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Sdhrn: Akdtna pficna embdlia patri v sti¢asnosti medzi jedno z najcastejsich a najrizikovejsich kardiovaskuldarnych ochoreni. Napriek do-
stupnosti rozmanitych vySetrovacich metdéd a bohatym klinickym skisenostiam ide o ochorenie naro¢né na diagnostiku. Dévodom je aj
nie vzdy typicky klinicky obraz, pod ktorym moéze plticna embélia prebiehat a zvadzat k vyberu nespravnych diagnostickych metéd, ktoré
stanovenie ochorenia oddialia. Désledné vyhodnotenie kazdého symptému a bazalnych, resp. doplnkovych vySetreni je preto déleZitym
krokom k promptnému a spravnemu stanoveniu tejto diagndzy.
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The value of ECG assessment in pulmonary embolism diagnostics

Summary: Acute pulmonary embolism is one of the most frequent and risky cardiovascular diseases. Despite accessability of different
examinig methods and rich clinical experience, pulmonary embolism is demanding disease especially in diagnostics. The reason might
be in clinical picture, that is not typical everytime and leads to incorrect choice of diagnostic methods, that delay the disease assesment.
Regarding this, precise evaluation of every each symptom and basal, resp. supplemental examinations is important step to rapid and right
assesment of this diagnose.
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Uvod
Pficna embdlia je po artériovej hy-
pertenzii a ischemickej chorobe srdca
3. najcastejsim kardiovaskuldrnym
ochorenim. Je vyznamnou pri¢inou mor-
bidity a mortality celosvetovej popula-
cie a tieZ jednou z najcastejsich akitnych
kardiovaskuldrnych prihod vo vietkych
vekovych skupindch. Jej vyskyt vo svete
nie je presne znamy. Podla ddajov Eurép-
skej kardiologickej spolo¢nosti z roku
2000 je jej incidencia v eurépskej po-
pulécii 6,0/1 000 obyvatefov ro¢ne [1].
Novsie tdaje st predovietkym lokdlne.
V Eurépe, Stidie v zdpadnom Francizku
a Svédsku (EPI-GETBO study, Study
of Malmg), uvadzaju incidenciu tohto
ochorenia 160-180/100 000 obyvate-
[ov ro¢ne [2]. Vo Velkej Britdnii je jej vy-
skyt o nieco vy33i, a to 18,3/10 000 oby-
vatefov. Podla ddajov z roku 2004 je
incidencia plicnej embdlie v Eurépe
95/100 000 obyvatelov za rok, pri¢om
umrtnost predstavuje az 34 % [ 2].
Plicna embdlia je ochorenie, ktoré
nemd vzdy jednoznaény klinicky obraz,
preto napriek irokym diagnostickym
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mozZnostiam predstavuje aj v stcas-
nosti zdvazny medicinsky problém. Je
zndme, Ze aj dnes sa plicna embd-
lia klinicky spozna len u 30 % pacien-
tov [1]. Ide teda o tazkd diagndzu, pri
ktorej ¢asto dochddza k jej oneskore-
nému stanoveniu, na ¢o chceme upo-
zornit prave touto kazuistikou.

Opis pripadu

Pacientka vo veku 51 rokov, nefajciarka,
po cholecystektémii v roku 2006, lie-
¢end na hypotyredzu, bola vysetrend
internistom na urgentnom prijme v $o-
kovom stave.

Dva tyzdne pred vySetrenim na odde-
leni pohotovostného prijmu zacinaju
u pacientky tazkosti s dychanim spre-
vadzané kasfom, ktoré si ambulantne
zhodnotené ako infekt hornych dycha-
cich ciest a dalej riesené nasadenim
antibiotickej lie¢by (ciprofloxacin).
Dva dni pred vy3etrenim sa u pacientky
objavuju hnacky a vracanie a o 48 hod
dochddza k vzniku du3nosti a bolestf
na hrudniku a v epigastriu. Nasledne
pacientka synkopuje.

