u pacientt

v Soku !



