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ANOTACE

Tromboembolickd zilni nemoc je pomérné Casté kardiovaskularni onemocnéni, které postihuje
pfiblizn¢ 2-5 % populace. Onemocnéni se vyznacuje vysokou letalitou a dlouhodobymi
nasledky. Tromboembolicka zilni nemoc zahrnuje hlubokou Zzilni trombo6zu a plicni embolii.
Cilem lécby je dosahnout co nejrychlejsi obnovy krevniho toku v postizené oblasti a zabranit
recidivam pomoci antikoagulacni a trombolytické 1écby. Mezi rizikové faktory vzniku tohoto
onemocnéni, kromé jinych patfi i operacni vykony spojené s imobilizaci. Prace je zamétena

na vyskyt pooperacni plicni embolie hospitalizovanych pacientd.

KLICOVA SLOVA
Tromboembolicka Zilni nemoc, plicni embolie, operaéni vykon

TITLE

The incidence of postoperative pulmonary embolism

ANNOTATION

Venous thromboembolism is a relatively common cardiovascular disease affecting approximately
2-5 % of the population. The disease is characterized by high lethality and long-term
consequences. Venous thromboembolism includes deep vein thrombosis and pulmonary
embolism. The goal of the treatment is to achieve the fastest possible recovery of blood flow
in the affected area and to prevent recurrence with anticoagulants and thrombolytic therapy.
Among the risk factors for the development of this disease are, among others, surgical
procedures associated with immobilization. The thesis is focused on the occurrence

of postoperative pulmonary embolism of hospitalized patients.

KEYWORDS

Venousthromboembolism, pulmonary embolism, operational performance
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UvVOD

Plicni embolie je jednou znejCastéjSich pfi¢in Gmrti na kardiovaskularni onemocnéni.
Jde o onemocnéni vznikajici obstrukci plicnich tepen riznorodym materidlem, zanesenym
do plic krevnim fecistém. Data o incidenci jsou pouze orientacni, jednak proto, Ze onemocnéni
Casto neni rozpoznano a protoze neexistuje narodni registr, kam by se jednotlivé piipady
ohlasovaly. Vyskyt onemocnéni v Ceské republice je odhadovan na 6000 piipadii ro¢né,
s nejvyssim vyskytem u osob mezi 70 a 85 lety, vyskyt pooperacni plicni embolie je udavan

1-7 % (Vavera, 2015).

Téma diplomové prace ,,Vyskyt pooperacni plicni embolie® jsem si zvolila, protoze jedna
o zavaznou akutni komplikaci, na kterou by mélo byt pomysleno pii nédhle vzniklych potizich
v pooperaénim obdobi. Rychlé odhaleni, stanoveni diagnézy a nasazeni léCby je zasadni
pro progndézu nasledkti v dal§im obdobi. Znalost symptomt doprovazejicich toto onemocnéni
je dulezité¢ i1 pro nelékaisky zdravotnicky personal poskytujici oSetfovatelskou péci, ktery
je pacientovi stale nablizku. Cilem diplomové prace bylo sledovat cetnost vyskytu plicni embolie
u hospitalizovanych pacienti po operacnim vykonu, jeji zavislost na véku, pohlavi, typu
operac¢niho pfistupu a délce operacniho vykonu a preventivnich opatienich. Dale porovnat pocty
prokdzanych plicnich embolii pomoci CT angiografického vySetieni s po€ty pacientil, u nichz
bylo vysloveno podezieni na toto onemocnéni na zaklad¢ klinickych piiznakli. Préace

je rozdélena na ¢ast teoretickou a vyzkumnou.

Teoreticka ¢ast zahrnuje vysvétleni hlavni problematiky onemocnéni plicni embolii. Zabyva
se jejim rozdélenim podle druhu zaneseného materialu, pti€inami, rizikovymi faktory, klinickymi
projevy, diagnostikou, 1écbou a prevenci tohoto onemocnéni. Je zde zminéna anatomie plicniho

krevniho obéhu a oSetfovatelskd péce o nemocné po prodélané plicni embolii.

Vyzkum probihal v nejmenované méstské nemocnici od dubna 2017 do listopadu roku 2017
na chirurgickém a urologickém oddé€leni. Data byla ziskana ze zdravotnické dokumentace
pacienti. Vybér vyzkumného vzorku pacienti byl ndhodny a zahrnoval vSechny pacienty
po operacnim vykonu v uvedeném obdobi od 18 let véku. Diplomova prace je zpracovana
metodou kvantitativniho deskriptivniho vyzkumu. Vysledky jsou uspoiadany do tabulek a grafi.
V diskuzni Casti prace jsou piesn€ji popsany vystupy vyzkumu, v zavéru prace
jsou vyhodnoceny zjisténé udaje a konstatovani, zda byly, ¢i nebyly naplnény stanovené cile.

Prace je doplnéna ptilohami.
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1 CILPRACE
Sledovat cetnost vyskytu plicni embolie po operacnich vykonech v nejmenované méstské

nemocnici na urologickém a chirurgickém odd¢leni.

1.1 Diléi cile

1. Zjistit zavislost na véku, pohlavi, typu operace, délce operacniho vykonu a preventivnich

opattenich.

2. Porovnat pocty prokazanych plicnich embolii pomoci CT angiografického vysetieni
s pocty pacientd, u nichZz bylo na zékladé klinickych ptiznak vyjadieno podezieni

na toto onemocnéni.
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2 TEORETICKA CAST

2.1 Plicni embolie

Plicni embolie je zivot ohrozujici stav, vznikajici na zakladé zizeni, ¢i Giplné obstrukce arterie
pulmonalis nebo jeji vétve materidlem zanesenym krevnim fecistém a naslednou poruchou
kardiopulmonalnich funkci rtizného ptavodu. Podle zaneseného materialu rozliSujeme plicni

embolii trombotického a netrombotického ptivodu.

2.2 Anatomie plicniho krevniho obéhu

Plicni krevni obéh (maly krevni obéh), odkysli¢ena krev pftitékd do pravé siné srde¢ni horni
a dolni dutou zilou a nasledné do pravé komory. Pfi systole je krev vypuzena do plicni tepny,
ktera vede neokyslicenou krev k aortalnimu oblouku, kde se d€li na pravou a levou plicni tepnu
(arteria pulmonalis dextra a sinistra). Prava plicni tepna je delsi, ob¢ plicni tepny se po vstupu
do plicniho hilu vétvi na dvé vétve. Jedna vétev pravé plicni tepny zasobuje horni a stiedni plicni
lalok, druha dolni vétev levé plicni tepny zdsobuje jedna horni lalok, druhé dolni, ob¢ se pak dale
rozd€luji na stadle mensi a vytvari kapildrni sit’ opfadajici plicni sklipky (Narka a kol., 2015).
Plicni zily za¢inaji drobouckymi kapilarami, které se dale spojuji, az vzniknou dvé vétve pravé
a levé plicni Zily (vena pulmonalis dextra a sinistra), které po spojeni vedou okyslicenou krev
do levé srde¢ni sin€. Zvlastnosti malého krevniho ob¢hu je, Ze tepny zde vedou odkyslicenou
krev a Zily okysli¢enou, anatomicky se lisi velikosti cév. Arterioly i venuly jsou zde kratsi, maji
veétsi primér a vytvaii mnohocetné anastomoézy. V cévnim fecCiSti plic je mnohem nizsi
tlak nez ve velkém krevnim obé¢hu, stfedni tlak v arteria pulmonalis je okolo 15 mmHg,
tlak se smérem k plicni bazi zvySuje az o 12 mmHg. To zpisobuje rozdil v perfuzi v jednotlivych
¢astech plic (Ivak a kol., 2014). V malém plicnim ob&hu dochazi k vymeéné krevnich plynd.
Regulace prutoku krve krevnim fecistém je zprostiedkovana kyslikem a oxidem uhli¢itym, které
zde navozuji opacny ucinek nez v ostatnich tkanich. Vzestup parcidlniho tlaku oxidu uhlicitého
nebo hypoxie vyvoldvaji vazokonstrikci pomoci inhibice oxidu dusnatého v endotelidlnich

buiikach cévni stény (Sielbernagl a kol., 2016).

2.3 Trombotické plicni embolie
Trombotickd plicni embolie je spole¢né s zilni trombdézou jednim z klinickych projevii
tromboembolické nemoci (TEN). Podil plicni embolie na TEN je zhruba jedna tfetina (Musil,

2016).
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2.3.1 Piiciny vzniku a rizikové faktory

Pti¢inou plicni embolie je obstrukce plicniho fecisté trombem, ktery z 85 % pochazi z hlubokych
zil dolnich koncetin, zbytek piipada na panevni zily, zily ledvin, dolni dutou zilu a pravé srdce.
Bulava (2017) uvadi, ze na vzniku krevnich srazenin se podili tzv. Virchowova triada, ktera

zahrnuje:

1. poskozeni endotelu cév, k némuz dochézi naptiklad pfi urazu, operaci, zanétu,
2. poruchu krevniho toku (zpomaleni pfi operacich, dlouhém cestovani, pfi sadrové fixaci
koncetin, chronické zilni insuficienci a imobilit¢)
3. ahyperkoagulaéni stavy
a) ziskané¢ — ve&k, maligni onemocnéni, antifosfolipidovy syndrom, nefroticky
syndrom, paroxysmalni nocni hemoglobinurie, heparinem indukovana
trombocytopenie, zanétliva stfevni onemocnéni, Behcetova choroba,
b) vrozené¢ — Leidenskd mutace genu pro faktor V, mutace genu pro protrombin
G20210A, deficit antitrombinu, proteinu C a S,
c) situaéni — operace, uraz, tc¢hotenstvi, hormondlni substitucni 1écba
a antikoncepce,

d) vrozené i ziskané — hyperhomocysteinémie, vysoka hladina faktoru VIIIL.

Rizikové faktory, které podporuji vznik tromboembolické nemoci, se podle miry rizika rozdéluji
na vyznamné, sttedné¢ vyznamné a méné vyznamné. Jejich vyznam je urcovan prevalenci
rizikového faktoru v populaci a mirou relativniho rizika, souCasné je tfeba pocitat
s kumulativnim vlivem vyskytujicich se rizikovych faktort. Obecné lze fici, Ze riziko vzniku
plicni embolie narlistd s poctem rizikovych faktort. V tabulce 8 je uvedena klasifikace
rizikovych faktori Andersona a Spencera (2003) podle miry relativniho rizika (Maly a kol.,
2013).

Riziko vzniku tromboembolické nemoci po velkych ortopedickych operaci na dolnich
koncetinach je 30-50 %, u gynekologickych a urologickych operaci 30 %. Na zvySeném riziku
vzniku tromboembolické nemoci pii opera¢nim vykonu se podili aktivace hemostazy zptisobena
vyplavenim vysokych koncentraci tkanového faktoru, ktery vede ke zvySeni antitrombinovych
komplexit a fibrinopeptidu A, zpomaleni krevniho ob¢hu, snizend fibrinolyza a poskozeni

cévniho endotelu (Indra, 2014). Hemokoagulaéni proces, tzv. koagula¢ni kaskéada, je podrobné&ji
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popsan v nasledujicim oddile. Riziko vzniku tromboembolické nemoci u operacnich vykoni
je dano typem chirurgického vykonu, zékladnim i pfidruzenym onemocnénim pacienta a jeho
veékem. Dale je toto riziko zvySeno pii obezité, malignim onemocnéni, trombofilnich stavech,
tromboembolické nemoci v minulosti, imobilizaci, dehydrataci, probihajicim zanétu, pfi uzivani
hormondlnich preparatli, varixech dolnich koncetin a v t¢hotenstvi (Stolz, Pavko, 2010). Rizika
vzniku tromboembolické nemoci po urazech jsou podobnd jako u velkych operaci. Nejvétsi
riziko predstavuji urazy hlavy, patefe, panve a zlomeniny dolnich koncetin. Také nadorova
onemocnéni jsou Casto komplikovana trombotickymi pfihodami, které jsou zplisobeny zvysenou
koncentraci koagulacnich faktord, sniZenou fibrinolyzou, imobilizaci, opera¢nimi vykony,
chemoterapii, hormonalni 1é¢bou a zavedenymi centralnimi zilnimi katétry. Nejvyssi riziko
vzniku tromboembolické nemoci je v pribéhu lécby chemoterapii a hormonalnimi piipravky.
Nejvyssi incidence je u nemocnych s nddory plic, prsu, mozku a gastrointestinalniho traktu

(Marek, 2010).

U nemocnych po prodélané tromboembolické piihod¢ je v prvnich 6-12 meésicich velmi vysoké
riziko nové ataky onemocnéni (19-25 %). Riziko zvySuji trombofilni stavy, které vedou
k poruseni hemostatické rovnovahy, naptiklad autoimunni onemocnéni, tzv. antifosfolipidovy
syndrom, pfi némz jsou v organismu vytvareny organové nespecifické autoprotilatky zptsobujici
hyperkoagulacni stav, deficity proteinu S, proteinu C a antitrombinu, n€které genové mutace,
zvySend hladina faktoru VIII a hypercysteinémie, jejich pfehled a mechanismus G¢inkt je uveden
v tabulce 9 (Kolektiv autort, 2015). Klinicky vyznam trombofilnich stavii je dan jejich
prevalenci a zavaznosti. Napiiklad Leidenskd mutace v genu pro faktor V, je zafazena
do kategorie s malym absolutnim rizikem, ale protoZe jeji vyskyt v populaci je vysoky
jsou provadéna riiznd preventivni opatfeni u jejich nositelll. Naopak existuji trombofilie, které
vyrazn¢ riziko tromboembolické nemoci zvySuji, ale nejsou casté. Laboratorni vySetfeni
k testovani trombofilii jsou podle posledniho doporuceni Mezindrodni angiologické unie
indikovana u nemocnych postiZzenych prvni tromboembolickou ptihodou pied 40 rokem véku,
pti piithodach vzniklych v souvislosti s téhotenstvim, nebo 1écbou estrogeny, pti recidivujicich
piithodach, opakovanych povrchovych trombdzach na zilach bez varixl, pii trombozach
v neobvyklych lokalizacich, fulminativni purpufe novorozenct a bezptiznakovych piibuznych

nositeldi trombofilniho stavu prvniho stupné (Herman, Musil, 2011).

