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Úvod

Plicní embolie (dále PE) je velmi častým 
onemocněním s odhadovanou roční inciden-
cí 0,5–2,0/1 000 obyvatel(1, 2, 3). Tromboembo-
lická nemoc je po akutním infarktu myokardu 
a cévní mozkové příhodě třetí nejčastější 
kardiovaskulární příčinou smrti(2). Pro velkou 
variabilitu příznaků, které mohou imitovat jiné 
onemocnění (akutní koronární syndrom, exa-
cerbací chronické obstrukční plicní nemoci, 
pneumotorax, pleuropneumonii a mnohé 
další…) a absenci jednoduchého, rychle do-
stupného neinvazivního a levného testu je 
diagnóza plicní embolie často obtížná. 

Incidence synkopy u plicní embolie není 
přesně známá, údaje se v jednotlivých soubo-
rech a registrech liší v širokém rozpětí od 2 po 
44 %(1, 3, 4). Stejně i incidence PE jako příčiny syn-
kopy není zcela jasná, PE je však spíše méně 
častou příčinou synkopy (dle našich literárních 
údajů je asi 8 % synkop způsobeno plicní embo-
lií)(4). Přítomnost synkopy při chybějící či neúplně 
vyjádřené symptomatologii plicní embolie může 
proto vést k diagnostickým rozpakům. Z těchto 
důvodů bývá někdy synkopa označována jako 
„zapomenutá známka“ plicní embolie(5, 6). 

Popis případu

Jednalo se o 45letou ženu léčenou pro hy-
pertenzi, hyperlipidémii, po ablaci pravého prsu, 
po non-Q infarktech přední a spodní stěny s ná-
slednými perkutánními koronárními intervence-
mi na RIA a ACD. Nemocná byla přivezena na 
koronární jednotku pro jednodenní anamnézu 
recidivujících synkop, ve voze rychlé záchran-
né služby byla zachycena krátká spontánně se 
upravivší porucha vědomí, při které byla přítom-

ná junkční bradykardie 40/min (obrázek 1). Pa-
cientka udávala 6 dní zhoršující se námahovou 
dušnost, negovala bolesti na hrudi. 

Při vstupním vyšetření byla pacientka bez 
obtíží, fyzikální nález byl zcela normální – ne-
mocná byla eupnoická, bez cyanózy, nebyla 
zvýšená náplň krčních žil, akce srdeční pra-
videlná 80/min, TK – 110/70 mmHg, dýchání 
sklípkové čisté, ozvy srdeční ohraničené, bez 
šelestů, bez rozštěpu 2. ozvy, břicho klidné, 
hepar v oblouku, dolní končetiny bez otoků či 
známek flebitidy. 

Na příjmovém EKG (obrázek 2) byl sinuso-
vý rytmus 80/min, osa semivertikální, normální 
převodní časy, Rs I, qR III, RS aVL, 0,5 mm de-
prese ST V4-6,ploše negat.vlna T III, aVF, V1-5. 
V laboratoři mírná elevace kreatininu  – 118  µol/
l, AST – 3,88 µkat/l, ALT – 4.18 µkat/l, ALP 
3,3 µkat/l, hyperglykémie 13,3 mmol/l a smíše-
ná hyperlipidémie – cholesterol 5,34 mmol/l, TG 
3,0 mmol/l. D-dimery byly pozitivní – > 1 µg/ml. 
Naopak kardiální markery byly v normě – CK – 
MB 0,43 µkat/l, stejně i další laboratorní para-
metry: krevní obraz, ionty, celková bílkovina, 
albumin, bilirubin, ssTSH, ABR + krevní plyny.

Jako příčinu stavu jsme diferenciálně di-
agnosticky zvažovali primární bradyarytmii, 
centrální etiologii, plicní embolii, event. akutní 
koronární syndrom. Komplexní péče o paci-
entku na koronární jednotce zahrnovala konti-
nuální monitoraci EKG, saturace O2, neinvaziv-
ní měření TK, v úvodní medikaci byl podáván 
i. v. nefrakcionovaný heparin, isosorbit dinitrát 
(vzhledem k anamnestickému údaji dušnos-
ti při susp. kardiální insuficienci), vzhledem 
k bradykardii v úvodu byly vysazeny betablo-
kátory, pro zvažovanou arytmickou etiologii 

s event. nutností implantace kardiostimulátoru 
byla vysazena i antiagregační terapie.

Provedená paraklinická vyšetření – rtg hrud-
níku, sonografie břicha, duplexní sonografie karo-
tid a vertebrálních  tepen – byla v normě, duplexní 
sonografie žil dolních  končetin, vena cava inferior 
i renálních tepen bez průkazu žilní trombózy.

