NEOBVYKLY PRUBEH PLICNi EMBOLIE
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V élanku je uvedena kazuistika pacientky s neobvyklym pribéhem plicni embolie projevujici se opakovanymi synkopalnimi
stavy s bradykardii. Pfi transezofagealnim echokardiografickém vysetfeni byl nalezen nitrosrdeéni embolus zaklinény ve
foramen ovale patens. Po zavedeni kavalniho filtru a pfi antikoagulaéni terapii se jiz synkopy neopakovaly a doslo ke zmen-
Seni nitrosrdecniho tromboembolického utvaru.

Kli¢ova slova: plicni embolie, synkopa, nitrosrdecni embolus.

AN UNUSUAL COURSE OF PULMONARY EMBOLISM
The authors report a case of a female patient with an unusual course of pulmonary embolism, presenting with recurrent
syncopes with bradycardia. An intracardiac embolus impacted in the patents oval foramen was found on transoesophageal
echocardiography examination. The syncopes resolved and the intracardiac thromboembolus decreased after the introdu-
ction of a caval filter and with anticoagulation treatment.
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Uvod

Plicni embolie (déle PE) je velmi ¢astym
onemocnénim s odhadovanou roéni inciden-
ci 0,5-2,0/1 000 obyvatel™2 3. Tromboembo-
lickd nemoc je po akutnim infarktu myokardu
a cévni mozkové piihodé tfeti nejCastéjsi
kardiovaskularni pfi¢inou smrti®. Pro velkou
variabilitu pfiznakd, které mohou imitovat jiné
onemocnéni (akutni koronarni syndrom, exa-
cerbaci chronické obstrukéni plicni nemoci,
pneumotorax, pleuropneumonii a mnohé
dal$i...) a absenci jednoduchého, rychle do-
stupného neinvazivniho a levného testu je
diagndza plicni embolie ¢asto obtizna.

Incidence synkopy u plicni embolie neni
pfesné zndm4, Udaje se v jednotlivych soubo-
rech a registrech lisi v Sirokém rozpéti od 2 po
44%(:349_ Stejné i incidence PE jako pficiny syn-
kopy neni zcela jasna, PE je vSak spiSe méné
Castou pfi¢inou synkopy (dle naSich literarnich
Udajti je asi 8% synkop zplisobeno plicni embo-
lif)®®. PFitomnost synkopy pfi chybéjici ¢i netipiné
vyjadfené symptomatologii plicni embolie miize
proto vést k diagnostickym rozpakim. Z téchto
ddvodu byva nékdy synkopa oznacovana jako
,Zapomenutd zndmka“ plicni embolie®©).

Popis pripadu

Jednalo se 0 45letou Zenu lé¢enou pro hy-
pertenzi, hyperlipidémii, po ablaci pravého prsu,
po non-Q infarktech pfedni a spodni stény s na-
slednymi perkutdnnimi korondrnimi intervence-
mi na RIA a ACD. Nemocna byla pfivezena na
koronami jednotku pro jednodenni anamnézu
recidivujicich synkop, ve voze rychlé zachran-
né sluzby byla zachycena kratkd spontanné se
upravivsi porucha védomi, pfi které byla pfitom-
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nd junkéni bradykardie 40/min (obrazek 1). Pa-
cientka udavala 6 dni zhorSujici se namahovou
dusnost, negovala bolesti na hrudi.

Pfi vstupnim vySetfeni byla pacientka bez
obtizi, fyzikéIni nélez byl zcela normalni - ne-
mocna byla eupnoickd, bez cyandzy, nebyla
zvy$end napli krénich Zil, akce srdeéni pra-
videlnd 80/min, TK — 110/70 mmHg, dychani
sklipkové Cisté, ozvy srdeéni ohrani¢ené, bez
Selestl, bez rozstépu 2. ozvy, bficho klidné,
hepar v oblouku, doIni kon&etiny bez otoku ¢i
znémek flebitidy.