Riziko vzniku plicni embolie vyznamné€ narlistd pii imobilizaci zpisobené upoutanim

na ltizko a pti fixaci koncetin po razech a operacich. Zpomaleni krevniho toku a snizeny pfisun
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tekutin je hlavni pfi¢inou vzniku tromboembolické nemoci pii dlouhych nepierusovanych
cestach. Toto riziko pretrvavd i nékolik tydnti po ukonceni cesty a je zvySovano dalSimi
rizikovymi faktory, k nimz patii obezita, vysSi ve€k, uzivani hormondlni antikoncepce,
trombofilie a pozitivni tromboembolickd anamnéza. Uzivani hormonalni antikoncepce zvysuje
riziko trombdzy v pruméru 3,5 krat a koreluje s davkou estrogenu a typem gestagenu
vni obsazenych. Hormondlni antikoncepce zplsobuje pokles proteinu S, vzestup hladiny
fibrinogenu, faktort VII a X, vede ke zvySeni viskozity krve, shlukovani a piilnavosti
trombocyti a navozuje ziskanou rezistenci k aktivovanému proteinu C. Vyznamnym
synergickym faktorem pfispivajicim ke vzniku tromboembolické nemoci je néktery z vyse
uvedenych trombofilnich stavli, vék nad 40 let, imobilizace, operace a prodélana
tromboembolicka nemoc v minulosti. Také substitucni hormonalni 1écba zpisobuje zmény
v koagulac¢nim systému a to zejména v prvnim roce uzivani. Pfestoze jsou davky estrogenii velmi
nizké, je Cetnost tromboembolickych piihod podobna jako u Zen pouzivajicich hormonalni

MV .

antikoncepci, ptfi¢inou je ziejme vyssi vék (Vitovec a kol., 2017).

Hourova (2015) uvadi, ze gravidité a Sestinedéli je tromboembolickd nemoc jednou z hlavnich
pri¢in umrti, incidence je mnohokrat vyssi nez u netéhotnych zen stejného veéku. Pfi¢inou
je zhorSujici se cirkulace krve zptsobend kompresi zil zvétSujici se délohou, zvySenim hladin
koagulacnich faktorti II, VII a X a naopak poklesem hladiny proteinu S, ke kterym dochézi
asi od poloviny gravidity. Dal§imi faktory, které pfispivaji ke vzniku tromboembolické nemoci
v t¢hotenstvi a Sestinedéli je vyssi vEk rodiCky, obezita, pozitivni osobni anamnéza TEN a porod

sekci.

2.3.2 Koagulaéni kaskada

Zakladem hemostazy, d€jii vedoucich k zastaveni krvaceni, je hemokoagulace. Jejim zdkladnim
principem je vytvofeni fibrinové sité, zachytavajici erytrocyty, leukocyty a trombocyty, které
tvoii definitivni trombus. Prvni fazi hemokoagulace je tvorba aktivatoru protrombinu, ktery
se zméni na trombin potiebny k pfeméné fibrinogenu na fibrin. Aktivator trombinu vznika vnéjsi
nebo vnitini koagulac¢ni kaskadou. Vné&j$i koagulacni kaskada se spousti po poskozeni endotelu
uvolnénim faktoru III (tkanovy faktor, trombokinaza) do krevniho ob¢hu, pii jeho kontaktu
s krvi se aktivuje koagula¢ni faktor VII, ktery v piitomnosti Ca*" iontdi aktivuje faktor IX a X.
Po jeho vazbé faktoru X na fosfolipidy tkanového faktoru a s pomoci faktoru V vytvaii aktivator

protrombinu, ménici protrombin na trombin. Vnitini kaskdda se spousti, v pfipadé, ze dojde
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ke kontaktu krve s negativné nabitym povrchem fosfolipidovych membran a k aktivaci faktoru
XII. Faktor XII aktivuje faktor XI na aktivni formu, ktery v prostiedi s Ca®" aktivuje faktor IX.
Faktor V spolu s faktorem X, aktivovanym piitomnosti trombocytovych fosfolipida, vapenatych
iontl a faktort VIII a IX vytvaii aktivator protrombinu. Obé cesty se spojuji pii aktivaci faktoru
X a vytvotreni komplexu s faktorem V, ktery je oznacovan jako protrombindza. Protrombinaza
méni pomoci proteolyzy protrombin (faktor II), produkovany jatry na aktivni trombin, jeho
produkce je zavisla na vitaminu K. Trombin vytvaii pozitivni zpétnou vazbu tvorbu faktort VIII
a V a tim posiluje tvorbu protrombindzy. Posledni fazi hemokoagulace je pfeména fibrinogenu
na fibrin. Fibrinogen (faktor I) je stejné jako protrombin, plazmatickd bilkovina tvofena
v jatrech. Pisobenim trombinu se z fibrinogenu odstépi peptidy a vznikne fibrin, ktery vytvari
fibrinovou sit. Schéma koagula¢ni kaskady je znazornéno na obrazku 1. Piehled koagulacnich

faktori je uveden v tabulce 10 (Vesely, LukeSova, 2012).

2.3.3 Prirozené inhibitory koagulace

Za normdlnich fyziologickych podminek je koagulac¢ni proces v rovnovaze s protikoagulacnimi
faktory. Pro spravnou funkci hemokoagula¢niho procesu je velmi dilezity nesmacivy povrch
endotelu, ktery je vysoce antitrombogenni. Do systému pfirozenych inhibitord koagulace patii
inhibitor cesty zevniho faktoru, ktery zabrafiuje nepfiméfené aktivaci zevni cesty potlaCenim
aktivity vazby komplexu tkanového faktoru a faktoru VII. Druhou sloZzkou pfirozené inhibice
koagulace je antitrombin a heparin. Antitrombin je produkovan jatry a je uloZeny
na povrchovych membranach, inhibuje trombin, vSechny aktivované koagulacni enzymy
a serinové protedzy. Heparin plsobi hlavné v komplexu s antitrombinem, stimuluje jeho
inhibi¢ni vlastnosti. Tteti slozkou je aktivovany protein C, ktery blokuje koagulacni kofaktory

V a VIII a tim aktivaci faktort IX a X (Rokyta a kol., 2015).

2.3.4 Patofyziologie plicni embolie

Vznik tromboézy a tedy i plicni embolie vychazi, jak jiz bylo vySe uvedeno, z Virchowovy triady.
Zavaznost akutni plicni embolie je dana velikosti uzavéru, stavem srdce a plic pfed embolickou
piihodou. U pacientd, ktefi pred vznikem embolie neméli uvedend onemocnéni, musi v krevnim
feCiSti vzniknout nejméne 50 % uzdvér, aby doslo k rozvoji plicni hypertenze. U pacientl
s predchozim onemocnénim srdce a plic postac¢i uzavér mnohem mensi. Pfi masivni plicni
obstrukci dochazi ke zvySeni stfedniho tlaku vplicnici az na 40 mmHg

a tim k dilataci pravé srdecni komory, ktera se stava hypokinetickou a nakonec selhava. Nahlé
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zvySeni tlaku v pravé komotfe miize vést k diastolické poruSe plnéni levé komory, dochézi
ke zhorSeni plnéni levé komory v diastole a v disledku toho klesd minutovy srdecni vyde;.
Pokles krevniho tlaku v aort¢ a vzestup tlaku v pravém srdci muze zpisobit snizeni perfuze
v pravé koronarni tepné (Vojacek, 2011). Vznikla plicni hypertenze zvySuje naroky na piivod
kysliku, casto je doprovazena tachykardii. Embolizace plic vede také k hypoventilaci, zpiisobené
podrazdénim mechanoreceptorit v plicnich arteriolach, nasledkem je uvolnéni serotoninu
a histaminu, které vyvola zuzeni alveolarnich sklipkli a terminalnich bronchiolti, ¢imz se dale
zvysuje plicni odpor. V diisledku ztraty surfaktantu v postizené plici dochazi ke vzniku atelektaz,
které prispivaji ke vzniku poruchy vztahu ventilace a perfuze. Hyperventilace provazejici akutni
plicni embolii zpasobuje pokles arteridlni tenze CO» az kobrazu respiraéni alkalozy
s hypoxemii. Pfi obstrukci mensSich vétvi plicnice mize dojit k plicnimu infarktu, ktery se ¢astéji
vyskytuje u pacientll s chronickym srde¢nim selhanim. Pfi infarktu dochézi k nekréze plicniho
parenchymu a tim ke zvétSeni mrtvého prostoru. Nejéastéji je plicni infarkt lokalizovan v dolni

¢asti plicniho laloku (Steffen, 2010).

2.3.5 Klasifikace a klinické projevy plicnich embolii

AKkutni mala plicni embolie

O mal¢ akutni plicni embolii hovotime v piipadé€, Ze embolus uzavie méné nez polovinu plicniho
ob¢hu. Tento typ embolie byva bezptiznakovy, pokud se symptomy piece jen objevi, nejcastéji
se jedna o dugnost, k niz dochazi, protoZe postizena nedokrvena tkan je stale ventilovana. Casto
se prvni pfiznaky objevi az v pfipadé, Ze se rozvine plicni infarkt s nekr6zou plicniho
parenchymu pfi obstrukci stfedné velkych plicnich tepen. K této komplikaci vSak dochazi
u méné nez 10% nemocnych, protoze plice mohou byt zdsobovany tfemi zdroji kysliku
a to plicnimi tepnami, bronchidlnimi tepnami a dychacimi cestami. Projevem plicniho infarktu
je tachypnoe (>20/min.), dychani je diky pohrudni¢ni bolesti mélké, pacient netrpi cyandzou,
protoze porucha difuze krevnich plynti je mala. Castym doprovodnym piiznakem je zvysena
teplota, ktera spolu s uvedenou pleuralni bolesti zptisobuje sinusovou tachykardii. Mala plicni
embolie vyrazné nezatézuje pravé srdce, a proto nedochazi k poklesu srde¢niho vydeje a snizeni
krevniho tlaku. Nékdy se objevi hemoptyza a na hrudi je slyset tfeci Selest zpisobeny vypotkem

(Kosak, Koblizek, 2008).
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Subakutni masivni plicni embolie

Tento typ embolie je pomérné vzacny, je zplisobeny mnohocetnymi malymi nebo stiedné
velkymi emboly, které se akumuluji (i nékolik tydni) a vedou k pomalé obstrukci plicniho
recist€. Vzhledem k tomu, ze k uzavéru tecist¢ dochdzi pomalu, ma prava srdecni komora cas
se nastalé¢ situaci pfizplsobit a zbytiiuje. Systolicky krevni tlak v pravé srdeéni komoie
a plicnici je vySs$i nez u malé plicni embolie. Hlavnimi pfiznaky jsou nartstajici dusSnost
a zhorSujici se tolerance zatéze, nckdy suchy kasel, mize byt pfitomna i centrdlni cyandza.
Krevni tlak a tepova frekvence ziistavaji v norm¢, zvySeny byva zilni tlak. V pokrocilych
stadiich nastava pravostranné srde¢ni selhani a pokles srdecniho vydeje. Dalsi plicni embolie

muze kdykoli zménit submisivni embolii na akutni masivni (Navratil, 2017).

AKutni masivni plicni embolie

Akutni masivni plicni embolie vznikéd pii ndhlém uzavéru vice nez poloviny plicniho feciste,
je provazena nahlymi a tézkymi poruchami funkce srdce a plic. Dochazi ke zvySeni cévniho
plicniho odporu a narokii na praci pravého srdce, protoze se jednd o ndhlou piihodu, prava
srdeni komora nemé ¢as vyvinout kompenzaéni hypertrofii, dilatuje a dochazi k trikuspidalni
regurgitaci. Vznika hypotenze z diivodu nedostate¢ného zasobovéani levého srdce krvi, kterd
se muze rozvinout tak rychle, Ze vznikne synkopa. Pokles aortalniho tlaku a zvySeni tlaku
v pravé komote zplsobi sniZeni perfuze pravé véncité tepny a tim ischemii pravé komory, ktera
zhorSuje jeji funkci. Prestoze pii plicni embolii dochdzi ke sniZeni lokaln¢ vylu€ovaného
CO» hyperkapnie se rozviji jen v ojedinélych piipadech, CO; je vylucovan hypoventilaci. Béhem
2-3 hodin dochazi také ke ztrat€ surfaktantu, tato ztrata za 12—15 hodin vede k alveolarnimu
kolapsu. Z klinickych ptiznakl je patrné téZka duSnost, hypotenze, bolest na hrudi, tachykardie,
chladna periferie, dale centralni i periferni cyandza, zvySeny Zilni tlak, systolicky Selest
z trikuspidalni insuficience a cvalovy rytmus. U velké obstrukce mize dojit k okamzité smrti

postizeného (Sovova, Sedlafova, 2014).

Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

Jedna se o velmi vzacny typ tromboembolické nemoci. Rozviji se nékolik mésicti
az let v dasledku nelécenych malych embolii velkych a stfednich plicnich tepen. Hlavnim
klinickym ptfiznakem je dusSnost pii zatézi, cyandza zpusobend zvySenym odporem vydeje
pravého srdce a porucha vymény krevnich plynt. DalSimi pfiznaky mohou byt acindézni bolest
pii zatézi, chronicky neproduktivni kasel a hemoptyza, dale tachypnoe (i v noci), pulsace pravé

komory, krevni tlak a tepova frekvence jsou zpocatku v normé, pozdé€ji se rozviji pravostranné
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srdecni selhdni se zvySenym Zilnim tlakem, systolickym Selestem zptisobenym trikuspidalni
insuficienci, zvétSenim jater, ascitem, a perifernimi otoky. Hyperventilace vede k respiracni
alkaloze. Choroba kon¢i pravostrannym srdecnim selhdnim a smrti postizeného (Pleva a spol.

2012).

2.3.6 Diagnostika

Akutni plicni embolie je velmi Spatné rozpoznatelnd, umrti cCasto nastava diive
nez je stanovena diagndza, protoze symptomy a klinické projevy jsou nespecifické
viz. tabulka 11. Pfiblizné¢ 10 % symptomatickych embolii vede ke smrti postizené¢ho do jedné
hodiny od vzniku onemocnéni, v poopera¢nim obdobi je pro vznik plicni embolie nejrizikovéjsi
obdobi od tfetiho do sedmého dne od vykonu. Nej€astéjSim anamnestickym piiznakem plicni
embolie je nahle vznikl4 klidova dusnost a bolest na hrudi, pfetrvavajici hypotenze s tachykardii

a synkopou, v mensi mife kasel a hemoptyza (Bartt, 2015).

K usnadnéni stanoveni diagnézy plicni embolie bylo zpracovano nékolik skoérovacich systémil,
které usnadnuji rozdéleni pacientti do skupin podle pravdépodobnosti, s niz by se mohlo jednat
o plicni embolii. Nejvice pouzivané je Wellsovo skore a Revidované zenevské skore, uvedené

v tabulce 12 a 13 (Rokyta a kol., 2014).