V dalších dnech docházelo u nemocné 
k recidivujícím krátkodobým synkopám s  bez-
deším, tyto spontánně odeznívaly do 30 vteřin. 
Během synkop byla vždy zachycena bradykar-
die 40/min (junkční i sinusová), nedocházelo 
k výraznějšímu poklesu saturace 02 (Sat 02 
nad 90 %). Vzhledem ke krátkodobosti epizod 
se nezdařilo během nich změřit krevní tlak. 
V mezidobí byla pacientka bez jakýchkoli obtíží, 
s normální srdeční i dechovou frekvencí, normo-
tenzní. Jelikož bradykardie samotná se nezdála 
vysvětlovat opakované poruchy vědomí a bez-
deší, bylo vysloveno podezření na centrální pří-
činu synkop. Provedeno CT mozku a na základě 
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Obrázek 2. Vstupní EKG na koronární jed-
notce

Obrázek 1. Bradykardie zachycena ve voze 
RZP během synkopy
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doporučení neurologa i EEG. Vzhledem k nega-
tivním výsledkům obou vyšetření možnost epi-
leptického záchvatu event. jiné centrální příčiny 
byla hodnocena jako nepravděpodobná.

Při echokardiografickém vyšetření byla 
patrná dilatace pravostranných oddílů s para-
doxním pohybem části mezikomorového sep-
ta, významná trikuspidální insuficience, střed-
ně významné pulmonální insuficience, znám-
ky plicní hypertenze dle křivky ve výtokovém 
traktu pravé komory (RVOT) a regurgitačním 
gradientu na trikuspidální chlopni.

Následně byla proto pacientka odeslána 
k vyšetření perfuzní scintigrafie plic – zde nález 
oboustranných četných a rozsáhlých defektů 
perfuze – vysoká pravděpodobnost plicní em-
bolie. K ověření při ne zcela typické symptom-
tologii jsme indikovli pravostrannou katetrizaci, 
kde byla potvrzena významná prekapilární 
plicní hypertenze – PRA 11,5 mmHg, PRVs 
71 mmHg, PAPm 51 mmHg, PCWP 15 mmHg. 
Následně byla provedena plicní angiografie, 
kde prokázány mnohočetné embolizace do vět-
ví aa. pulmonales. Vzhledem k závažnosti kli-
nického stavu, recidivujícím symptomům i přes 
účinnou antikoagulační léčbu heparinem, byl 
i přes nejasný zdroj embolizace současně im-
plantován kavální filtr. Pacientka nebyla trom-
bolyzována, pokračovali jsme v heparinizaci 
a postupné saturaci warfarinem k účinnému 
INR. U nemocné nedošlo již k recidivě poruchy 
vědomí, zlepšila se tolerance zátěže.

Při kontrolním echokardiografickém vyšet-
ření regredovala mírně významnost trikuspidální 
regurgitace i velikosti pravostranných oddílů, 
nově však byl zjištěn drobný (4 × 5 mm) útvar 
nejasné povahy v oblasti levé síně (obrázek 3). 
Z tohoto důvodu byla provedeno jícnové echo-
kardiografické vyšetření, zde patrný mobilní 
útvar v oblasti mezisíňového septa, vlající do 
obou srdečních síní (obrázky 4, 5). Vzhledem 
k diagnostickým rozpakům o etiologii útvaru (ja-
ko nejpravděpodobnější se jevil embolus prostu-
pující skrze patentní foramen ovale z pravé síně 
do síně levé, nebylo však možno vyloučit ani em-
bolizující myxom) jsme s odstupem 14 dnů pro-
vedli kontrolní TEE (obrázek 6). Nález výrazně 
regredoval – byl patrný jen drobný kulovitý útvar 
na levosíňové straně septa, což svědčilo proti 
myxomu. Pacientka byla propuštěna v celkovém 
dobrém stavu do další ambulantní péče, dále by-
la sledována kardiologem v místě bydliště.

Na našem pracovišti jsme provedli kontrol-
ní ambulantní vyšetření po 4 letech: pacientka 
byla bez obtíží, NYHA I, EKG bez abnormit. 
Echokardiograficky byla patrná regrese veli-
kosti pravostranných oddílů i významnosti tri-
kuspidální insuficience, nadále trvaly známky 
plicní hypertenze (tabulka 1), sonografické vy-
šetření žil dolních končetin neprokázalo event. 
známky proběhlé flebo trombózy v minulosti, 

kontrolní scintigrafické vyšetření plic nebylo 
provedeno. Pacientka užívala 1,5 roku od pří-
hody warfarin, nyní je dlouhodobě na antiagre-
gační léčbě acetylosalicylovou kyselinou. 