Rychlou zdravotnickou pomocou je
privezend na oddelenie pohotovost-
ného prijmu uz v Sokovom stave - cya-
noticka, s krvnym tlakom 90/50 mm Hg,
tachykardiou 120/min a tachypnoe. Pri
fyzikdlnom vysetreni dominuje nalez na
bruchu s palpacnou bolestivostou epi-
gastria s propagdaciou do sakralnej ob-
lasti, pohmatom zistujeme i hepato-
megaliu. Okrem uvedeného ndlezu je
abdomen bez priznakov peritonealneho
drazdenia.

Laboratérne zistujeme normocy-
tovli normochrémnu anémiu lahkého
stupnia (hemoglobin 116 g/1), elevéciu
zapalovych parametrov s leukocyté-
zou (C-reaktivny protein 21 mg/l, leu-
kocyty 11,4 x 10%1), stresovu hyper-
glykémiu (sérovd koncentrdcia glukézy
23,9 mmol/l), hepatopatiu (aspartét-
aminotransferdza 8,16 pkat/l, alani-
naminotransferdza 8,13 pkat/l, ga-
maglutamyltransferdza 4,27 pkat/l).
Pritomna je aj porucha acidobdazic-
kej rovnovahy v zmysle parcidlnej res-
piracnej insuficiencie a metabolickej
acidézy (parcialny tlak kyslika v kapi-
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Obr. 1. EKG zdznam z dokumentécie.
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Obr. 2. EKG zdznam pri urgentnom vySetren{ v porovnani so zdiznamom z doku-
mentdcie - sinusova tachykardia, kmit Sv I, Q v lll, inkompletny blok pravého

Tawarovho ramienka.

ldrnej krvi 2,8 kPa, pH krvi 7,118, hyd-
rogénuhlic¢itany 11,3 mmol/l, deficit
baz 17,2). Vysetrenie zakladnej koa-
guldcie je v norme, D-diméry vzhla-
dom k Sokovému stavu vstupne neboli
vySetrené.

Z pomocnych vySetren( vstupne rea-
lizujeme aj klasické 12-zvodové EKG,
na ktorom v porovnani so star§im EKG
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zdznamom z dokumentécie verifiku-
jeme nové zmeny (obr. 1, 2).

Klinicky obraz v8ak pre dominujuci
nélez na bruchu a anamnézu vracania
a hnaciek imponuje ako nahla brusna
prihoda v zmysle akutnej pankreati-
tidy alebo viscerdlnej ischémie. Indiko-
vané je preto CT vySetrenie abdomenu,
ktoré je v zmysle predpokladaného na-

Obr. 3. CT-pulmoangiografické
vySetrenie.

Obr. 4. Transtorakdlne echokardio-
grafické vysetrenie - dilatacia dutin
pravého srdca.

lezu negativne, avsak je jednoznacne
viditefnd hepatomegdlia a dilatacia
hepatalnych vén - priznak akdtneho
pravostranného srdcového zlyhania
pri pldcnej embdlii [1,3]. Okamzite
dopliiame CT-pulmoangiografické vy-
Setrenie s potvrdenim embolizdcie do
oboch vetiev a. pulmonalis (obr. 3).

Transtorakalnym echokardiografic-
kym vySetrenim nachddzame znaky ty-
pické pre plicnu embdliu s vysokym ri-
zikom, a to dilatovand pravd komoru
na 42mm s utlakom lavej komory, tri-
kuspiddlnu regurgitdciu 3. stuprnia
s transtrikuspidalnym gradientom
40 mm Hg (obr. 4).

Po prvotnej vazoaktivnej lie¢be Soko-
vého stavu noradrenalinom a opatrne;
volumovej lie¢be je zahdjend tromboly-
tickd terapia podfa platnych odporu-
¢ani pre manazment akltnej pficnej
embdlie s vysokym rizikom - pacientke
poddvame 10 mg altepldzy ako bolus
a nasledne 40 mg za 1. hodinu a 50 mg
za 2. hodinu intravenézne [4]. Okrem
trombolyzy je aplikovana aj dopln-
kova antikoagula¢nd terapia hepari-
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nom - pacientke podavame 10 000 j.
ako bolus a nasledne 1 000 j. za hod
s upravou podla aktualnych hodnét
aktivovaného parcidlneho trombo-
plastinového ¢asu, ktory udrziavame
medzi 1,5-2,5-ndsobkom referencne;
hodnoty [1,4].