Pro ur€eni diagnostického postupu je kromé stanoveni skoére klinické pravdépodobnosti
rozhodujici, zda se jedna o pacienta hemodynamicky stabilniho, nebo nestabilniho, doporucené
schéma postupu pii stanoveni diagnostického postupu dle Evropské kardiologické spolecnosti
je uvedeno v piiloze A. U obéhové stabilnich pacientll s potvrzenou diagnézou hluboké Zilni
trombozy s podezienim na plicni embolii 1ze bez dal§iho vySetfovani nasadit antikoagulacni
terapii. U pacientl se znamkami Soku a hypotenze je metodou prvni volby spirdlni
CT angiografie plic (CTAG), vySetfeni s nejvyssi specifitou a senzitivitou k plicni embolii.
Pii vySetfeni je pacientovi podana jodovd kontrastni latka a poté je snimkovan pomoci
multidetektorového CT pfistroje. V ptipadé, ze je vysledek CTAG negativni, ale klinicka
pravdépodobnost vysoka, mélo by byt provedeno jesté jiné vySetieni, napt. duplexni sonografie
zil dolnich koncetin, ventilacné perfuzni plicni sken nebo klasicka angiografie plicnice. VySetfeni
CTAG je mozno doplnit CT venografii, pfi niz se zobrazi zilni systém dolnich konc¢etin a malé
panve. Kontraindikaci vySetteni CTAG je krom¢ alergie na kontrastni latku porucha funkce
ledvin a téhotenstvi, v téchto piipadech plicni angiografii pomoci magnetické rezonance. Pokud

neni CT vySetfeni dostupné nebo ho pacient neni schopen absolvovat je dal§i metodou
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echokardiografie. Provadi se bud transtorakdlni echokardiografie pies hrudnik, nebo
transesofagealni, pfi niz se ultrasonografickd sonda zavadi do jicnu. VySetfeni umoziuje
potvrzeni nebo vylouceni znamek plicni hypertenze, dysfunkci pravé srdec¢ni komory, poskytne
také informace o tlakovych pomérech v plicnici, pii jicnové echokardiografii je mozné zobrazit
emboly v srdci a plicnici. Transtorakalni echokardiografie by meéla byt provedena u vSech
znamkou plicni embolie pii echokardiografii je paradoxni pohyb mezikomorového septa
a porucha stahil stény pravé komory, tzv. McConnelovo znameni. Ventilacné perfuzni sken patii
mezi metody nuklearni mediciny, pomoci scintila¢nich kamer se snima intraven6zné, nebo
inhala¢n¢ podana radioaktivni latka (technecium, krypton) zachycena v plicnich kapilarach.
Typickym obrazem svéd¢icim o plicni embolii je tzv. ventilané-perfuzni mismatch, vypadek
plicni perfuze pfi zachované ventilaci. Nejvyssi senzitivitu a specifitu vyjadiuje toto vysetieni
pfi pouziti metody SPECT, béhem vySetfeni je mozné provést i radionuklidovou flebografii.
(Bartd, 2015). K dalsim vySetfenim, ktera se pti podezieni na plicni embolii pouzivaji, patii také
elektrokardiografie (EKG). Nalez muze byt fyziologicky, ale astym nélezem je tachykardie,
blokada pravého Tawarova raménka, negativni T vlna a obraz P-pulmonale. VySetieni se vyuziva
spiSe k vylouceni jinych onemocnéni — infarktu myokardu a perikarditidy. Pokud se jedna
o0 pacienta s nizkou nebo stfedni pravdépodobnosti, ktery je hemodynamicky stabilni, stanovuje
se nejprve hladina D-dimerti v krevni plazmé. D-dimery jsou proteiny vznikajici pfi odbouravani
krevnich sraZenin, ale mohou byt zvySeny 1 pifi zanétlivych onemocnénich, pooperacnich
stavech, v té¢hotenstvi, nekrdzach a traumatech, proto je jejich vyuziti spiSe u ambulantnich
pacienti nez hospitalizovanych. Negativni vysledek tromboembolické nemoci vylucuje,
pozitivni hodnoty jsou indikaci k CTAG. Pti akutni embolii 1ze pozorovat i zvySené hodnoty
kardiomarkeri (troponin, troponin I, myoglobin, BNP), které jsou znamkou pfetizeni
a poskozeni myokardu. ZvySené hodnoty troponintl jsou spojeny s vyssi mortalitou nemocnych
splicni embolii. Vy$§i hodnoty mozkového natriuretického  peptidu  informuyi

o myokardialnim ptetizeni (VIcek a kol., 2010).

Vavera (2015) uvadi, ze k imrti pacienta postizené¢ho plicni embolii dochazi nejcastéji béhem
prvnich dvou dnti, proto je dilezité pacienty rozdé€lit podle rizikové stratifikace, z niz dale
vyplyva terapeuticky postup. Podle doporuceni postupti ESC se pacienti s plicni embolii

rozdéluji na vysoce rizikové, stfedné rizikové a pacienty s nizkym rizikem za pouziti
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tii rizikovych faktorti zahrnujicich znamky klinické zavaznosti, dysfunkce pravé komory

a znamky poskozeni pravé komory, jednotlivé parametry zobrazuje tabulka 14.

K odliseni nemocnych se stfednim a nizkym rizikem recentni guidelines ESC6 doporucuji
pouziti indexu tize plicni embolie a déale rozdéleni stfedni rizikové skupiny na vyssi stiedni
a niz$i stfedni rizikovou skupinu podle dysfunkce pravé komory a znamek postizeni srdec¢niho

svalu, viz tabulka 15 (Vavera, 2015).

2.3.7 Lécba

Lécba akutni plicni embolie probiha témér vzdy za hospitalizace, jejim cilem je co nejrychleji
zprachodnit plicni fecisté a zabranit recidivam. Vzhledem k zdvaznosti onemocnéni a poctu
nemocnych, ktefi umiraji jest¢ pred stanovenim diagndzy, je doporucovano zahdjit parenteralni
antikoagulac¢ni 1écbu (nefrakciniovany heparin, nizkomolekularni hepariny, piimé inhibitory
aktivovaného faktoru X) jiz pfi podezieni na akutni plicni embolii (Widimsky, Maly, 2011).
Dalsi postup je dan rozsahem onemocnéni. U pacientl s vysoce rizikovou embolii provazenou
kardiogennim Sokem, hypotenzi s hodnotami systolického krevniho tlaku pod 90 mmHg nebo
s poklesem systolického tlaku v plicnici o 40 mmHg trvajici déle nez 15 minut je doporu¢ovano
zahdjit antikoagulacni 1é€bu nefrakciniovanym heparinem poddvanym intravendzn€ a rovnéz
trombolitickou 1écbu. Nefrakciniovany heparin se vyskytuje v mastocytech parenchymatoznich
organll. Antikoagula¢ni ucinek heparinu je zprostfedkovan vazbou na antitrombin III a spociva
ve zrychleni a zvySeni inhibi¢nich G¢inki tohoto inaktivatoru vici faktoriim lia, Xa, Ixa a Xlla.
Nefrakciniovany heparin se podava v pocatecni bolusové davce 80 U/kg a nasledné infuzné
18 U/kg. Vyhodou nefrakciniovaného heparinu je moznost v pfipadé potieby podat antidotum
(protaminsulfat). Béhem podavani nefrakciniovaného heparinu je nutné minimalné po Sesti
hodinéach kontrolovat aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as (APTT), jehoz hodnoty by mély
dosdhnout 1,5-2,5 nasobek ¢asu kontrolni plazmy. Smyslem trombolytické 1écby je rozpusténi
embolu v plicnim fecisti, ¢imZ se ulevi pretizené pravé srdecni komote a snizi tlak v plicnici.
Nejvétsi vyznam ma trombolytickd 1é€ba v prvnich 24 hodinéch, ale pfi neustupujicich potizich,
nebo zhorSeni stavu pii antikoagulacni 1é€bé je mozZné ji zahgjit 1 s odstupem 14 dnd. Lékem
prvni volby trombolytické 1écby terapie je alteplaza (lidsky rekombinantni tkanovy aktivator
plazminogenu), kterd se podava intravendzni injekci v mnozstvi 10 mg aplikovanych po dobu
1-2 minut a dale infuzné (90 mg/2 hodiny). Vyhodou alteplazy oproti jinym Iékiim pouzivanym

k trombolyze (urokinédza, streptokinaza) je rychlej$i hemodynamické zlepSeni v pocatecni fazi
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1é¢by, mensi antigenni ucinek a vétsi fibrinospecifita. Piehled porovnani trombolytik je uveden
v tabulce 16. Streptokindza nesmi byt pro své antigenni u¢inky podéna podruhé. V pribéhu 1é¢by
alteplazou musi byt pacient v prubéhu 1é¢by heparinizovan, nebot” samotné podavani
ma za nasledek vysoké procento reookluzi, pfi pouziti urokinazy a streptokindzy se lécba

heparinem zahajuje po ukonceni trombolyzy (Charvat, 2016).

Zvoleni trombolytické 1éCby je vhodné, jak jiz bylo vySe uvedeno, u pacientii s vysoce rizikovou
plicni embolii, kardiogennim Sokem a pietrvavajici hypotenzi, neni vhodna pro nemocné
s nizkym rizikem plicni embolie, protoze sebou piinasi riziko krvacivych komplikaci. U pacientd
se stfednim rizikem muze byt podana po zhodnoceni rizika a pritomnosti kontraindikaci

trombolytické 1é¢by uvedenych v tabulce 17 (Vavera, 2015).

Pfi neuspéchu trombolytické 1écby, u pacientli s kontraindikacemi k zahdjeni trombolytické
lécby a u nemocnych s otevienym foramen ovale se zaklinénym embolem je doporucovéna
chirurgickd embolektomie nebo perkutdnni chirurgicka lécba. Zavedeni kavarniho portu
je doporuCovdno pouze u pacienti s akutni plicni embolii s absolutni kontraindikaci
antikoagulacni 1é¢by a u nemocnych s opakovanymi recidivami pfi zavedené 1é¢be a u téhotnych

zen s rozsahlou trombo6zou dolnich koncetin v poslednich tydnech pfed porodem (Ludka, 2016)

U nemocnych se stiednim nebo nizkym rizikem je doporufovana antikoagulacni terapie.
VétsSinou jsou pacientim v akutni fazi podavany nizkomolekuldrni hepariny (LMWH), které
inhibuji faktor Xa, zvySuji fibrinolyzu a inhibitor tkdfiového faktoru, snizuji inhibitor aktivatoru
plazminogenu. Obvykle jsou vyrdbény depolymerizaci z heparinu. Mezi nejvice pouzivané
nizkomolekularni hepariny patfi enoxaparin (Iék Clexane), nadroparin (lék Fraxiparine),
bemiparin (I€k Zibor) a dalteparin (Iék Fragmin). Nizkomolekuldrni hepariny se aplikuji
ve formé& subkutdnnich injekci, nejcastéji do oblasti bficha., zasady spravné aplikace jsou
uvedeny v piiloze B a pfiloze C (Kvasnicka, 2010). Vyhodou jejich podavani je nizsi vyskyt
krvacivych komplikaci, vétSinou odpadd monitorace ucinnosti 1é€by (kromé t¢hotnych a pacientt
srenalni a hepatalni insuficienci), oproti Warfarinu jsou vyhodnéjsi z divodu kratké doby
nastupu po aplikaci a delSimu trvani ucinku proti klasickému heparinu. V ptipadé potteby
monitorovani u¢inkli se sleduje hladina faktoru anti-Xa v Zzilni krvi, odbér by mél byt proveden
pfiblizné tfi hodiny po aplikaci nizkomolekuldrniho heparinu. Nevyhodou podavani
nizkomolekularnich heparinii je pravidelnd injekéni aplikace 1-2 krat denné. Neexistuje

protilatka, kterou by bylo mozné pacientim podat v ptipad¢ krvacivé komplikace. Pti podavani
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pfimého inhibitoru aktivovaného faktoru X nebyl popsan vyskyt heparinem indukované
trombocytopenie a proto nejsou nutné kontroly krevniho obrazu (Ludka, 2016). Parenteralni
antikoagulacni 1écba by meéla trvat nejméné pét dnti a uz béhem ni by méla byt zapocata
peroralni lécba antikoagulancii. Nejbéznéji pouzivané peroralni antikoagulancium, Warfarin
(antagonista vitaminu K), je v poslednich letech nahrazovan novymi peroralnimi antikoagulacii
(NOAK). Nevyhodou 1é€by Warfarinem proti novym peroralnim antikoagulanciim je, Ze musi
byt stejné jako u nefrakciniovaného heparinu kontrolovana, terapeutické hodnoty INR by mély
byt udrzovany v intervalu 2,0-3,0. Dale je to nutnost individudlniho davkovani s ¢astou upravou
a velmi vysoky vyskyt interakci s jinymi léky a potravinami (Bultas, 2015). Do skupiny novych
peroralnich antikoagulancii patii pfimé reverzibilni inhibitory trombinu a pfimé inhibitory
aktivovaného faktoru X, jejichz vyvoj jde velmi rychle dopfedu. Mezi piimé inhibitory faktoru X
patii 1ék Xarelto, s t€innou latkou rivaroxaban, ktery selektivni inhibici faktoru X blokuje vnitini
a vngjsi cestu koagulacni kaskady a vznik trombinu. Samotny trombin neinhibuje
a ani neovliviluje trombocyty. Maximalni hladiny dosahuje za 2—4 hodiny po podani, v krevnim
feCiSti se vaze na plazmatické bilkoviny, zejména albumin. Z podané davky se dvé tretiny
metabolizuji na nelGc¢inné latky, které jsou z organismu vylucovany stejnou mérou ledvinami
a stolici. Rivaroxaban by nemél byt podavan soucasné sjinymi antikoagulacnimi
a antiagregacnimi léky, systémovymi antimykotiky a cyklosporinem. Dal§im lékem ze skupiny
inhibitord faktoru X je Eliquis, s U¢innou latkou apixaban. Maximalni hladiny dosahuje
za 3-4 hodiny od podani, vkrvi se vaze na plazmatické bilkoviny, vyluCovan je vice
nez zpoloviny stolici, ze Ctvrtiny ledvinami a miniméalné Zlu¢i. ProtoZe existuje vice
eliminaénich cest, mize byt ordinovan i pacientim s téZzkou poruchou ledvin (Burdova, 2015).
Nezadouci interakce s jinymi 1é€ivy jsou podobné jako u rivaroxabanu. Poslednim lékem z této
skupiny NOAK je Lixiana, sucinnou latkou edoxaban. Pifimym inhibitorem trombinu
je lék Pradaxa, s Gi€innou latkou dabigatran, brani vzniku trombu inhibici volného i vazaného
trombinu a trombinem indukovanou agregaci krevnich desti¢ek. Maximalni davky dosahuje
0,5-2 hodiny po podani, tobolky se musi polykat celé, nesmi se dé€lit. Vylucuje se prevazné
ledvinami, malym podilem jatry, proto je nutné vénovat vyssi pozornost pti podavani pacientim
s renalni insuficienci. Lék by nemél byt podavan s jinymi antikoagulacii, inhibitory a induktory
glykoproteinu P (Uno, 2016). Kromé& dabigatranu nelze nova perordlni antikoagulancia
z organismu eliminovat pomoci dialyzy, pfi piredavkovani je mozné aplikovat aktivni uhli.