Diskuze 

V diskuzi bychom chtěli rozebrat tři okol-
nosti popisovaného případu:

1. Synkopa: synkopa bývá příznakem plic-
ní embolie asi u 14 % (2,2–44 % dle různých 
studií a registrů) pacientů(1, 2, 3, 5). Vyskytuje se 
častěji u starších žen(6), je častější u pacientů 
s masivní plicní embolií(7), než u embolie malé či 
submasivní. Její výskyt je nepříznivým prognos-
tickým znamením – 27 % mortalita u pacientů se 
synkopou proti 17 % celkové mortalitě pacientů 

Tabulka 1. Klinické a echokardiografické parametry popisované kazuistiky

Nález při přijetí Po 14 dnech Po 4 letech

Dušnost NYHA III NYHA II–III NYHA I

Srdeční frekvence 80 70 75

EKG SI QIII neg TIII ano ano ne

Echo – rozměr PK 39 mm 38 mm 34 mm

Echo –Tri regurgitace 4. st 3–4 st. 1. st

Regurgit. gradient na Tri chlopni  60 mmHg 70 mmHg Nedetekován

Tvar křivky v RVOT 3. typu 3. typu 2.–3. typu

Obrázek 3. Echokardiografický nález útvaru v levé síni, vycházejícího z mezisíňové přepážky 
při transtorakálním echokardiografickém vyšetření

Obrázek 4. Embolus procházející skrz perzistující foramen ovale z levé do pravé síně 
v transezofageálním zobrazení
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s plicní embolií (registr ICOPER – International 
Cooperative Pulmonary Embolism Registry)(3). 

Zajímavé je, že pokles krevního tlaku při 
synkopě u plicní embolie bývá často pouze 
krátkodobý a u většiny pacientů bývá při vstup-
ním vyšetření měřen normální krevní tlak(3, 5).

Na patogenezi synkopy u plicní embolie 
se mohou podílet 3 hlavní mechanizmy – he-
modynamický, metabolický a reflexní, které se 
mohou různě kombinovat(5). Při hemodynamic-
kém mechanizmu jde o náhlý pokles srdeční-
ho výdeje a krevního tlaku při akutně vzniklé 
významné obstrukci části plicního řečiště, dále 
se může podílet ischemie myokardu pravé ko-
mory při její akutní dilataci a omezení průtoku 
subendokardiálními cévami, s následně mož-
nými nasedajícími tachy- či bradyarytmiemi. 
Tento mechanizmus bývá obvyklý při masiv-
ních emboliích a je spojený s vyšší mortalitou. 

Z metabolických aspektů se na patogene-
zi synkopy mohou spolupodílet hypoxie a hy-
pokapnie s alkalózou při hyperventilaci(5).

Méně častý patogenetickou příčinou 
synkopy je reflexně vagově navozena hypo-
tenze, kdy při podráždění mechanoreceptorů 
při dilataci a tlakovém přetížení pravé komo-
ry dochází vazodilataci a hypotenzi (obdoba 
Bezold Jarischova reflexu)(8). Při tomto me-
chanizmu bývá přítomna paradoxně brady-
kardie, méně často i SA či AV blok vyššího 
stupně(6, 9, 10). Ojediněle chybí i ostatní klinic-
ké příznaky plicní embolie a synkopa bývá 
pak hodnocena jako vasovagální či primárně 
bradyarytmická, což může vést chybně k im-
plantaci kardiostimulátoru. Reflexně navoze-
ná synkopa při PE bývá známkou subakutní 
masivní plicní embolizace a bývá spojena 
významnější plicní hypertenzí(10, 11). Takováto 

synkopa nemusí být nutně spojena s vyšší 
mortalitou. 

V klinickém obraze u naší pacientky byla 
přítomna několikadenní postupně se zhoršu-
jící ponámahová dušnost a při paraklinických 
vyšetřeních byla zjištěna významná plicní 
hypertenze, což svědčí pro subakutní masivní 
plicní embolii. Vzhledem k tomu, že synkopy 
byly spojeny s bradykardií, domníváme se, 
že právě reflexní mechanizmus byl příčinou 
recidivujících synkop v rámci plicní embolie 
u našeho případu. 

Další možnou příčinou vzniku synkopy při 
plicní embolii může být paradoxní embolizace 
do oblasti center vědomí v mozkovém kmeni, 
takováto synkopa je však provázena jinými neu-
rologickými příznaky a odpovídajícím nálezem 
při zobrazovacích metodách CNS. Tyto u naší 
pacientky nebyly přítomny, proto i při nálezu za-
klíněného embolu ve foramen ovale nebyl indi-
kován jeho chirurgický či katetrizační uzávěr. 