Styridsat osem hod po terapeutickej
intervencii realizujeme kontrolné tran-
storakdlne ECHO so signifikantnym
zlep$enim ndlezu v porovnani s vy3etre-
nim pri prijme. Evidentné je zmen3enie
pravej komory o 10 mm sprevddzané
znizenim transtrikuspidalneho gra-
dientu o T0mm Hg a zlepSenim funkcie
trikuspidalnej chlopne (trikuspiddlna
regurgitdcia 1.-2. stupria pri kontrol-
nom vysetrenf).

Zmeny vidime rovnako i na EKG
zdzname 2 dni po trombolyze, a to
v zmysle vymiznutia kmitu S vo
zvode | a kmitu Q vo zvode Ill, signifi-
kantnych pre plficnu embdliu. Okrem
toho vidime i typicky vyvoj novych
ischemickych zmien - inverznych vin T
vo zvodoch V -V, ktoré imituju a ¢asto
sa mylia s EKG zmenami pri akdtnom
korondrnom syndréme [5,6] (obr. 5).
Postupne dochadza k vymiznutiu aj
tychto zmien, a to 5. deri po podani
trombolytickej lie¢by (obr. 6).

Tri mesiace po ataku akutnej pltcnej
embdlie pri kontrolnom EKG vySetren{
konstatujeme, Ze okrem diftiznych po-
rich v repolarizacii je EKG zdznam bez
vaznejsej patoldgie (obr. 7).

Este pocas hospitalizacie, po stabili-
zacii stavu pacientky zahajujeme patra-
nie po etiolégii ochorenia. V anamnéze
nenachddzame Ziadnu pricinu, ktord
by mobhla viest k vyvoju plicnej embé-
lie. Pacientka je normosteni¢ka s BMI
23, nefajciarka, bez uzivania hormo-
nélnej liecby, bez anamnézy traumy ¢i
operdacie v poslednych 3 mesiacoch,
bez véznejsieho interného predchoro-
bia. V ramci diferencialnej diagnostiky
realizujeme sonografické vysetrenie hl-
bokého vendzneho systému dolnych
konéatin, avSak bez nélezu trombdzy.
Za tcelom vyltcenia zapalovych foku-
sov realizujeme kultivacné vysetrenie
nosa a hrdla, otorinolaryngologické,
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Obr. 5. EKG zdznam 48 hod po liecbe.
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Obr. 6. EKG zdznam 5 dni po liecbe.
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Obr. 7. EKG zdznam 3 mesiace po liecbe.

stomatologické a gastrofibroskopické
vySetrenie, vietky s normalnym ndle-
zom. V rdmci onkologického sceeningu

odoberame onkomarkery (CA 19-9,
125, 15-3, CEA, a-fetoprotein) a do-
plhame gynekologické vysetrenie a vy-
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Setrenie stolice na okultné krvacanie
(CT hrudnika a abdomenu bolo reali-
zované pri prijati, bez nélezu neoplas-
tického ochorenia) s negativnym nale-
zom. U pacientky je preto indikované
hematologické vysetrenie na trombo-
filny stav, v ramci ktorého zistujeme
syndrém lepivych dosticiek typ | ako
pravdepodobnt pri¢inu akdtnej plc-
nej embdlie. Po konzultacii s hemato-
[6gom preto pacientku nastavujeme
okrem perordlnej antikoagulacne;
lie¢by kumarinmi aj na antiagregacénu
liecbu acetylsalicylovou kyselinou.

Diskusia

Pficna embdlia je jednym z najcastej-
Sie sa vyskytujucich ochorenf stcas-
nosti a tieZ jednou z najéastej$ich akut-
nych kardiovaskularnych prihod vo
vietkych vekovych skupinach, ktord ma
vyznamny vplyv nielen na morbiditu,
ale aj na mortalitu populdcie. Stano-
venie diagndzy je neraz narocné, a aj
napriek Sirokym vedomostiam o pato-
fyziolégii, intenzivnym profylaktickym
opatreniam a adekvatnej lie¢be, mor-
talita na plicnu embdliu za posledné
desatrocia neklesla.