Hlavni vyhodou novych 1éki je jednoduché davkovani bez nutnosti pravidelnych kontrol
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koagulacnich parametri. Nevyhodou vysokd cena (Bultas, 2015). Piehled farmakologické
charakteristiky NOAK je uveden v tabulce 18. Délka antikoagulacni 1écby je dana vyvoléavajici
pricinou plicni embolie, miniméalni doba je vSak 3 mésice. Vzdy je nutné zvazit rizika krvacivych
komplikaci, pokud je riziko krvaceni u prvni idiopatické plicni embolie nizké, je vhodné 1écbu
prodlouzit (Burdova, 2015). Celozivotni aplikace je mozna pii recidivé onemocnéni,
pfi rozhodovani o délce antikoagulacni terapie muze pomoci stanoveni D-dimerd mésic
po ukonceni léCby, negativni hodnota je prognosticky pfiznivym faktorem pro recidivu
tromboembolické nemoci. Po wukonceni antikoagulacni 1é¢by je vhodné u pacienta
s neprovokovanou plicni embolii podéavat nizké davky kyseliny acetylsalicylové. V pripadé
kardiopulmonélnich komplikaci je soucasti 1écby i 1é¢ba resuscitacni. Pokud to stav pacienta

dovoluje je doporucovana ¢asna mobilizace a noSeni kompresivnich puncoch (Karetova, 2015).

2.3.8 Preventivni opatfeni v chirurgii

Prevence vzniku tromboembolické nemoci je u pacientli s omezenou pohyblivosti po operacich
a urazech velice dulezitad. Podle miry rizika vzniku tromboembolické nemoci jsou voleny
zpusoby profylaxe. Mezi nefarmakologické metody prevence TEN patii Casné vstavani
a rehabilitace po operacich, dostate¢nd hydratace, pouzivani kompresivnich puncoch
s odstupniovanym tlakem, intermitentni pneumaticka komprese. K farmakologické ptedoperaéni
a pooperacni prevenci tromboembolické nemoci jsou vyuzivany nizkomolekularni hepariny
a nizké davky nefrakciniovaného heparinu, pii jejichz pouZivani v pooperaénim obdobi
je dilezité najit rovnovdhu mezi rizikem vzniku TEN a rizikem krvéaceni. K usnadnéni
rozhodovani o vhodné profylaxi je v chirurgii vyuzivano tzv. Caprinitho skore uvedeného

v tabulce 19 (Kolektiv autori, 2015).

Podle typu operace jsou dale doporuovany rtizné postupy prevence tromboembolické nemoci
uvedené v piiloze D. Nejvice ohrozenou skupinou v ne ortopedické chirurgii jsou pacienti
podstupujici kardiochirurgické vykony, kraniotomii, vykony na patefi a mozku po urazech.
Pacientim podstupujicim operativni ndhrady kycelniho nebo kolenniho kloubu, dale pacientim
se zlomeninou kyc¢le nebo velkych kosti dolnich koncetin je profylaxe poddvana jiz standardné.
Podavani tromboprofylaxe prokazateln€¢ dle rlznych studii sniZilo jejich  vyskyt
az o 50 % (Kolektiv autori, 2015). Pfitomnost maligniho onemocnéni zvySuje riziko
TEN 7x oproti pacientiim s nenddorovym onemocnénim. U nemocnych s karcinomy, ktefi

podstupuji operacni vykon je doporu¢ovano podavat nizkomolekuldrni heparin nebo nizké davky
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nefrakciniovaného heparinu minimaln€¢ 7-10 dnt, pokud je riziko krvéaceni nizké lze profylaxi
prodlouzit na 4 tydny. Pouziti profylaxe u pacientli lé¢enych chemoterapii rutiné neni

doporucovano (Kvasnicka, 2010).

Rada pacientii pied operaénim vykonem dlouhodobé uziva peroralni antikoagulancia z diivodu
jiného onemocnéni, naptiklad cévni mozkové piihody, infarktu myokardu, po vyméné chlopni
apod. U téchto pacientl je riziko krvaceni vyssi, nez u ostatnich atak musi byt pied operacnim
vykonem s predstihem pievedeni na nizkomolekularni hepariny, tésn¢ pted operaci
se nizkomolekuldrni heparin neaplikuje. VSem pacientim pfed operacnim vykonem
se vzdy kontroluje stav krevni srazlivosti pomoci rutinnich testli. Jednim z nich je Quicklv
protrombinovy Cas, test zevni hemokoagulacni cesty, ktery monitoruje faktory VIIL, X, V, trombin
a fibrinogen. Hodnota je udavdna pomoci mezindrodné¢ normalizovanymi jednotkami INR,
norma je 0,8—1,2. Druhym testem je aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as (APTT), ktery
je testem vnitini hemokoagulacni cesty. Monitoruje faktory V, VIII-XII, trombin a fibrinogen,

norma je 20-35 sekund (Safrankova, Nejedla, 2006).

2.3.9 OfSetrovatelska péce o pacienty s plicni embolii

Nejcast¢jSimi oSetfovatelskymi problémy pii plicni embolii je duSnost a bolest na hrudi
v disledku ischemie plicni tkané€, snizend vyména krevnich plynt a porucha prokrveni tkani
zpusobena zménou krevniho toku v plicich, uzkost a strach o Zivot pfi duSnosti, porucha
sob&stacnosti nasledkem akutniho zhorSeni zdravotniho stavu. Cilem oSetfovatelské péce
je zlepS$it dychani, podavanim 1€ki a kyslikové terapie, kontrola vitdlnich funkci, zmirnéni
bolesti, uklidnéni nemocného, zabezpeceni zékladnich potieb po dobu trvani poruchy
sobéstaCnosti a zajisténi dostatecného mnozstvi informaci o nahlé zméné zdravotniho stavu.
Pacient je v akutnim stavu ulozen do Fowlerovy polohy a je mu podavan kyslik kyslikovymi
brylemi, pomoci monitorovacich zafizeni sledovany vitdlni funkce, dale ostatni pfiznaky
onemocnéni, krvaceni, pfijem a vydej tekutin, reakce nemocného na 1écbu (Kosak, Koblizek,

2008).

2.4 Netrombotické plicni embolie
Do plic mize kromé krevnich trombli embolizovat 1 jiny material. Tyto embolie vétSinou
probihaji pod obrazem mikroembolii a porucha plicniho obéhu je spiSe zplisobena neutrolily

v misté poskozeni cév nez cévni obstrukci (Riedel, 2000).
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2.4.1 Tukova plicni embolie

Tukova embolie vznika pfi velkych traumatech, zejména dlouhych kosti, panve, mékkych tkani
a pii operativnich ndhradach kycelnich a kolennich kloubti. Do krevniho ob¢hu se uvolni drobné
castice tuku, které reaguji s krevnimi destickami a fibrinem a vytvareji ¢astice vétsi. VétSina
téchto ¢astic se usadi v plicich, ale mize dojit i k embolizaci kdekoli ve velkém krevnim obéhu.
Pouze u 1-5% postizenych dochédzi k vyznamnéjSim klinickym projeviim, které se mohou
projevit nékolik minut az hodin od poranéni, ale Castéji az s odstupem 1-2 dnt. K hlavnim
projevim tukové embolie patii dusnost, zvysena teplota, tachykardie, poruchy krevni srazlivosti,
pravostranné selhavani se snizenim srdecniho vydeje. Miize dojit i k plicnimu otoku s hypoxémii
zpusobenému podrazdénim plicniho epitelu tukovou castici. Pokud tukova castice vnikne
do mozku, zptsobi poruchy védomi a kiece. Diagndza se urcuje na zdkladé stanoveni tukovych
¢astic v krvi, RTG snimku a CT vySetteni. Lécba je spiSe podplrna a zahrnuje oxygenoterapuii,

1é¢bu kortikoidy a diuretiky (Marinella, 2007).

2.4.2 Amniova plicni embolie

Amniova embolie zpisobuje i v dnes$ni dobé témer 10 % tmrti rodicek a tento podil se zvysuje,
protoze dochazi k poklesu umrti z jinych pfi¢in. K rizikovym faktoriim pfispivajicim ke vzniku
amniové embolie patii opakované tehotenstvi, intrauterinni zanik plodu, odlouceni placenty,
ruptura délohy a predcasnad separace blan. Stahujici se déloha vtlaci plodovou vodu, ¢astice
trofoblastu a deciduélni tkan do krevniho obéhu a odtud se dostane do plic. Plodova voda
je velmi trombogenni a vyvold zvySeni krevni sraZlivosti nejen v plicich, vznik4 stav podobny
masivni akutni plicni embolii a rozviji se diseminovana intravaskularni koagulace. Specificka
lécba neexistuje a mortalita je vyssi nez 80 %, jedinou moznosti je rychlé vyprazdnéni délohy,

podpora krevniho ob&hu a dychani (Seblova, Knor, 2013).

2.4.3 Vzduchova plicni embolie

Vzduchova plicni embolie mize vzniknout v diisledku poranéni velkych krénich Zil, centralni
zilni katetrizace, cisafského fezu, neurochirurgickych vykonech v sedu, otevien¢ho poranéni
plic, barotraumatu pfi rychlé dekompresi a pti vykonech, pfi nichz se insufluje vzduch, nebo
plyn. Po proniknuti vzduchové bubliny do krevniho ob&hu dochazi k rozvoji akutniho
kardiovaskularniho kolapsu s duSnosti a hypoxémii, dusnost provazi chréivy zvuk zplisobeny
smési vzduchu a krve v pravé komote. Cast vzduchu mize piejit do mozku, kde vyvola poruchy

védomi, zmatenost a kiece. Lécba spociva v okamzitém poloZeni postizeného na levou stranu
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hlavou dolii, ¢imz se zabrani proniknuti vzduchové bubliny do ob&hu (bublina se piesune
do hrotu pravé komory a pravé sing), dalsim opatfenim je odstranéni vzduchu z pravého srdce
centralnim Zilnim katétrem, pfimou punkci srdce nebo pomoci mimotélniho ob&hu. Nejucinné;si
1éCbou je okamzita terapie v hyperbarické komote. Na postizeni vzduchovou embolii by mélo
byt pomysleno v piipadé velkych poranéni krku a hrudniku, u nichz je kolaps krevniho ob&hu
v nepoméru k rozsahu zranéni. Umrtnost na vzduchovou embolii je i okamzité 16¢bé velmi

vysoka, okolo 50 %. U ptezivsich pacientil pretrvavaji neurologické poruchy (Slezakova, 2010).

2.4.4 Septicka plicni embolie

Septicka plicni embolie neni ¢astym onemocnénim, vznika nejcastéji pii anaerobnich infekcich
vbfise a panvi. Casto postihuje narkomany, pii septické tromboflebitidé v misté vpichu
navykovych latek a také nemocné se zavedenymi permanentnimi katétry, které byvaji zdrojem
septickych trombt.. Septické emboly mohou byt zpisobeny také endokarditidou plicni nebo
trikuspidalni chlopné, ¢i defektem komorového septa. Diagnostika je pomoci RTG vysetfeni,
které prokaZze mnohocCetnd zastinéni plic, kterd mohou byt ohrani¢end, nebo nepravidelna.
Pti embolizaci velkych septickych ¢astic vznika obraz masivni plicni embolie, v némz dominuje
infekéni pleuritida a dochazi k vykaslavani purulentniho sputa, obcas s piimési krve

(Lukas, Zak, 2014).

2.4.5 Nadorova plicni embolie

K embolizaci nadorovych bunék muize dojit ve kterémkoli stddiu onemocnéni, ale mlze také
byt jeho prvnim pfiznakem. Nadorové buniky pronikaji do krevniho ob&hu aktivnim pronikdnim
do malych Zil. VétSina nadorovych bunék v krevnim fecisti je zni€ena imunitnim systémem,
prezivajici nadorové buitky mohou vyvolat klinicky obraz podobny tromboembolické nemoci,
nebo vytvorit loZzisko metastazy. K embolizaci maligni tkdn€ dochéazi nejcastéji u karcinomu

prsu, ledvin, jater, prostaty a Zaludku (Mladosievic¢ova, 2014).
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II. VYZKUMNA CAST

3 DISKRIPTIVNI VYZKUMNE OTAZKY

1. Je plicni embolie ¢astou komplikaci po operacnim vykonu?
2. Je vyskyt pooperacni plicni embolie Castéjsi u osob starsich 60 let?

3. Je vyskyt pooperacni plicni embolie zavisly na pohlavi, vyskytuje se Castéji u zen, nebo

muza?

4. Jsou v nemocnici pfed operaénim vykonem provadéna profylaktickd opatieni, kterd

jsou s doporuéenimi Ceské angiologické spolegnosti?

4 METODIKA VYZKUMU

Predmétem vyzkumu diplomové prace bylo zjistit ¢etnost vyskytu plicni embolie po operacnich
vykonech a porovnat je s pocty prokdzanych plicnich embolii pomoci CT angiografického
vySetieni s poCty pacientd, u nichz bylo na zaklad¢ klinickych ptiznakl vyjadieno podezieni
na toto onemocnéni.

4.1 Sbér dat

Vyzkum probihal v nejmenované méstské nemocnici od dubna 2017 do listopadu roku 2017
na chirurgickém a urologickém oddéleni. Data byla ziskana ze zdravotnické dokumentace
pacientli. Celkovy pocet respondentii byl 1566 pacientll hospitalizovanych pro operacni vykon,
vybér vyzkumného vzorku pacientli byl ndhodny a zahrnoval vSechny pacienty po opera¢nim
vykonu v uvedeném obdobi od 18 let véku.