Na pfijmovém EKG (obrazek 2) byl sinuso-
vy rytmus 80/min, osa semivertikalni, normalni
prevodni ¢asy, Rs I, gR Ill, RS aVL, 0,5 mm de-
prese ST V4-6,ploSe negat.vina T Ill, aVF, V1-5.
V laboratofi mirna elevace kreatininu — 118 pol/
I, AST - 3,88 pkat/l, ALT — 4.18 pkat/l, ALP
3,3 pkat/l, hyperglykémie 13,3 mmol/l a smise-
n& hyperlipidémie — cholesterol 5,34 mmol/l, TG
3,0 mmol/l. D-dimery byly pozitivni — > 1 pg/ml.
Naopak kardialni markery byly v normé - CK -
MB 0,43 pkat/l, stejné i dalsi laboratorni para-
metry: krevni obraz, ionty, celkova bilkovina,
albumin, bilirubin, ssTSH, ABR + krevni plyny.

Jako pfiCinu stavu jsme diferencialné di-
agnosticky zvazovali primarni bradyarytmii,
centralni etiologii, plicni embolii, event. akutni
koronarni syndrom. Komplexni péce o paci-
entku na koronarni jednotce zahrnovala konti-
nualni monitoraci EKG, saturace O,, neinvaziv-
ni méfeni TK, v Uvodni medikaci byl podavan
i. v. nefrakcionovany heparin, isosorbit dinitrat
(vzhledem k anamnestickému udaji dusnos-
ti pfi susp. kardidlni insuficienci), vzhledem
k bradykardii v Uvodu byly vysazeny betablo-
kétory, pro zvaZovanou arytmickou etiologii

s event. nutnosti implantace kardiostimulatoru
byla vysazena i antiagregaéni terapie.

Provedené paraklinickd vySetfeni - rtg hrud-
niku, sonografie bfiicha, duplexni sonografie karo-
tid a vertebralnich tepen —byla v normé, duplexni
sonografie zil dolnich konetin, vena cava inferior
i rendlnich tepen bez prikazu Zilni trombézy.

V dalsich dnech dochazelo u nemocné
k recidivujicim kratkodobym synkopam s bez-
desim, tyto spontanné odeznivaly do 30 vtefin.
Béhem synkop byla vzdy zachycena bradykar-
die 40/min (junkéni i sinusova), nedochazelo
k vyraznéjsimu poklesu saturace 0, (Sat0,
nad 90%). Vzhledem ke kratkodobosti epizod
se nezdafilo béhem nich zméfit krevni tlak.
V mezidobi byla pacientka bez jakychkoli obtizi,
snormalni srdecni i dechovou frekvenci, normo-
tenzni. JelikoZ bradykardie samotnd se nezdala
vysvétlovat opakované poruchy védomi a bez-
desi, bylo vysloveno podezieni na centraini pfi-
¢inu synkop. Provedeno CT mozku a na zakladé

Obrazek 1. Bradykardie zachycena ve voze
RZP béhem synkopy
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Obrazek 2. Vstupni EKG na koronarni jed-

notce
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doporuceni neurologa i EEG. Vzhledem k nega-
tivnim vysledkdm obou vySetfeni moznost epi-
leptického zachvatu event. jiné centraini pficiny
byla hodnocena jako nepravdépodobna.

Pfi echokardiografickém vySetfeni byla
patrnd dilatace pravostrannych oddill s para-
doxnim pohybem &&sti mezikomorového sep-
ta, vyznamna trikuspidalni insuficience, stfed-
né vyznamné pulmonalni insuficience, znam-
ky plicni hypertenze dle kfivky ve vytokovém
traktu pravé komory (RVOT) a regurgitacnim
gradientu na trikuspidalni chlopni.