2. Echokardiografický nález: obvyklé 
echokardiografické nálezy u plicní embolie 
zahrnují jednak známky dilatace a dysfunk-
ce pravé komory s hypokinezou volné stěny 
a parodoxním pohybem mezikomorového 
septa, jednak dopplerometrické známky plic-
ní hypertenze(13, 14, 15). Nález trombu či embolu 
v pravostranných dutinách či v kmeni plicnice 
při echokardiografickém vyšetření bývá pozo-
rován spíše vzácně, více při transesofageál-
ním vyšetření; v kmeni plicnice bývá nalézán 
při masivní embolizaci(14). Zobrazení embolu 
procházejícího přes perzistující foramen ovale 
z pravé do levé síně je raritním nálezem. Pří-
čina zaklínění embolu ve foramen ovale není 
zcela jasná, hlavní úlohu hrál jistě tlakový gra-
dient mezi levou a pravou síní, význam mají 
i anatomické poměry v pravé síni, kdy krev 
z dolní duté žíly je směřována směrem k fossa 
ovalis. Zaklínění embolu s ucpáním foramen 
ovale se mohlo podílet na patogenezi synkop, 
znemožněním pravolevého zkratu a násled-
ným zvýšením tlakového přetížení v pravé 
komoře a pravé síni se vznikem reflexní syn-
kopy. Vzhledem k malé velikosti embolu je ne-
pravděpodobná možnost interference embolu 
s mitrální či trikuspidální chlopní se vznikem 
přechodné obstrukce chlopenního ústí (a ná-
sledkem toho vzniklou synkopou).

3. Zdroj embolie: i přes maximální dia-
gnostickou snahu nebyl zdroj embolie nalezen. 
Při klinickém vyšetření nebyla flebotrombóza 
zjevná. I přes opakované provedení duplexní 
sonografie žil dolních končetin, břicha a pán-
ve nebyly ve zobrazených úsecích pánevních 
žil, vena cava inferior i renálních žil známky 
trombózy zjištěny, stejně i při angiografickém 
znázornění vena cava, renálních žil v rámci im-
plantace kaválního filtru. Flebografii žil dolních 
končetin jsme pro její invazivitu neindikovali.

Obrázek 5. Embolus procházející skrz persistující foramen ovale z levé do pravé síně 
v transezofageálním zobrazení

Obrázek 6. Regrese embolu po 14 dnech – TEE vyšetření

Interv Akut Kardiol 2005;4:171–174 Mrózek J. Neobvyklý průběh plicní embolie

K
A

Z
U

IS
T

IK
Y



174

Dle dostupné literatury se žilní trombóza 
jako zdroj embolie daří zjistit jen asi 30–50 % 
případů(1, 2). Při senzitivitě duplexního sono-
grafického vyšetření, které se v detekci bér-
cových trombóz uvádí mezi 80–90 %(1), ve 
femoropopliteální oblasti se blíží k 98 %, bývá 
ve zbývajících případech přítomna trombóza 
v páneních žilách, dolní duté žíle a jejích visce-
rálních přítocích či méně často v povodí horní 
duté žíly. Vzhledem k tomu, že u naší pacient-
ky po zavedení kaválního filtru do dolní duté 
žíly subrenálně se již synkopy neopakovaly, 
je pravděpodobné, že zdroj embolie byl v pá-
nevních žilách (sonograficky hůře přehledné) 
nebo v drobných bércových žilách dolních 
končetin (kde je senzitivita sonografického 
vyšetření nižší).

Závěr

V článku byla rozebrána kazuistika plicní 
embolie, která se manifestovala recidivujícími 
synkopálními stavy s bradykardií. Tyto synko-
py byly zprostředkovány reflexně, drážděním 
mechanoreceptorů při tlakovém a objemovém 
přetížení pravé komory při subakutní masivní 

plicní embolii. Další zajímavostí naší kazuisti-
ky byl nález embolu zaklíněného ve foramen 
ovale persistens při echokardiografickém 
vyšetření. Tento embolus obturoval foramen 
ovale a znemožňoval tak pravolevý zkrat, což 
mohlo zhoršovat přetížení v pravostranných 
srdečních oddílech.

Po 14 dnech antikoagulační léčby došlo 
k téměř kompletní lýze embolu. Zdroj plicní 
embolie nebyl nalezen, vzhledem ke klinické-
mu úspěchu implantace kaválního filtru byla 
flebotrombóza s vysokou pravděpodobností 
přítomná distálně od něj – v pánevních či bér-
cových žilách dolních končetin. 
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