4.2 Zpracovani dat

Vyzkumna ¢ast prace byla zpracovana pomoci kvantitativniho deskriptivniho vyzkumu, ktery
slouzi k ziskani informaci o stavu dan¢ situace. Cilem je sledovat vybrané aspekty néjakého jevu
a provetfit zda jeho predpokladané, hypoteticky formulované charakteristiky —existuji
(Linderovd a kol., 2016). Ziskana data byla dale zpracovana v pocitaovych programech
Microsoft Office Excel 2016 pomoci popisné statistiky, znazornéna pomoci grafti s pouzitim

legend.
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4.3 Charakteristika vyzkumného vzorku

Respondenty vyzkumu byli pacienti zmifilovanych oddé€leni v uvedeném obdobi, kteti podstoupili
néjaky operacni vykon spojeny s hospitalizaci bez rozdilu pohlavi a typu operace od 18 let veéku.
Do Setfeni bylo zahrnuto celkem 1566 pacientli, 666 absolvovalo opera¢ni vykon
na chirurgickém odd¢leni, 900 na urologii. Pfedmétem zkoumani bylo zjistit rozdil v poctu
pacient, u nichz bylo na zakladé subjektivnich a klinickych ptiznaki vysloveno podezieni
na akutni plicni embolii a skutecné¢ potvrzenym onemocnénim prokdzanym pomoci

CT vysetieni. Vycet symptomil je podrobn¢ uveden v teoretické casti.
Potiebné udaje byly ziskavany z chorobopist pacientil, sledovana byla nésledujici data:
e pohlavi
o vék
e typ operacniho piistupu
e typ anestezie

e pfitomnost pfiznakt typickych pro plicni embolii
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5 VYSLEDKY

Celkovy pocet respondentt jak jiz bylo zminéno, ¢ini 1566 osob, z toho bylo 900 pacient
hospitalizovano pro operac¢ni vykon na urologickém odd¢leni, 666 pacienti na chirurgii. Pocet
operovanych muzii byl celkové 815, 506 pacientil podstoupilo operacni vykon na urologickém
oddé€leni a 309 na chirurgickém, pocet Zen byl celkové 751, z toho na chirurgii bylo operovano
357 pacientek, na urologii 394. Rozdéleni respondenti podle pohlavi a oddéleni, na némz byli
hospitalizovani, je znazornéno v tabulce 1 a na obrazku 2. Na chirurgickém oddéleni bylo
v rozhodném obdobi operovano vice zen nez muzl, na urologii tomu bylo naopak. Celkové
je podil muzi a Zen ve vyzkumném vzorku mirné vyssi, ale rozdil je 64 osob, takze zddné z obou

pohlavi vyrazné nedominuje.

Tabulka 1 - Rozdéleni operovanych pacientd dle oddéleni a pohlavi

chirurgie urologie
zeny 357 394
muZzi 309 506
1600
1400
1200
1000
O muizi
800 B Zeny
600 O celkem
400
2007
0!
chirurgie urologie celkem

Obrazek 1- Graf pocet operovanych podle pohlavi
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V tabulce 2 a na obrazku 2 je zobrazeno vekové rozlozeni respondentd, pacienti jsou rozdéleni
do 4 skupin, podle skaly ptevzaté z Capriniho skore, podle kterého jsou pacienti pred operacnim
vykonem zatazeni do skupin podle miry rizika vzniku plicni embolie po opera¢nim vykonu
a rozhoduje se o podanych profylaktickych vykonech. V prvni jsou pacienti do Ctyficeti let véku,

v druhé ve véku 41-60 let, ve tieti ve véku 61-74 let a ve ¢tvrté nad 75 let.

Tabulka 2 - Vékové zastoupeni operovanych pacientti celkoveé

Vék Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
2040 164 10,5%
41-60 289 18,5%
61-74 866 55%
75 a vice 247 16%
celkem 1566 100%
900-
800
700+
6001 120 - 40 let
>001 W41 - 60 let
400-
061-74let
3007 Onad 75|
2001 na et
1001
0 .
pocet

Obrazek 2 - Vékové rozlozeni respondentd
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Z uvedeného rozdé€leni vyplyva, Ze nejpocetnéji zastoupenou vékovou skupinou jsou osoby
v rizikovém pasmu vzniku pooperacni plicni embolie ve véku 61-74 let, poctem 866 osob tvoii
55 % z celkového poctu respondentli. Osob starSich 75 let bylo 247 (16 %), ve v¢ku
41-60 let bylo hospitalizovdno 289 pacientl (18,5 %), v nejmladS$i v€kové skupin€ bylo

164 osob (10,5 %). Nejstarsimu operovanému pacientovi bylo 91 let, nejmladSimu 22.

Tabulka 3 - Pfehled operacnich ptistupti

Chirurgie Urologie
otevirené operace 392 197
endoskopické 274 213
robotické 0 490

Ooteviené
M endoskopické
Orobotické

Obrazek 3 - graf Operacni pfistupy

Zvoleny operaéni piistup je jednim z dilezitych ukazateli ndsledné imobility v pooperacnim
obdobi. Pro pacienta jsou nejvice omezujici velké rany, které zplisobuji bolest. Operacni piistupy
jsou ve sledovanych oborech rizné. Na chirurgickém oddéleni je nejcastéji volenym operacnim
pristupem klasicky otevieny postup, ve sledovaném obdobi to bylo 392 ptipadl, zbytek pripada
na endoskopické operace. Na urologickém oddéleni pievazuji robotické operace, kde timto
zpusobem bylo odoperovano 490 osob, druhym nejcastéji zvolenym piistupem (213 operaci)
byl transuretralni, pomoci cystoskopu. Laparoskopicky pfistup nebyl zvolen ani v jednom

ptipad€. V tabulce 3 jsou uvedeny pocty provedenych operaci podle operacniho piistupu,
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rozdélené podle oddéleni, obrazek 3 zndzoriiuje pfistupy celkové za obé oddéleni. VétSina

operaci (869) byla kratsi nez 45 minut, pouze 697 operaci trvalo déle.

Béhem Setfeni bylo podezieni na pooperacni akutni plicni embolii vysloveno u 17 chirurgickych
pacientli. V nasledujici tabulce je uveden piehled nejcastéji udavanych potizi. Pacienti jsou

uvedeni pod &isly 1-17. Zluté jsou zvyraznéni pacienti, u nichz byla diagnéza potvrzena.

Tabulka 4 - Piehled symptomut udavanych pacienty s podezfenim na plicni embolii

1 2 34,5 6 7 8 9|10 11 12 |13 |14 15|16 | 17

Tihana| + |+ |+ |+ |+ | + | + | + | + |+ |+ + | + |+ | + | + | +

hrudi

Kagel | + |+ |+ | |+ + |+ |+ |+ |+ + |+ +

Sp02 < =F a4
90 %

Dusnost| + | +  +  + | + + |+ |+ |+ |+ + | + +

Otok 1 + + + +
DK

Bolest +

zad

Paleni + +

na hrudi

Stav + +

slabosti

Prokazana 4= 4= + +
TEN
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Z uvedené tabulky 4 a obrazku 4 je patrné, Ze k nejcastéjSim potizim, které vedou k vysloveni
podezieni na plicni embolii, patfi duSnost, kasel a tiha na hrudi. Tihu na hrudi uvedlo vsech
sedmnact pacientli, dusnost a kasSel ¢trnact. VSechny tii symptomy se vyskytovaly i u pacientt,

s pozdé&ji potvrzenou plicni embolii.

O tiha na hrudi
M kasel

OSp02 pod 90%
O dusnost

M otok 1 DK
Obolest zad

M paleni na hrudi
O stav slabosti

M prokazana TEN

Obrazek 4 - graf Prehled pfiznakti u osob s podezienim na PE
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Tabulka 5 - Revidované Zenevské skore pacientl s podezienim na plicni embolii

1 2l 34|56 7 8 9 10 | 11 [ 12 |13 | 14 | 15 | 16 | 17
1* +3 [+3 +3 +3 +3 +3
2% +3 +3 +3 +3 | +3 +3 +3 +3
3* +5 +5 +5
4% A2 (42 (2 |42 (42 | 42 | 42 | 42 [ 42 | 42 | 42 | 42 | 42 | +2 | +2 | +2 | +2
5*
6* +2 +2 +2 +2 | +2
7* +3 +3
g* +4 +4 +4 | +4
o* +1 +1 | +1 +1
Celkem | +5 |+7 |+14|+9 |45 | +5 | +7 | +9 | +8 | +7 | +5 | +5 |+14 | +8 | +7 | +5 | +5

Vysvétlivky: *1 — piedchozi PE nebo HZT; 2 — srdeéni frekvence 75-94 tepti; 3 — srde¢ni
frekvence vice nez 95 tepl; 4 — operace nebo fraktura v poslednim mésici; 5 — hemoptyza; 6 —
aktivni nadorové onemocnéni; 7 — bolest jedné koncetiny; 8 — otok jedné koncetiny; 9 — veék
vysS§i nez 65 let

Pti pouziti revidovaného Zenevského skérovaciho systému u 17 pacienti, u nichz bylo vysloveno

podezieni na plicni embolii, viz tabulka 5, byla stfedni klinicka pravdépodobnost onemocnéni

zjisténa u 15 pacientli, u dvou pacientl byla pravdépodobnost vysok4, pouze u jednoho

z nich byla diagndza nasledné¢ potvrzena CT vySetfenim.
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V nasledujici ¢asti jsou uvedeny kazuistiky pacientii chirurgického oddéleni, u nichz byla
potvrzena plicni embolie, jsou zde uvedeny rizikové faktory, pfedoperacni preventivni opatient,
diagnosticky a terapeuticky postup tykajici se plicni embolie. Bylo ponechano Ciselné oznaceni

pouzité v ptredchozich tabulkach.

Pacient 3

Zena 68 let, pied tfemi mésici byla pro maligni nadorové onemocnéni vajeénikil provedena
laparotomickd hysterektomie s ovariektomii, absolvovala chemoterapii. Nyni byla pfijata
pro planovanou evakuaci hematomu v dutiné bfiSni. Rizikové faktory: Velkéd operace, maligni
onemocnéni, chemoterapie, varixy, lécend hypertenze, BMI v norm¢ (23). Oteviena operace,
vykon do 45 minut. Caprinniho skére 7. Pfed vykonem aplikovan Zibor 2500 IU s. c., bandaze
dolnich koncetin, intravendzni hydratace, po operaci mobilizace prvni pooperacni den, pokracuje
preventivni podavani Ziboru v davce 2500 IU s. c., jedenkrat denné. Paty pooperacni
den pacientka uvadi zhorSené dychani, bolest v zadech, suchy drazdivy kasel, bolest a otok pravé
dolni koncetiny, TK 130/80, puls 75/minutu, SpO2 92 %. Revidované Zenevskeé skore 14, vysoka
klinick4 pravdépodobnost plicni embolie. Indikovana k CTAG se zavérem: embolizace do levé
plicni tepny (drobné obtékané emboly v arteriich segmentu I/II, VI, VIII a IX levé plice), jinak
normalni nalez plic a mediastina provedeném po podani kontrastni latky. Zahajena subkutanni
lécba Fraxiparinem v ddvce 0,6 ml po dvanacti hodinach, paty den po dosaZeni terapeutické
hladiny pfevedena na Warfarin p. 0. 5 mg, s doporuenou hodnotou INR 2,5-3. Pitny rezim
1,5-2 litry tekutin denné, elasticka komprese dolnich koncetin, relativni klid na 14zku, kontrola
SpO2, TK a pulsu tfikrat denné, hodnoty v normé. Provedena dalsi vySetfeni, jejichZ vysledky
nesv€d¢i pro kongenitdlni trombofilni stav, vyloucena byla Leidenskd mutace, mutace
F II G20210 i hyperhomocysteinémie. Pacientka propusténa do doméciho 1é¢eni 15 pooperacni

den.

Pacient 8

Zena 88 let, pfijata pro zlomeninu kréku stehenni kosti, chirurgicka 1é¢ba pomoci DHS dlahy.
Rizikové faktory: Velka operace, vysoky vek, varixy, lécena hypertenze, diabetes mellitus

II. typu, léCeny PAD, BMI 22, normdalni vaha. Oteviend operace, vykon nad 45 minut.
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Caprinniho skoére 15. Pied vykonem aplikovan Zibor 3500 IU s. c., bandaze dolnich koncetin,
intravendzni hydratace, po operaci prvni pooperacni den posazena, probiha dechové rehabilitace,
procvic¢ovani dolnich koncetin, nasledujici vertikalizace vedle lazka. Dalsi dny pokracuje nacvik
chiize, s dopomoci ujde par krokli po pokoji. Zibor podavan v davce 3500 IU s. c., jedenkrat
denné. Sedmy pooperacni den pacientka uvadi stav slabosti, paleni na hrudi, kasel, dusnost,
kolapsovy stav, bolest levé dolni koncetiny, TK 120/70, puls 80/minutu, SpO> 68 %. Revidované
zenevskeé skore 9, stiedni klinicka pravdépodobnost plicni embolie. Indikovana k CTAG
se zavérem: oboustranna embolizace do arteria pulmonalis (emboly ve vSech segmentalnich
arteriich obou plic, rozsiteni srde¢niho stinu aortalni konfigurace bez znamek méstnani v malém
krevnim ob¢hu, sklerotické zmény na stén¢ hrudni aorty. Jinak normalni nélez plic a mediastina
provedeném po podani kontrastni latky. CT bficha a panve: trombdza vena iliaca externa vlevo
(nasténny trombus ve vena iliaca externa vlevo podéln€ méii 18 mm), oboustranny fluidothorax.
Jinak normalni néalez CT bficha a panve provedeném nativné i po podani kontrastni latky.
Sonografie zil bez znamek trombo6zy. Zahajena terapie kyslikem v mnozstvi 2 1/min., subkutanni
lécba Fraxiparinem v davce 0,6 ml po 12 hodindch sedm dni, dale Fraxiparin forte
0,6 ml po 24 hodinéach. Kontrola SpO, , ASTRUP, TK a pulsu po 6 hodinach. Sledovéna bilance
tekutin, infazni terapie s pitnym reZimem udrZovana na 2-2.,5 litru dennég, bandaZe dolnich

koncetin. Pacientka 14 pooperacni den pieloZena na interni oddéleni.