Néasledné byla proto pacientka odeslana
k vySetfeni perfuzni scintigrafie plic — zde nélez
oboustrannych &etnych a rozsahlych defekt
perfuze — vysokd pravdépodobnost plicni em-
bolie. K ovéfeni pfi ne zcela typické symptom-
tologii jsme indikovli pravostrannou katetrizaci,
kde byla potvrzena vyznamnd prekapilarni
plicni hypertenze — PRA 11,5 mmHg, PRVs
71 mmHg, PAPm 51 mmHg, PCWP 15 mmHg.
Nésledné byla provedena plicni angiografie,
kde prokazany mnohocetné embolizace do vét-
vi aa. pulmonales. Vzhledem k zavaznosti kli-
nického stavu, recidivujicim symptom(m i pfes
ucinnou antikoagulaéni 1é¢bu heparinem, byl
i pfes nejasny zdroj embolizace soucasné im-
plantovan kavalni filtr. Pacientka nebyla trom-
bolyzovéna, pokracovali jsme v heparinizaci
a postupné saturaci warfarinem k uc¢innému
INR. U nemocné nedoslo jiz k recidivé poruchy
védomi, zlepSila se tolerance zatéze.

Pfi kontrolnim echokardiografickém vySet-
feni regredovala miré vyznamnost trikuspidaini
regurgitace i velikosti pravostrannych oddild,
nové vSak byl zjistén drobny (4x5mm) utvar
nejasné povahy v oblasti levé siné (obrazek 3).
Z tohoto ddvodu byla provedeno jicnové echo-
kardiografické vySetfeni, zde patrny mobilni
Utvar v oblasti mezisifiového septa, vlgjici do
obou srdecnich sini (obrazky 4, 5). Vzhledem
k diagnostickym rozpakidm o etiologii Utvaru (ja-
ko nejpravdépodobnéjsi se jevil embolus prostu-
puijici skrze patentni foramen ovale z pravé siné
do siné levé, nebylo vSak mozno vyloucit ani em-
bolizujici myxom) jsme s odstupem 14 dnii pro-
vedli kontrolni TEE (obrazek 6). Nalez vyrazné
regredoval — byl patry jen drobny kulovity Utvar
na levosinové strané septa, coz svédcilo proti
myxomu. Pacientka byla propusténa v celkovém
dobrém stavu do dal$i ambulantni péce, dale by-
la sledovana kardiologem v misté bydlisté.

Na nadem pracovisti jsme provedli kontrol-
ni ambulantni vySetfeni po 4 letech: pacientka
byla bez obtizi, NYHA |, EKG bez abnormit.
Echokardiograficky byla patma regrese veli-
kosti pravostrannych oddilli i vyznamnosti tri-
kuspidalni insuficience, naddle trvaly znamky
plicni hypertenze (tabulka 1), sonografické vy-
Setfeni Zil dolnich konetin neprokézalo event.
znamky probéhlé flebotrombdzy v minulosti,
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Obrazek 3. Echokardiograficky nalez utvaru v leveé sini, vychazejiciho z mezisinové prepazky
pfi transtorakalnim echokardiografickém vysSetreni
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Obrazek 4. Embolus prochézejici skrz perzistujici foramen ovale z levé do pravé siné

v transezofagealnim zobrazeni

LEFT ATRIUM

Tabulka 1. Klinické a echokardiografické parametry popisované kazuistiky

Nalez pfi prijeti

Dusnost NYHA Il
Srdeéni frekvence 80
EKG SI Qlll neg TIII ano
Echo - rozmér PK 39 mm
Echo —Tri regurgitace 4. st
Regurgit. gradient na Tri chlopni 60 mmHg
Tvar kfivky v RVOT 3. typu

kontrolni scintigrafické vySetfeni plic nebylo
provedeno. Pacientka uzivala 1,5 roku od pfi-
hody warfarin, nyni je dlouhodobé na antiagre-
gacni Iécbé acetylosalicylovou kyselinou.

Diskuze
V diskuzi bychom chtéli rozebrat tfi okol-
nosti popisovaného pfipadu:

Po 14 dnech Po 4 letech
NYHA 1I-I1l NYHA
70 75
ano ne
38 mm 34 mm
3-4 st. 1. st
70 mmHg Nedetekovan
3. typu 2.-3. typu

1. Synkopa: synkopa byva pfiznakem plic-
ni embolie asi u 14% (2,2-44% dle rdznych
studii a registr() pacientd™ 23 9. Vyskytuje se
Castéji u starSich zen®), je Cast&jSi u pacientu
s masivni plicni embolii”, nez u embolie malé ¢i
submasivni. Jeji vyskyt je nepfiznivym prognos-
tickym znamenim — 27 % mortalita u pacientt se
synkopou proti 17 % celkové mortalité pacientu