Kratkodobd progndza plicnej em-
bélie je dand zdvaznostou klinického
stavu, preto najviac ohrozenf su pa-
cienti v kardiogénnom Soku alebo
s hypotenziou a akdtnym cor pulmo-
nale [3].
skej kardiologickej spolo¢nosti z roku

Podfa klasifikacie Eurép-

2008 ide o pacientov s plticnou em-
béliou s vysokym rizikom morta-
lity, u ktorych je riziko dmrtia vys3-
Sie ako 15 % [4]. Tito pacienti maju
okrem klinickych znakov hemodyna-
mickej instability aj znamky dysfunk-
cie pravej komory verifikovanych echo-
kardiograficky (dilatacia, hypokinéza
alebo tlakové pretaZenie) alebo labo-
ratérne (elevdcia sérovych koncen-
tracii brain-natriuretického peptidu
a N-termindlneho pro-brain-natriure-
tického peptidu). Pritomné st u nich
aj znamky poskodenia myokardu,
a to pozitivita kardiomarkerov tro-
poninu | alebo T [1,4]. Cennym vy-
Setrenim sa javi aj stanovenie vysoko
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senzitivneho troponinu T (hsTnT),
podla ktorého je mozné, na rozdiel
od beznych troponinov, diferencovat
medzi zvySenym a normdalnym rizikom
mortality [7].

Pri suspekcii na pficnu embéliu s vy-
sokym rizikom je nevyhnutné okam-
zité CT-pulmoangiografické vysetrenie
alebo pri jeho nedostupnosti transto-
rakdlne echokardiografické vysetrenie
a pri ich pozitivnom néleze okamzité
zahdjenie 3pecifického terapeutického
postupu (trombolyza, resp. embolek-
témia) [1,3,4]. U pacientov s nejasnym
alebo negativnym CT-pulmoangiogra-
fickym nalezom napriek vysokej klinic-
kej pravdepodobnosti akttnej pltcne;
embdlie je mozné vyuzit na diagnostiku
ventila¢no perftizny scan alebo pltcnu
arteriografiu [7,8]. Vyhodnou sa v dia-
gnostike pficnej embdlie javi i kombi-
ndcia CT-angiografie a CT-venografie
pre moZnost patrania po hlbokej ve-
néznej trombdze ako jednej z moznych
pricin pficnej embdlie uz v dvode vy-
Setrovacieho procesu [7,8].

Klinicky obraz plicnej embdlie nie
je vzdy jednoznacny, a preto aj pri
klinicky nestabilnych pacientoch je
mozné vdhat alebo predpokladat ind
pric¢inu akitneho stavu. Désledkom je,
Ze aj pri dostupnosti vietkych potreb-
nych vySetreni je primarne zvolend ina
vySetrovacia metdda, ¢im dochadza
k oddialeniu diagnostiky a lie¢by pltc-
nej embdlie a tym k zvy3eniu pravdepo-
dobnosti imrtia. V takychto pripadoch
je preto dolezité spravne vyhodnotit
kazdy symptém, kazdy bod anamnézy
a kazdé realizované vysetrenie.

Klinicky obraz pri vstupnom vy3et-
reni nasej pacientky takisto na prvy po-
hlad neimponoval ako pfticna embé-
lia, av8ak v tomto pripade bolo nutné
zamysliet sa uz nad prvymi sympto-
mami ochorenia. Dva tyzdne pred hos-
pitalizdciou pacientka uddvala prvé
tazkosti s dychanim a vznik suchého
kasla, ktoré mohli byt prvymi pri-
znakmi pldcnej embdlie. Ambulantne
viak boli vyhodnotené a liecené ako in-
fekt dychacich ciest. Pre dominujtci
nédlez na bruchu a anamnézu vomitu

a hnaciek pri urgentnom vysetreni stav
imponoval skér ako ndhla brusna pri-
hoda. Zanamnézy je vak zndma liecba
ciprofloxacinom, pri ktorej je vyskyt
hnaciek ¢astym neziaddcim ucinkom.
Palpa¢nd bolest epigastria bola dé-
sledkom venostatickej hepatomegdlie
(verifikovanej uz pri fyzikdlnom vy3et-
reni a popisovanej aj pri CT vysetreni
brucha) pri akitnom pravostrannom
srdcovom zlyhani, ktoré bolo dosled-
kom tlakového pretaZenia pri akutnej
plicnej embdlii.