Pacient 9

Zena 76 let, piijata pro planovanou rozsifenou pravostrannou hemikolektomii, pro karcinom
pri¢ného tra¢niku v jaternim ohbi. Rizikové faktory: Velkéd operace, maligni onemocnéni, varixy,
lécend hypertenze, hypotyreoza, astma bronchiale, BMI 27,3, nadvéha. Oteviend operace, vykon
nad 45 minut. Caprinniho skore 9. Pfed vykonem aplikovan Zibor 2500 IU s. c., banddze dolnich
koncetin, intravendzni hydratace, po operaci mobilizace prvni pooperani den, pokracuje
preventivni poddvani Ziboru v davce 2500 IU s. c., jedenkrat denné. Tteti pooperacni
den pacientka uvadi pocit tihy na hrudi, suchy kasel, dusnost, TK 120/80, puls 83/minutu,
SpO2 88 %. Revidované Zenevské skore 9, stiedni klinickd pravdépodobnost plicni embolie.
Indikovana k CTAG se zavérem: oboustrannd embolizace do arteria pulmonalis a jejich vétvi
(vpravo obtékané emboly v arteriich segmenti -V a XII-X, vlevo obtékané¢ emboly v arteriich

segmentil [-V a VIII a X), jinak normdlni nalez plic a mediastina, provedeném po podani
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kontrastni latky. Sonografické vySetfeni bez zndmek tromboézy. Zahdjena subkutdnni 1écba
Fraxiparinem v dédvce 8 ml po dvanacti hodinach, paty den po dosazeni terapeutické hladiny
pirevedena na Warfarin p. 0.7,5 mg denné, s doporucenou hodnotou INR 2,5-3. oxygenoterapie
v davce 2 I/minutu. Pitny rezim 1,5-2 litry tekutin denn¢, elasticka komprese dolnich koncetin,
relativni klid na ldzku, kontrola SpO,, TK a pulsu tfikrat denné, hodnoty v norm¢. Pacientka

propusténa do domaciho 1éceni 10 pooperacni den.
Tabulka 6 - Pfehled preventivnich opatfenich provadénych na oddéleni pfed operaci

urologie chirurgie

mobilizace e po odeznéni anestezie e po ob¢hové kompenzaci

e po laparoskopickych vykonech
vecer

e po velkych vykonech do 24 hod.

bandaze e pred otevienou operaci e vzdy pted operaci, ukonceni
komprese po uplné mobilité, dle

e predpokladand  imobilizace I Ty

24 hod., vcetné¢ vykonl v
subarachnoidalni a epiduralni
anestezil

farmaka LMWH u vS8ech pacientii s ISCHS,  prvni davka Ziboru pied vykonem, dale
po IM, CMP, s implantovanymi dle ordinace l1ékare, kontrola fedéni
srdecnimi chlopnémi, varixy, pomoci anti — XA

trombofiliemi, malignimi .

onemocnénimi, dale u pacienti * operace bficha 2500 IU
podstupujicich zakrok znemoznujici e traumatologie 3500 TU

¢asnou mobilizaci — nefrektomie,

nefroureterektomie, perkutanni

extrakce konkrementu

hydratace e zvyseny piijem tekutin po e pied vykonem Hartmaniv roztok
operaci, sledovani ptijmu L , . .
tekutin e pacienti s DM glukéza s inzulinem
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Obrazek 5 zobrazuje pomér potvrzenych ptipada plicni embolie s pocty pacienttl, u kterych bylo
vysloveno podezieni na toto onemocnéni. Ze 17 osob, které podstoupilo CTAG vySetfeni

se onemocnéni potvrdilo u 3, cozZ je 17 %.

O potvrzené pripady

B podezieni na PE

R

Obriazek 5 - graf Pomér potvrzenych a nepotvrzenych PE

Tabulka 7 ukazuje pocty pacienti, u kterych byla pfed opera¢nim vykonem provedena néjaka
konkrétni profylaktickd opatieni. Na urologickém oddé€leni byla banddz dolnich koncetin
provedena celkem u 756 pacienti z celkového poctu 900, na chirurgickém oddé¢leni byla
provedena vSem 666 operovanych osob. Nizkomolekuldrni heparin byl alespont v jedné davce

pted operaci aplikovan na urologii 620 osobam, na chirurgii 640.

Tabulka 7 - Ptehled pocti provedenych profylaktickych opatieni pfed operacnim vykonem

absolutni relativni absolutni relativni absolutni relativni

1422 90,8 % 666 100 % 756 84 %

1260 80,5 % 640 96,1 % 620 68,9 %
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6 DISKUZE

Cilem préce bylo sledovat ¢etnost vyskytu plicni embolie po operacnich vykonech v zavislosti
na véku, pohlavi, typu operacniho piistupu, preventivnich opatfenich a dale porovnat pocty osob,
u nichz bylo vysloveno podezieni na plicni embolii po opera¢nim vykonu s pocty prokazanych

plicnich embolii pomoci CTAG vySetteni.

Zahranicni i Ceské odborné zdroje shodné uvadéji, ze tromboembolickd nemoc je zadvaznym
problémem. Proto byly zpracovany doporucené postupy, jak tomuto onemocnéni piedchazet,
diagnostikovat a 1éc¢it. Pfesné pocty plicni embolie bohuzel nejsou znamy, protoze neexistuje
registr, kam by byly pfipady onemocnéni hldSeny a také proto, ze mnoho piipadii probéhne
asymptomaticky a neni stanovena diagnéza. Evropskéd studie zabyvajici se timto tématem
odhaduje, ze celkovy pocet symptomatickych ptipadit v Evropské unii je vyssi nez 1,5 milionu
za rok, z nichZ je vice nez ptil milionu fatalnich. V Ceské republice je odhadovany po&et ptipadi

6000 za rok (Vavera, 2015).

V diplomové praci jsou feSeny otazky, zda je plicni embolie ¢astou pooperacéni komplikaci, jeji
zavislost vyskytu na veéku, pohlavi a opera¢nim piistupu. Déle jakéd jsou v nemocnici pfijimana

preventivni opatieni a zda jsou v souladu s doporu¢enimi Ceské angiologické spolecnosti.

V tabulce 1 jsou ptrehledné usporadany pocty pacientli obou oddéleni podle pohlavi. Z tabulky
je patrné, Ze vice osob bylo do vyzkumu zatfazeno z urologického oddéleni, 900 z celkového
poctu 1566 respondentil, ale pro potfeby vyzkumu jsou déle pocty osob zobou oddé€leni
slouceny a vychazi se z celkového poctu operovanych osob. Zde jsou jiz data téméf vyrovnana,
zadné z pohlavi vyrazné neptevlada, pomér muzid a Zen je 815 : 751. Graficky jsou data

zatazenych osob do vyzkumu znézornéna na obrazku 1.

V tabulce 2 a na obrazku 2 jsou pacienti rozdéleni podle véku do ¢yt vékovych skupin. Skéla
vychézi z Capriniho skore. Z uvedenych udajl je patrné, ze v nejvice rizikové vékové kategorii
z hlediska ohroZeni vzniku plicni embolie, od 60 let v€ku se nachazi celkem 71 % vSech
respondentt (1113 osob) z celkového poctu, z toho je 866 ve veéku do 75 let (55 %). Pomér mezi
rizikovymi a méné rizikovymi pacienty je vyrazny a musi byt k tomuto pfihlizeno
1 pfi hodnoceni, jestli je vyskyt plicni embolie po operaci ovlivnén vékem pacienta

a zda se ve vysSim veéku objevuje Castéji.
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Tabulka 3 a obrdzek 3 nabizi piehled o operacnich pfistupech. Jak jiz bylo vySe uvedeno,
je jednim z moznych ukazateli, podle kterych se da predpokladat délka imobilizace. Velké
opera¢ni rany sebou pfinaseji bolest a tim i omezeni pohybu v pooperacnim obdobi. V tabulce
je rozdéleni pfistupu za jednotliva oddéleni, obrazek opét zobrazuje celkovy piehled vsech
operaci. Jako oteviené operace jsou oznaceny pristupy, kdy je porusen velkym fezem kozni
kryt, laparotomie, rdny pii totdlnich traumatickych endoprotézach a podobné.
Do endoskopickych vykonl jsou zahrnuty vykony laparoskopické, artroskopie, transureteralni
cystoskopie, robotické jsou vSechny operace provadéné pomoci robotickych systému, tento
zpusob je vyuzivan pouze na urologii. Z grafu na obrazku 3, je patrné, Ze podil operacnich
pfistupt je vyrovnany. Z dokumentace bylo déle zjisténo, ze vétSina operaci 869, trvalo méné

nez 45 minut, to je doba, po kterou se operace oznacuje jako kratka.

K velkému piekvapeni se ve vyzkumném vzorku plicni embolie na urologickém odd¢leni
nepotvrdila a CTAG plic bylo indikovdno pouze u 17 chirurgickych pacientl. Potize které
udévali, byly rizné a jsou zobrazeny v tabulce 4, kterd z nejcastéji udavanych potizi vychazi.
VSichni pacienti udavali pocit tihy na hrudniku, dale t¢éméf vSichni méli pocit dusnosti a objevil
se u nich kasel. Ostatni symptomy se objevovaly sporadicky, pokles SpO, paleni na hrudi, pocit
slabosti dvakrat, otok jedné dolni konletiny a prokazand tromboembolickd nemoc ctytikrat,
bolest zad pouze jednou. U vSech pacientil, u nichZ bylo vysloveno podezieni na plicni embolii,
bylo ihned indikovdno CTAG, podezieni bylo potvrzeno u tfi z nich. VSechny osoby
s potvrzenou plicni embolii byly Zenského pohlavi, ve v€ku nad 68 let, vSechny udavaly tihu
na hrudi, kaSel, duSnost, u jedné z nich se objevily bolesti zad, jedna udavala péaleni na hrudniku
a pocity slabosti. Z uvedenych ptiznakd, je vidét, Ze potiZe pacientil jsou nespecifické a pii jejich

udavani pacientem jsou ditvodem k provedeni CTAG vySetieni.

V tabulce 5 je bodové ohodnoceni vySetfovanych pacientli podle revidovaného zenevského
skore. Kromé dvou pacientt, ktefi dosahli na 14 bodovou troven, a tudiz pasmo vysoké klinické
pravdépodobnosti, se vSichni nachazeji ve sttednim pasmu. CTAG potvrdilo diagnézu pouze
u jednoho z pacientli s vysokou pravdépodobnosti. Ve zkracenych kazuistikdch zameétenych
pouze na pichledné uspotadani informaci tykajicich se rizikovych faktordi, preventivnich
opatieni, vysledkll a 1éCby tykajicich se plicni embolie je vidét, Ze i pies to, ze u vSech byly
dodrzeny doporu¢ené postupy Ceské angiologické spolednosti, onemocnéni vzniklo. Vechny
pacientky byly vysokého veéku, mély pfidruzena interni onemocnéni, dvé z nich onkologické

onemocnéni, varixy.
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Tabulka 7 wuvadi ptehled preventivnich opatfeni provadénych na oddéleni. Rozdily
jsou minimalni. Pacienti vstavaji z lizka nejpozdéji 24 hodin po operaci, po malych vykonech
po odeznéni anestezie na obou oddélenich. Banddze dolnich koncetin jsou prikladany
na chirurgii plosSné¢ u vSech pacientl, na urologii pfed otevienou operaci, nebo
u niz se predpoklada imobilizace delsi nez 24 hodin po operaci. Na obou odd¢lenich podavaji
nizkomolekularni hepariny, na urologii aplikuji pfevazn¢ Clexane, na chirurgii podavaji témer
vyhradné Zibor. V obou oborech je ordinovan zvysSeny piijem tekutin, na chirurgii aplikuji
infazni roztoky pfed vykonem i po ném, na urologii je sledovdn po operaci pfijem tekutin
p. 0. a zaznamendvan do dekurzu. Posouzenim udaji ze zdravotnické dokumentace operovanych

pacientii bylo potvrzeno, ze tato pravidla jsou dodrzovana.
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7 ZAVER

Jednim z cili diplomové prace bylo zjistit pocet pacientii s prokdzanou plicni embolii s poctem
pacientli, u nichz bylo podezieni na toto onemocnéni. Podezfeni na plicni embolii bylo
vysloveno pouze u chirurgickych respondentti, u kterych se projevily diive zminéné ptiznaky
a bylo indikovano CTAG plic. Diagnéza PE se podatila potvrdit pouze u 3 pacienti ze 17.
Lze tedy usuzovat, ze na prvni vyzkumnou otdzku, zda je plicni embolie ¢astou komplikaci
operac¢niho vykonu, lze odpovédét zaporné. Nepochybné k tomuto zjiSténi ptispivaji operacni
zakroky, které byly v dobé vyzkumného Setfeni provadény. Nejvice ohrozenou skupinou
v ne ortopedické chirurgii jsou pacienti podstupujici kardiochirurgické vykony, kraniotomii,
vykony na patefi a mozku po tirazech. Zadny z téchto zékroki v dobé vyzkumu provadén nebyl.
K nejcastéji provadénym vykoniim na sledovaném chirurgickém odd¢leni lze zatadit operace:
Kyly tfiselnd a pupecni, odstranéni zlu¢niku, akutni zanét slepého stfeva a zlomenina krcku
stehenni kosti. Vyskyt 3 onemocnéni z celkového poctu 666 chirurgickych vykont, nelze
povazovat za Casty. Domnivam se, Ze pravé typ provadénych vykonl do znaéné miry ovlivnil
zatéz pacienta, moznost Casné mobilizace a nasledné rehabilitace v pooperacnim obdobi.
Ve vsech tfech potvrzenych piipadech se jednalo o pacienty, ktetfi, kdyz bylo vypocitano
Capriniho skore spadali do vysoce rizikové skupiny pacienti ohrozenych vznikem plicni embolie
a i pfes opatieni provadéna v souladu s doporu¢enimi Ceské angiologické spolegnosti, doslo
k rozvoji onemocnéni. Bylo prokdzano, Ze ptiznaky onemocnéni jsou natolik nespecificke,
ze je zaddouci radéji vystavit pacienta, u n€hoz vzniklo podezieni na plicni embolii radiacni zatézi
spojenou s CTAG vySetfenim, nez ho vystavit ohrozeni na zZivoté. Pomér mezi pacienty

s potvrzenou plicni embolii a nepotvrzenou pomoci CTAG je v tomto piipadé 1 : 5.

V diplomové praci byla k vyhodnoceni vyzkumu vyuzita deskriptivni metoda, nebyly pouzity
z4dné metody matematicke statistiky (Bartlovéa a kol., 2009) a to praveé z ditvodu malého souboru

pozitivnich vysledki (0, 45 %). Zjisténé jevy byly pouze popsany.

Druhym cilem préace bylo sledovat cetnost vyskytu plicni embolie v zavislosti na vé€ku, pohlavi,
typu operace, délce opera¢niho vykonu a preventivnich opatfenich. Pokud bychom vychazeli
z dat ziskanych pouze ztohoto vyzkumu, musime konstatovat, Ze plicni embolie jako
komplikace operacniho vykonu je zavisld na pohlavi, véku pacienta a typu operace. VSechny

osoby s potvrzenou plicni embolii jsou Zenského pohlavi, star§i 60 let veku, absolvovaly
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otevienou operaci. Zavislost délky vykonu by se nepotvrdila, protoze délka operace

dvou Zen byla del$i nez 45 minut, u tfeti krat$i nez zmiflovanych 45 minut.

Ve skutecCnosti, ale neni mozné tvrdit, ze zavislost na jakémkoli ze zkoumanych znakt byla
potvrzena. Diivodem je nejen jiz vySe zmiflovany maly pocet pozitivnich vysledki Setfeni,
ale také fakt, ze vzorek respondentli nebyl reprezentativni. V piipad¢ pohlavi byl sice vzorek
vyvazeny, pocty osob byly v obou skupindch témét shodné, ale pravé vyskyt 0,45 % ptipada
brani tvrzeni, ze existuje prokazatelna zavislost. Typy operaci byly zastoupeny témét shodné
a v§echny tfi potvrzené ptipady vznikly po otevieném opera¢nim vykonu. Pokud bychom se m¢li
relevantné vyjadrit k zavislosti na véku, vybér respondentti by musel byt vybérovy a ne nahodny,
jako vmém piipadé. VSechny osoby, které po operaci onemocnély, byly starS§i 60 let,
dvé dokonce 75 let, ale pocty v jednotlivych vékovych kategoriich byly natolik rozdilné,

ze zavislost vzniku onemocnéni nelze objektivné hodnotit.