Interv Akut Kardiol 2005;4:171-174



Obrazek 5. Embolus prochazejici skrz persistujici foramen ovale z levé do pravé siné
v transezofagedlnim zobrazeni

Obrazek 6. Regrese embolu po 14 dnech - TEE vySetfeni

s plicni embolii (registr ICOPER - International
Cooperative Puimonary Embolism Registry)®.
Zajimavé je, ze pokles krevniho tlaku pfi
synkopé u plicni embolie byvéa Casto pouze
kratkodoby a u vétsiny pacientl byva pfi vstup-
nim vySetieni méfen normalni krevni tlak®® .
Na patogenezi synkopy u plicni embolie
se mohou podilet 3 hlavni mechanizmy — he-
modynamicky, metabolicky a reflexni, které se
mohou r(zné kombinovat®. Pfi hemodynamic-
kém mechanizmu jde o nahly pokles srdecni-
ho vydeje a krevniho tlaku pfi akutné vzniklé
vyznamné obstrukci ¢asti plicniho feCisté, dale
se mUZze podilet ischemie myokardu pravé ko-
mory pfi jeji akutni dilataci a omezeni pritoku
subendokardialnimi cévami, s nasledné moz-
nymi nasedajicimi tachy- ¢i bradyarytmiemi.
Tento mechanizmus byva obvykly pfi masiv-
nich emboliich a je spojeny s vy$i mortalitou.
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Z metabolickych aspektl se na patogene-
zi synkopy mohou spolupodilet hypoxie a hy-
pokapnie s alkaldzou pfi hyperventilaci®.

Méné Casty patogenetickou pficinou
synkopy je reflexné vagové navozena hypo-
tenze, kdy pfi podrazdéni mechanoreceptori
pfi dilataci a tlakovém pfetiZeni pravé komo-
ry dochazi vazodilataci a hypotenzi (obdoba
Bezold Jarischova reflexu)®. Pfi tomto me-
chanizmu byva pfitomna paradoxné brady-
kardie, méné ¢asto i SA & AV blok vyss§iho
stupné(® 19, Ojedinéle chybi i ostatni klinic-
ké pfiznaky plicni embolie a synkopa byva
pak hodnocena jako vasovagalni i primarné
bradyarytmicka, coz mize vést chybné k im-
plantaci kardiostimulatoru. Reflexné navoze-
na synkopa pfi PE byva zndmkou subakutni
masivni plicni embolizace a byva spojena
vyznamnéjsi plicni hypertenzi® ™. Takovato

synkopa nemusi byt nutné spojena s vy3si
mortalitou.

V klinickém obraze u nasi pacientky byla
pfitomna nékolikadenni postupné se zhorsu-
jici ponamahova dusnost a pfi paraklinickych
vySetfenich byla zjiSténa vyznamng plicni
hypertenze, coz svéd¢i pro subakutni masivni
plicni embolii. Vzhledem k tomu, ze synkopy
byly spojeny s bradykardii, domnivame se,
ze pravé reflexni mechanizmus byl pfi¢inou
recidivujicich synkop v ramci plicni embolie
u naseho pfipadu.

Dalsi moznou pfiCinou vzniku synkopy pfi
plicni embolii miZe byt paradoxni embolizace
do oblasti center védomi v mozkovém kmeni,
takovato synkopa je vSak provazena jinymi neu-
rologickymi pfiznaky a odpovidajicim nélezem
pfi zobrazovacich metodach CNS. Tyto u nasi
pacientky nebyly pfitomny, proto i pfi nélezu za-
klinéného embolu ve foramen ovale nebyl indi-
kovén jeho chirurgicky Ci katetrizani uzaver.