Délezitd dlohu v diagnostike pltc-
nej embdlie zohrdva aj EKG zdznam.
Prvé EKG zmeny charakteristické pre
toto ochorenie boli popisané uz v roku
1935, kedy McGinn a White na nie-
kofkych pripadoch opisali zndmy
model STQ3T3 - kmit S vo zvode |,
kmit Q vo zvode Ill, negativna vina T
vo zvode Ill [9]. Dnes vieme, Ze dia-
gnostika plicnej embdlie pomocou
EKG nie je Gplne jednoznaénd a okrem
uvedenych zmien sa mdZe prejavit aj
vyvojom inych patolégif, alebo sa na
EKG nemusi prejavit vobec. V roku
1975, 40 rokov od tejto vyznamne,
publikécie, Stein et al vo svojej ,,Uro-
kinase-Pulmonary Embolism Trial Na-
tional Cooperative Study“ potvrdili
normdlny elektrokardiogram u 6 %
pacientov s masivnou a u 23 % pa-
cientov so submasivnou pficnou em-
béliou [10]. Typické znaky pficne;
embdlie (blok pravého Tawarovho ra-
mienka, P pulmonale, devidcia srd-
covej osi doprava) malo len 26 % zo
sledovanych pacientov [10]. Najéas-
tejSie elektrokardiografické abnor-
mality boli ne$pecifické zmeny viny T
a ST segmentu (v zmysle elevacie alebo
depresie), deviacia srdcovej osi dofava
a nizka voltdz komplexu QRS [10,11].
Mnoho dalsich 3tudif realizovanych po
Steinovej praci potvrdilo vyskyt tychto
a dal3ich nespecifickych elektrokardio-
grafickych zmien pri plicnej embdlii
(fibrilacia a flutter predsient, sinusova
tachykardia, posun prechodovej zény
dofava) [12-14]. Je teda evidentné,
Ze EKG abnormality pri plficnej em-
bélii maju vysokd variabilitu a nie-
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ktoré z nich nie su $pecifické len pre
tito diagnézu. Elektrokardiografia je
preto podla stic¢asnych odportcant len
doplnkovym vySetrenim, ktoré samo
o sebe na diagnostiku pltcnej embé-
lie nestaci [1,4]. Nie je to vak vy3etre-
nie obsoletné, prave naopak, v pripa-
doch nejasnej symptomatiky méze byt
vyznamnou pomocou pri rozhodovani
o dalsom diagnostickom postupe.

Na EKG zdzname nasej pacientky
nato¢enom hned po prichode na ur-
gentny prijem jednoznaéne domino-
vali zmeny charakteristické pre plicnu
embdliu - sinusovd tachykardia, in-
kompletny blok pravého Tawarovho
ramienka, S1Q3T3. Vzhfadom k aty-
pickému klinickému obrazu v3ak bola
diagnostika Sokového stavu prvotne
vedend lplne inym smerom - pre sus-
pekciu na akdtnu brusnud prihodu sa
ako prvé realizovalo CT vy3etrenie ab-
domenu, ¢o stanovenie spravnej dia-
gndzy a teda aj spravny manazment
pacientky oddialilo.

Zaver

Pficna embdlia je jednou z najcastej-
gich pri¢in dmrtia v celosvetovej popu-
lacii. 2-8 % pripadov s rozpoznanou
a lie¢enou plficnou embdliou kondf

fatdlne, v pripadoch nelie¢enych tato
hodnota dosahuje az 30 % [2]. Na-
priek Sirokym diagnostickym moZznos-
tiam je v8ak pri nie vZdy jednoznaé¢nom
klinickom obraze stanovenie tejto dia-
gndzy vefmi ndrocné. Je zndme, Ze len
u 30 % pacientov sa plficna embédlia
rozpozna klinicky [1,2].

Dosledné vyhodnotenie kazdého kli-
nického priznaku a vyuzivanie vietkych
zékladnych aj doplnkovych vy3etrova-
cich metdd, vratane EKG, preto moze
vyznamne napomoct k zvySeniu per-
centa Uspesne diagnostikovanych pri-
padov a tym znizit mortalitu pacientov
s pldcnou embdliou.
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