Na zéavér prace je tieba zminit dlleZitou ulohu edukace pacienti o nemoci, preventivnich
opatienich, 1é¢b¢ a jejich moznych komplikacich. Obecné plati, Ze ¢im vic pacient ma informaci,
tim 1épe spolupracuje. Lékai by mél nemocnému vysvétlit, co se s nim stalo, moznou pficinu,
jak bude déle probihat 1écba, ze bude muset dodrzovat urcita rezimova opatfeni nejen po dobu
hospitalizace, ale i po propusténi do doméci péce. Na edukacni pohovor by osoba, kterad
ho provadi, méla vybrat vhodnou chvilku, kdy je pacient na pokoji nejlépe sdm a je odpocinuty.
Sestra obvykle edukuje v oblasti zdravého zivotniho stylu, aplikace LMWH, pokud je pacient
uziva 1 po propusténi do domaciho oSetfovani, spravné techniky bandazovéani nebo oblékani
kompresnich puncoch, nevhodnych potravinovych kombinaci s aplikovanou 1é¢bou. Uloha
nelékarskych zdravotnickych pracovnikli, ale zacina v perioperacni fazi oSetfovatelského
procesu v péci o nemocné, pii provadéni preventivnich opatifeni k zabranéni vzniku plicni
embolie po opera¢nim vykonu. V prvni fad¢ je dalezita znalost projevli nemoci, proto aby byla
nemoc v piipad¢ vzniku vc€as odhalena a lécena, dale kontrola piijmu tekutina a stavu hydratace
pacientli pfed i po operacnim vykonu i bez pfimé ordinace sledovani bilance tekutin 1ékafem.
Vsimat si, kolik ma pacient pfijem tekutin béhem dne, by mély nejen zdravotni sestry, ale 1 dalsi
pomocny zdravotnicky personal. Myslet na to, ze mnohdy pacienti z divodu ¢astého moceni
v dob¢, kdy moc¢i do misy, nebo je pro né problém dojit na toaletu, radéji piji méné. Spravna
technika provedeni bandédzi dolnich koncetin (pfiloha E) a kontrola stavu bandazi béhem dne,
by méla byt pro sestry samoziejmosti. Povzbuzovani nemocnych k rehabilitaci, v€asna

mobilizace pacienta, sledovani bolesti pacientli a podavani analgetik, také zvySuje mobilitu.
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V neposledni fadé je dilezitym momentem spravnd aplikace nizkomolekuldrnich heparint.
Pacienti po prodélané plicni embolii nejen jako pooperacni komplikaci, v raném obdobi po atace
vétsinou spolupracuji velmi dobfte, strach z recidivy onemocnéni je nuti k dodrZzovani vSech

rezimovych onemocnéni, ale s odstupem casu je vSak dodrzuji stale méné (Jurenikova, 2010).

Praktickym vystupem prace k prokézani zavislosti uvedenych znakl by bylo vhodné vyzkum

rozsifit. Zvysit nejen pocty osob zafazenych do Setfeni, provést vybér podle pfedem danych

v

na vice nemocnic, aby mohla byt posouzena i profylakticka opateni mezi nimi.
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9 PRILOHY

Tabulka 8 - Klasifikace rizikovych faktord TEN (Widimsky, Maly, 2011)

Vyznamné rizikové faktory (OR > 10)

zlomenina kyc¢le nebo dolni koncetiny
nahrada kolenniho nebo kycelniho kloubu
velké operace

zavazné urazy

poranéni michy

Stfedné vyznamné rizikové faktory (OR 2-9)

artroskopické operace kolene

maligni onemocnéni

chemoterapie

chronické srde¢ni nebo plicni selhani
hormonalni antikoncepce, substitu¢ni 1é¢ba
t€hotenstvi, Sestinedéli

cévni mozkova prihoda

trombofilie

predchozi tromboembolicka ptihoda

Méné vyznamné rizikové faktory (OR < 2)

imobilizace delsi nez 3 dny

omezena pohyblivost vlivem sezeni — dlouhé cesty

vyssi veék
laparoskopické operace
obezita

varixy

Tabulka 9 - Patogenetické mechanismy trombofilnich stavii (Kolektiv autori, 2014)

Trombofilni stav

Mechanismus pro koagulacnich u€inkli

Deficit antitrombinu (AT)

AT — inhibitor trombinu, faktort IXa, Xa,Xia, XIla

Deficit proteinu C

aktivovany protein C inaktivuje faktory Va a Vllla
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Leidenska mutace genu pro faktor V

(FV Leiden)

v disledku malé zmény v molekule FV dochazi k tzv. APC
rezistenci, vyraznému = zpomaleni inaktivace FV

aktivovanym proteinem C

Mutace genu pro protrombin G20210A

vede ke zvySeni hladiny protrombinu

Zvysena hladina faktoru VIII

neni zcela jasné, zda je trombofilni samotna vysoka hladina

faktoru, nebo zda se odrazi jiny proces

Hyperhomocysteinémie

zpusobuje poskozeni endotelu, aktivaci desticek a
leukocytt, zvySeni FV, snizeni aktivace proteinu C, poruchu

fibrinolyzy

Antifosfolipidovy syndrom (APS)

antifosfolipidové protilatky inhibuji systém APC, aktivitu

AT, fibrinolyzu, potencuji aktivaci desticek

Tabulka 10 - Piehled koagulacnich faktord (Vesely, LukeSova, 2012)

Faktor | Nazev

Funkce

I fibrinogen odstépenim nékolika peptidit vznikd monomerni fibrin,
tvofici fibrinovou sit’

I protrombin Jeho aktivni forma aktivuje faktory I, V, VII, VIII, XI,
XIII, protein C a desti¢ky

I tkanovy faktor kofaktor faktoru VIla

v Ca* vazba koagulacnich faktort

A% proakcelerin kofaktor faktoru X, zajiStuje pfeménu protrombinu na
aktivni trombin

VII prokonvertin aktivuje faktory IX, X

VIII antihemofilicky faktor kofaktor faktoru IX

IX Christmastyv faktor aktivuje faktor X
X Stuartiv-Prowerové aktivuje faktor II
faktor
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XI Plazmaticky ptedchtiidce | aktivuje faktor IX
tromboplastinu

XII Hagemantv faktor aktivuje faktor XI, VII a prekallikrein

XIII Fibrin stabilizujici faktor | aktivuje faktor IX, VII a prekallikrein

Tabulka 11 - Klinické charakteristiky pacienti s podezifenim na PE na oddé€lenich urgentniho piijmu (upraveno

z Pollack a spol. [2011] Rokyta a spol.,2014)

Projevy PE potvrzena PE nepotvrzena
Dusnost 50 % 51%
Pleuralni bolest na hrudi 39 % 28 %
Kasel 23 % 23 %
Bolest za sternem 15 % 17 %
Hemoptyza 8 % 4%
Mdloba 6 % 6 %
Bolest v jedné koncetiné 6 % 5%
HZT 24 % 18 %

Tabulka 12 - Wellsovo skore (Rokyta a spol.,2014, s. 438)

Charakteristika Body
Anamnéza HZT nebo PE +1,5
Operace nebo imobilizace v poslednich 4 tydnech +1,5
Maligni onemocnéni +1
Hemoptyza +1
Tachykardie nad 100/minutu +1,5
Klinické znamky HZT +3
Jina dg. neZ PE méné pravdépodobna +3

Pravdépodobnost plicni embolie

Nizka 0-1
Stiedni 2-6
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Vysoka >7
PE nepravdépodobna 04
PE pravdépodobna >5

Tabulka 13 - Revidovana Zzenevské skore (Rokyta a spol., 2014, s. 438)

Charakteristika Body
Piedchozi PE nebo HZT +3
Srde¢ni frekvence 75-94 tepii/minutu +3
Srdecni frekvence > 95 tepii/minutu +5
Operace nebo fraktura v poslednim mésici +2
Hemoptyza +2
Aktivni nddorové onemocnéni +2
Bolest v jedné koncetiné +3
Bolest pfti palpaci hlubokych zil DK nebo otok 1 konéetiny | +4
Vek >65 let +1

Klinicka pravdépodobnost

Nizka 0-3
Stredni 4-10
Vysoka >10
PE nepravdépodobna 0-2
PE pravdépodobna >6

Tabulka 14 - Index tize plicni embolie (Vavera, 2015, s. 80)

Parametr Originalni verze Simplifikovana verze
vek vek v letech 1 bod pro veék > 80 let
Muzské pohlavi +10 -
malignita +30 1 bod
chronické srdecni selhani +10 1 bod
Chronické onemocnéni plic | +10 -

Puls >110/min +20 1 bod
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0-1,6 %)

Systolicky krevni tlak <100 | +30 1 bod
mmHg
Dechova frekvence >30/min | +20 -
Teplota <36°C +20 -
Alterace mentalniho stavu +60 -
Saturace tepenné krve +20 1 bod
02 <90 %

Rizikov4 stratifikace
Trida I < bodi (30 denni mortalita 0 bodu

(30 denni mortalita 1 %)

riziko umrti 10-24,5 %)

Ttida II 66-85 bodi (nizké riziko timrti | 1 bod
1,7-3,5 %) (30 denni mortalita 10,9 %)
Ttida 111 86-105 bodlu (stiedni riziko
umrti 3,2-7,1 %)
Ttida IV 106-125 bodl (vysoké riziko
umrti 4-11,4 %)
Ttida V > 125 bodu (velmi vysoké

Tabulka 15 - Rizikova stratifikace nemocnych s PE ( Vavera, 2015, 5.80)

Vysoké | Vyssi Nizsi Nizké
L . ) X sttedni | stfedni
Riziko ¢asné (30 denni) mortality v disledku PE
Hypotenze nebo Sok + - - -
PESI tfida I1I-V nebo sPESI > 1 bod + + + -
Znamky dysfunkce pravé srdecni komory + + 1 nebo 0 -
Laboratorni znamky myokardialni 1éze + + 1 nebo 0 -
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Tabulka 16 - Porovnani trombolytik (Widimsky, Maly, 2011)

streptokindza urokinaza t-Pa
Biologicky poloc¢as (min.) 30-80 10-15 5-10
Fibrinoselektivita A + +++
Systémovy ucinek - T +-
Antigenni ucinek ++ 0 +
Alergie ++ 0 0
Cena + O +++

Tabulka 17 - Kontraindikace trombolytické 1é€by (Vavera, 2015, s. 81)

Absolutni kontraindikace

e krvacivda CMP, nebo CMP nejasné geneze kdykoli v anamnéze

e ischemicka CMP v poslednich 6 mésicich

e poskozeni CNS, nebo jeho postizeni nddorem

e velké trauma, chirurgicky vykon nebo poranéni hlavy v poslednich 3 tydnech

e gastrointestinalni krvaceni v poslednim mésici

e probihajici krvaceni

Relativni kontraindikace

e transientni ischemicka ataka v poslednich 6 mésicich
e antikoagulacni terapie peroralnimi antikoagulancii

e tchotenstvi a obdobi prvnich 4 tydnii po porodu

e nekompresibilni vpichy

e traumaticka resuscitace
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e refrakterni hypertenze se systolickym TK > 180 mmHg
e pokrocilé jaterni onemocnéni
¢ infek¢ni endokarditida

e aktivni pepticky vied

Tabulka 18 - Farmakologicka charakteristika NOAK ( Burdova, 2015)

Mechanismus Dabigatran Rivaroxaban Apixaban edoxaban
ucinku
Nastup u€inku 30—-60 min. 30—-60 min. 30—-60 min. 30—-60 min.
Dosazeni 0,5-2 hod. 2—4 hod. 3—4 hod. 1-2 hod.
maxima
Biologicky
polocas 12-17 hod. 5-9 hod. 11-14 hod. 10-14 hod.
vylucovani pti
opakované dévce
Vazba na
plazmatické 1 , , . 1
bilkoyiny nizka vysoka vysoka stiedni
Optimalni test ke | Hemoclot —
stanoveni kalibrovany
koncentrace ¢i dilutovany
aktivity (pfed trombinovy ¢as | Kalibrovana kvantitativni analyza aktivity anti—Xa
operaci,
krvaceni)
Orientacni test APTT- rychla
pro rychlou informace o
orientaci o vysSi
aktivité antikoagulacni Dilutovany protrombinovy ¢as

aktivité
Eliminace + = - =
dialyzou
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Tabulka 19 - Capriniho skore ( Kolektiv autord, 214, s. 19-20)

1 bod

2 body

3 body

vék 41-60 let

vék 61-74 let

vek > 75 let

mala operace

artroskopické operace

OA prodélana TEN

BMI > 25 kg/m?

velka oteviend operace

(> 45 min.)

RATEN

fraktura stehenni kosti,

panve, koncetiny

otok DK

Laparoskopicka

operace (> 45 min.)

mutace FV Leiden

akutni poranéni michy (< 1

mesic)

Zilni varixy

malignita

mutace FII 20210A

t€hotenstvi, Sestinedéli

imobilita > 3 dny

lupus antikoagulans

OA opakovanych

potrat

sadrova fixace

antikardiolipinové

protilatky

oralni antikoncepce

CZK

HAK

Sepse (< 1 mésic)

vazné plicni

onemocnéni

plicni dysfunkce

akutni IM

meéstnaveé srdeéni

selhani (< 1 mésic)

OA

stfevniho zanétu

nespecifického

imobilita pro interni

onemocnéni
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Ptiloha A — Diagnosticky algoritmus pro nemocné s podezienim na PE dle doporuceni ESC

(Vavera, 2015, s. 79)

PE — plicni embolie; CT — vypocetni tomografie; TTE — transtorakéalni echokardiografie, PK —
prava komora srde¢ni, TL — tromobolyticka terapie



Ptiloha B — Zasady spravné aplikace LMWH

1.

e A

LMWH se aplikuji ptisn¢ subkutdnné, kromé ptipadi, kdy podavan pfti dialyze, nesmi se
michat s jinymi ptipravky.

Pti pouziti prednaplnénych stiikacek se vzduchova bublina neodstraiiuje, aby nedoslo ke
ztraté casti 1écivého piipravku.

Pokud je na konci jehly kapka, setieste ji.