2. Echokardiograficky nalez: obvyklé
echokardiografické nélezy u plicni embolie
zahmuji jednak zndmky dilatace a dysfunk-
ce pravé komory s hypokinezou volné stény
a parodoxnim pohybem mezikomorového
septa, jednak dopplerometrické znamky plic-
ni hypertenze™ ' 19, Nalez trombu & embolu
v pravostrannych dutindch i v kmeni plicnice
pfi echokardiografickém vySetfeni byva pozo-
rovan spiSe vzacné, vice pfi transesofagedl-
nim vySetfeni; v kmeni plicnice byva nalézén
pfi masivni embolizaci™. Zobrazeni embolu
prochézejiciho pfes perzistujici foramen ovale
z pravé do levé siné je raritnim nalezem. Pfi-
¢ina zaklinéni embolu ve foramen ovale neni
zcela jasna, hlavni tlohu hral jisté tlakovy gra-
dient mezi levou a pravou sini, vyznam maji
i anatomické poméry v pravé sini, kdy krev
z doIni duté Zily je sméfovana smérem k fossa
ovalis. Zaklinéni embolu s ucpanim foramen
ovale se mohlo podilet na patogenezi synkop,
znemoznénim pravolevého zkratu a nésled-
nym zvySenim tlakového pretizeni v pravé
komore a pravé sini se vznikem reflexni syn-
kopy. Vzhledem k malé velikosti embolu je ne-
pravdépodobna moznost interference embolu
s mitréini &i trikuspidalni chlopni se vznikem
pfechodné obstrukce chlopenniho Usti (a na-
sledkem toho vzniklou synkopou).

3. Zdroj embolie: i pfes maximalni dia-
gnostickou snahu nebyl zdroj embolie nalezen.
Pfi klinickém vySetfeni nebyla flebotrombdza
zjevnad. | pfes opakované provedeni duplexni
sonografie Zil dolnich konéetin, bficha a pan-
ve nebyly ve zobrazenych Usecich panevnich
Zil, vena cava inferior i rendlnich Zil zndmky
trombdzy zjistény, stejné i pfi angiografickém
znézornéni vena cava, rendlnich zil v rdmci im-
plantace kavalniho filtru. Flebografii Zil dolnich
koncetin jsme pro jeji invazivitu neindikovali.
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Dle dostupné literatury se Zilni trombdza
jako zdroj embolie dafi zjistit jen asi 30-50%
pfipadi® 2. Pfi senzitivité¢ duplexniho sono-
grafického vySetfeni, které se v detekci bér-
covych trombdéz uvadi mezi 80-90%", ve
femoropoplitedIni oblasti se blizi k 98 %, byva
ve zbyvajicich pfipadech pfitomna trombédza
v panenich zilach, dolni duté Zile a jejich visce-
ralnich pfitocich ¢i méné ¢asto v povodi horni
duté Zily. Vzhledem k tomu, Ze u nasi pacient-
ky po zavedeni kavélniho filtru do dolni duté
Zily subrendlné se jiz synkopy neopakovaly,
je pravdépodobné, Ze zdroj embolie byl v pa-
nevnich Zilach (sonograficky hife pfehledné)
nebo v drobnych bércovych Zilach dolnich
koncetin (kde je senzitivita sonografického
vySetieni nizsi).

Zavér

V ¢lanku byla rozebrana kazuistika plicni
embolie, kterd se manifestovala recidivujicimi
synkopalnimi stavy s bradykardii. Tyto synko-
py byly zprostfedkovany reflexné, drazdénim
mechanoreceptort pfi tlakovém a objemovém
pfetiZeni pravé komory pfi subakutni masivni
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plicni embolii. Dalsi zajimavosti nasi kazuisti-
ky byl ndlez embolu zaklinéného ve foramen
ovale persistens pfi echokardiografickém
vySetfeni. Tento embolus obturoval foramen
ovale a znemoznoval tak pravolevy zkrat, coz
mohlo zhorSovat pfetizeni v pravostrannych
srde¢nich oddilech.

Po 14 dnech antikoagulaéni 1é¢by doslo
k téméF kompletni lyze embolu. Zdroj plicni
embolie nebyl nalezen, vzhledem ke klinické-
mu uspéchu implantace kavalniho filtru byla
flebotrombdza s vysokou pravdépodobnosti
pfitomna distainé od néj — v panevnich ¢i bér-
covych Zilach dolnich koncetin.
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