V mist€ vpichu se palcem a ukazovackem vytvofii silna kozni fasa, kterd se musi drzet po
celou dobu aplikace, aplikuje se do bficha, minimalné 5 cm od pupku

LMWYV neaplikovat v blizkosti operacni rany, vyjimecné lze aplikovat do podkozi horni
vnéjsi strany stehna.

Provede se dezinfekce mista vpichu.

Jehla se zavadi kolmo po celé délce.

Neaspiruje se.

Po aplikaci davky se jehla vytahne, kozni fasa se pousti po vytazeni jehly, aby nedoslo ke

vzniku hematomau.

10. Misto aplikace se nesmi masirovat.

Doporuc¢ena mista aplikace jednotlivych LMWH

Fraxiparine

Zdroj: https://pribalovy-letak.info/fraxiparine

63


https://pribalovy-letak.info/fraxiparine

Fragmin

Zdroj: https://pribalovy-letak.info/fragmin-5000-m-j-anti-xa-0-2-ml

Clexane, Zibor

Zdroj: https://pribalovy-letak.info/clexane

64


https://pribalovy-letak.info/fragmin-5000-m-j-anti-xa-0-2-ml

Ptiloha C — Podkozni aplikace nizkomolekularniho heparinu

Privodce samostatné podkozni aplikace
nizkomolekularniho heparinu
v predplnénych injekénich strikackach

Injekce musi byt aplikovéna do podkoZni tkdné
v oblasti pasu, stfidavé na levou a pravou stranu.
Misto pro vpich desinfikujte a pfed aplikaci
injekce se jej nedotykejte.

Odstraiite ochranny pryZovy kryt jehly.
NevytlaCujte ze stiikacky vzduchové bublinky,
aby nedoslo ke ztraté |écive latky.

Palcem a ukazovackem wytvorte okolo desinfiko-
vané oblasti kiZe silny koZni zahyb. Celou jehlu
vpichnéte kolmo do koZniho zdhybu.

Vytlagujte pomalu pistem roztok z injekéni
stiikacky. KozZnizahyb drite po celou dobu aplikace.
Po wytahnuti jehly misto vpichu nemasirujte.

Tento matenal nenahrazuje piibalovou informaci

Zdroj: http://www.stefajir.cz/?q=nizkomolekularni-hepariny
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Ptiloha D — doporucené postupy v prevenci TEN v Chirurgii a ortopedii (Bultas, 2015, s. 15)

Stuperi rizika TEN dle Caprinniho

Vseobecna chirurgie, operace bficha a panve

Profylaktické moznosti

Velmi nizké riziko TEN
(<0,5 %), Caprinni: 0

Nizké riziko TEN
(1,5 %), Caprinni: 1-2

Neni doporucena zadnd tromboprofylaxe, jen Casna
mobilizace.

Je preferovana mechanicka tromboprofylaxe IPC.

Stfedni riziko TEN
(3 %), Caprinni: 3-4

Vysoké riziko TEN
(6 %), Caprinni: >4

a) Pokud nemayji vysoké riziko krvacivych komplikaci,
je upfednostiiovana tromboprofylaxe LMWH, LDUH
nebo mechanicka IPC.

b) Pokud maji vysoké riziko krvéacivych komplikaci
nebo u nichZ jsou nésledky krvaceni povazovany za
zvlasté zavazné, je upfednostiiovana mechanicka
profylaxe IPC.

a)Pokud nemaji vysoké riziko krvacivych komplikaci,
je doporucena farmakologicka profylaxe s LMWH nebo
LDUH. Navrhuje se, aby mechanickd profylaxe
kompresivnimi  pun¢ochami nebo IPC byla k
farmakologickeé profylaxi ptidana.

Pokud maji vysokeé riziko krvacivych komplikaci nebo
u nichz jsou nasledky krvaceni povaZovany za zvlast
zdvazné, je upiednostiovana radé€ji mechanicka
profylaxe IPC, dokud neodezni riziko krvaceni a miize
byt zahdjena farmakologicka profylaxe.

Vysoké riziko TEN

Caprinni: >4 + malignita

Pokud nemaji vysoké riziko krvacivych komplikaci, je
doporuCena  rad¢ji  prodlouzena  farmakologicka
profylaxe LMWH.
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Stupeii rizika TEN dle Profylaktické moznosti Délka podavani
Caprinniho skére
Kardiochirurgické vykony
a) Pri nekomplikovaném prubéhu je doporucena rad€ji mechanicka 7-10 dni

profylaxe, zejména IPC

b) Pti komplikovaném vykonu s jednou nebo vice nehemoragickymi

chirurgickymi komplikacemi je doporuc¢eno k mechanické profylaxi

pfidat farmakologickou profylaxi LDUH nebo LMWH

Hrudni chirurgické vykony

nebo do propusténi

Stfedni riziko TEN
(3 %), Caprinni: 34

Pokud  nemaji vysoké riziko
periopera¢niho krvaceni, je doporucen
LDUH nebo LMWH, popt. mechanicka
profylaxe IPC.

Vysoké riziko TEN
(6 %), Caprinni: >4

Pokud nemaji vysoké riziko
perioperac¢niho krvaceni, je doporucen
LDUH nebo LMWH. Navic je
doporu¢ena  mechanickd profylaxe
kompresivnimi pun¢ochami nebbo IPC
soucasné s farmakologickou profylaxi.

7-10 dni

nebo do propusténi

Stfedni nebo vysoké riziko Je doporucena rad€ji mechanicka
TEN, ale vysoké riziko profylaxe, zejména optimalné
krvaceni aplikovanou IPC, dokud nevymizi

riziko krvaceni a muze byt zahijena

farmakologicka profylaxe.

Kraniotomie
Je doporucena mechanickd profylaxe,
zejména IPC.
7-10 dni

Vysoké riziko TEN Je doporuceno pridat farmakologickou
(malignita) profylaxi k mechanicke, jakmile je nebo do propusténi

(6 %), Caprinni: >4

nastolena adekvatni hemostaza a riziko
krvaceni poklesne.
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Vysoké riziko TEN Je doporuceno pfidat farmakologickou
(malignita, kombinovany profylaxi k mechanické, jakmile je nebo do propusténi

ptedni a zadni piistup) krvaceni poklesne.

(6 %), Caprinni: >4

Operace patete

Je doporucena mechanickd profylaxe,
zejména IPC.

nastolena adekvatni hemostaza a riziko

7-10 dni

TEP ky¢elniho kloubu

LMWH

Davky podle SPC jednotlivych ptipravki. Profylaxe by méla
byt zahdjena bud’ nejméné 12 hodin pifed operaci, nebo
nejméné 12 hodin po ukonceni operace a dale podavana po
24 hodinach (pfi pouziti bemiparinu je doporuceno podani
prvni davky 6 hodin po ukonceni operace a dale po 24
hodinéch.

Fondaparinux

2,5 mg 1xdenné, prevence by méla byt zahdjena 6 hodin po
ukonceni operace.

Dabigatran

1-4 hodiny po ukonceni operace davkou 110 mg, dale by
mélo byt pokracovano davkou 220 mg 1xdenné

Rivaroxaban

Apixaban

Warfarin

10 mg 1xdenné, profylaxe by méla byt zahajena 610 hodin
od ukonceni operace

2,5 mg denné po 12 hodinach, zahajeni prevence 12-24
hodin po operaci

MozZn4 alternativa pivodni 1écbé LMWH. Podéavat po dobu

nejméné 6 tydnl po operaci s cilovym INR 2-3, pokud jsou
zajistény podminky pro fadné vedeni antikoagulaéni 1écby.
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TEP kolenniho kloubu

LMWH Davky podle SPC jednotlivych ptipravki. Profylaxe by méla
byt zahijena bud’ nejméné 12 hodin pied operaci, nebo
nejméné 12 hodin po ukonceni operace a dale podavana po
24 hodinéach (pfi pouziti bemiparinu je doporuceno podani
prvni davky 6 hodin po ukonceni operace a dale po 24
hodinach.

Fondaparinux 2 5 mg 1xdenn¢, prevence by méla byt zahajena 6 hodin po
ukonceni operace. 14 dni

Dabigatran ~ 1-4 hodiny po ukonceni operace davkou 110 mg, dale by
mélo byt pokra¢ovano davkou 220 mg 1xdenné

Rivaroxaban 10 mg lxdenné, profylaxe by méla byt zah4jena 6—10 hodin
od ukonceni operace

Apixaban 2,5 mg denné¢ po 12 hodindch, zahajeni prevence 12-24
hodin po operaci

Warfarin Mozn4 alternativa pivodni 1écbé LMWH. Podavat po dobu 6 tydna
nejméné 6 tydnl po operaci s cilovym INR 2-3, pokud jsou
zajiStény podminky pro fadné vedeni antikoagula¢ni 1éCby.

Zlomenina proximalni stehenni kosti

LMWH Davky podle SPC jednotlivych piipravki. Profylaxe by méla
byt zahdjena bud’ nejmén¢ 12 hodin pted operaci nebo
nejméné 12 hodin po ukonceni operace a dale po 24
hodinach (pfi pouziti bemiparinu je doporu¢eno podani 1.
davky 6 hodin po ukonceni operace a dale po 24 hodinach. V 2835 dni
piipadé odkladu operace by méla byt 1écba zahdjena hned po
pfijeti, optimalni odstup operace od posledni davky LMWH
je 12hodin.

Fondaparinux 2,5 mg 1xdenné, prevence by méla byt zahajena 6 hodin od
ukonceni operace, preferovany 1€k u osob bez vyznamné;jsi
rendlni insuficience s clearence kreatininu >30 ml/min.

Warfarin Mozna alternativa po uvodni 1écbé LMWH nebo
fondaparinuxem, podavat nejméné 6 tydni po operaci s
cilovym INR 2-3, pokud jsou zajiSt€ény podminky pro fadné 6 tydnii
vedeni antikoagula¢ni 1€¢by.

Velké ortopedické trauma
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LMWH

U pacientt, kteti krvaceji nebo maji vysoké riziko velkého
krvéceni, je doporuceno pouzit mechanické prostiedky (IPC,
nozni pumpa nebo asponn GCS). Jakmile riziko velkého
krvaceni odezni, je doporuceno zahdjeni podavani
profylaktick¢ davky LMWH. Pii pfetrvavajici imobilité je
doporuc¢eno pokracovat v profylaxi LMWH nebo
Warfarinem.

do propusténi
(véetné
rehabilitace)

LMWH

Poranéni michy

Pfi poranéni michy s neuplnou misni 1ézi je doporuceno
provést vySetieni CT nebo MR k vylouceni perispinalniho
hematomu. V ptipadé ndlezu hematomu by mély byt pouzity
do propusténi

(véetné
kontrolni CT nebo MR vySetreni. Farmakologickou profylaxi rehabilitace)

mechanické prostfedky a po nékolika dnech provedeno

LMWH je doporuceno zahdjit az pii ovéfené stabilizaci
hematomu. Pfi pretrvavajici imobilit¢ je doporuceno

pokracovat v profylaxi LMWH nebo Warfarinem.

Operace michy

Pti nekomplikované operaci pouze ¢asna mobilizace

LMWH

Pti komplikované operaci (malignita, anamnéza TEN, do propusténi
slabost koncetin) zah4jit 1écbu den po chirurgickém vykonu (vcetné
LMWH 1xdenné. rehabilitace)

Artroskopie kolenniho kloubu

Nizké riziko

Vys§si  riziko
(velka
rekonstrukce
kolene,
anamnéza
TEN, turniket
>60 minut

Bez ptfitomnosti rizikovych faktort TEN s pfilozenim turniketu krat§im nez
60 minut neni nutnd farmakologickd profylaxe. Doporuc¢end je vcasna
mobilizace.

Pti pfitomnosti rizikovych faktori TEN nebo s pfiloZenim turniketu nad 60
minut je navrzeno podavani LMWH v profylaktické davce po dobu 5—7 dni.
Po artroskopické operaci predniho zktizené¢ho vazu je doporuceno podani
profylaktické davky LMWH 5-7 dni a navrzeno prodlouZené podéavani po
dobu 3 tydnt u pacientd, kteti nemaji zvySené riziko krvaceni.

70




Poranéni dolni koncetiny distaln€ od proximalni stehenni kosti

a) Pii zlomenin¢ dolni koncetiny 1éCené osteosyntézou je doporuceno poddvani LMWH po
dobu minimaln¢ 7—-10 dni, pokud pokracuje imobilizace koncetiny nebo upoutani na lizko je
doporuceno pokracovat v podavani LMWH.

b) Pii konzervativné 1éceném poranéni vyzadujicim sadrovou nebo jinou fixaci zasahujici
nad koleno nebo upoutani na lizko je doporuceno podani LMWH po celou dobu omezeni.

¢) U pacientii s konzervativné 1é€enym poranénim vyzadujicim sadrovou fixaci zasahujici
pod koleno je u vSech osob se zvySenym rizikem TEN doporuc¢eno podavani LMWH po
celou dobu fixace a navrzeno je i u osob bez zjevné zvySeného rizika trombdzy, pokud
nemaji zvysené riziko krvaceni.

Amputace dolni koncCetiny

LMWH Jednou denné do propusteni, véetné rehabilitace.

Doporuceni je ur¢eno pro nemocné s télesnou hmotnosti 40—100 kg a clearence kreatininu >30 ml/min. U pacientt s

vy$§i hmotnosti je vyZzadovana tprava davek nebo alternativni moznosti prevence.
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Ptiloha E — Postup pri bandazi dolnich koncetin (Ml¢och, 2009).

R R EiL

Utelem bandaZze dolnich kondetin je posileni stény cév, z(Zeni jejich prisvitu a tim zvyseni
rychlosti toku krve. Kompresivni obvazy se indikuji nejen v ptipad€ varixti dolnich koncetin a po
jejich operaci, prevenci tvorby otokl dolnich koncetin, ale také k prevenci vzniku krevnich

srazenin pied a po operaci (Muchova, 2017).
Postup provedeni bandaze:

e ideélni doba pro pfilozeni obvazu je rdno nez pacient vstane z lizka, nebo by koncetina

méla byt minimalné 20 minut ve zvysené poloze proti trupu

e na bandaz by méla byt pouzita obinadla vhodné Sife v rozmezi 8-14 cm, na bandaz

hlubokého Zilniho systému kratkotaznd, na povrchovy Zilni systém dlouhotazna

e tlak aplikovany na koncetinu pfi pfikladani obvazu je velmi dileZzity, nejvyssi tlak by mél

pusobit v oblasti hlezna a smérem k tfislu klesat
e obvaz se piiklada pii dorzalni flexi
e bandéaz musi zakryvat i patu, jinak hrozi riziko vzniku otokd
e jednotlivé vrstvy obinadla se musi pfekryvat 2-3 cm

e obvaz nesmi zplisobovat otlak, zafezy ani bolest
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