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Cil prace a metodika: Cilem prace bylo posoudit incidenci plicni embolie (PE) v souboru pacientt hospitalizovanych
na internim oddéleni nasi nemocnice, zjistit vyskyt rizikovych faktorti a klinickych pfriznaki PE, zhodnotit presnost
a diagnosticky prinos paraklinickych vysetreni, analyzovat 1ééebné postupy, mortalitu a jeji rizikové faktory a srovnat je se
souborem plicnich embolii z naseho oddéleni z obdobi let 1996-1998.

Metodika: Provedli jsme retrospektivni analyzu chorobopisti 120 pacientt od 1. 11. 2001 do 30. 6. 2004, u nichz byla
béhem hospitalizace diagnostikovana plicni embolie. Udaje byly statisticky vyhodnoceny, bylo provedeno srovnéni se
souborem pacientt1 hospitalizovanych na nasem oddéleni pro plicni embolii v letech 1996-1998.

Vysledky: Primérny vék nasich pacientt byl 67,7 let, 76 (63 %) bylo Zen. Z rizikovych faktorti byly pfitomny: osobni
anamnéza tromboembolické nemoci (dale TEN) u 37 (30 %), operace u 15 (12,5 %), rodinna anamnéza TEN u 11 (9,2 %),
trauma u 10 (8,3 %) a hormonalni antikoncepce u 8 (6,7 %) pacientti.

Z klinickych priznakt PE se vyskytovala dusnost u 103 (85 %), bolesti na hrudi u 49 (40,8 %), slabost/vertigo/presynko-
palni stav u 45 (37,5 %), tachykardie byla pritomna u 39 (32 %), hypotenze TKs < 100 mm Hg u 10 (8,3 %) pacient(1, znam-
ky flebotrombézy u 55 (45,8 %) pacientt. Z paraklinickych vySetfeni bylo provedeno elektrokardiografické vysSetreni (EKG)
u 119 (99 %) pacientt1, s nalezem typickym pro plicni embolii u 61 (51 %) pacienttl, rentgen plic (RTG) u 103 (85 %) pa-
cientt1, nalez typicky pro plicni embolii byl vSak pritomen jen u 17 (16,5 %) pacientti, echokardiografie byla provedena u 82
(68 %) — s pozitivnim nalezem u 60 (73 %) pacienttl, duplexni sonografie Zil dolnich konéetin u 79 (65,8 %), s nalezem fle-
botromboézy u 53 pacientil (67 %). D-dimery byly odebrany u 76 pacientti, z nich 72 (94,7 %) meélo zvySené hodnoty.
Troponin I byl odebran u 57 pacientti, zvySené hodnoty meélo 31 pacienta (54 %), C-reaktivni protein (CRP) 45 (37,5 %) pa-
cient1; zvySené hodnoty mélo 36 pacientt1 (80 %), vySetreni acidobazické rovnovahy bylo provedeno u 30 (25 %) pacientt —
s nalezem hypoxie u 13 (43 %). K prukazu plicni embolie byla provedena scintigrafie plic u 98 (82,7 %) pacientt,
spiralni CT-angiografie plic (dale CTA) u 17 pacientu (14,2 %), jen 3 (2,5 %) pacienti méli provedenu klasickou plicni
angiografii. Jen na zakladé klinického nalezu a neprimych diagnostickych metod, bez ovéreni scintigrafiii, resp. CTA, byla
stanovena diagnéza a zapocalo se s 1é¢bou u 11 pacientt (9,2 %).

Zaveér: Vyskyt rizikovych faktort1 i éetnost jednotlivych priznakii se nelisily od literarné uvadénych udajt, nizsi byl vyskyt
masivni hemodynamicky nestabilni plicni embolie. Cennym vstupnim vySetfenim byla echokardiografie, zvlasté u hemody-
namicky nestabilnich pacientti. Pri klinickém podezreni byla definitivni diagn6za PE stanovena na zakladé pozitivniho per-
fuzniho scintigramu plic ¢éi plicni spiralni CTA.

Kli¢ova slova: Plicni embolie — Vyskyt — Diagnostika

Mrozek J, Srp V, Novobilsky K, Cerny P (IInd Department of Internal-Cardiovascular Medicine, Ostrava Municipal Hospital,
Ostrava, Czech Republic). The incidence, diagnosis, and treatment of pulmonary embolism in a department of medi-
cine. Part 1. Incidence and diagnosis. Cor Vasa 2006;48(12):433-440.

Background: The aim of our study was to assess the incidence of pulmonary embolism (PE) in an unselected group of
patients hospitalized in the department of medicine of a community hospital, to find out the incidence of risk factors, signs
and symptoms of PE, to evaluate the accuracy and the benefit of paraclinical examinations, to analyze the therapeutic
approaches, mortality and its risk factors. We compared our group of patients with the group of patients hospitalized for PE
in 1996-1998.

Methods: We analyzed the medical records of 120 patients hospitalized between 1 November 2001 and 30 June 2004 and
diagnosed to have PE. The data were evaluated and compared with group of patients examined in 1996-1998.

Results: The mean age of our patients was 67.7 years; 76 patients (63%) were women. The following risk factors were
identified: a history of PE or deep venous thrombosis (DVT) in 37 patients (30%), surgery in 15 (12.5%), a family history of
PE or DVT in 11 patients (9.2%), trauma in 10 (8.3%), and contraception or hormonal replacement therapy in 8 patients
(6.7%). The following clinical signs were noted: dyspnoe in 103 patients (85%), chest pain or discomfort in 49 (40.8%), and
dizziness in 45 (37.5%). Tachycardia > 100 bpm was present in 39 patients (32%), hypotension in 10 (8.3%), and clinical
symptoms of DVT in 55 patients (45.8%).

The following examinations were performed: ECG in 119 patients (99%), with typical findings for PE present in 61 (51%)
patients; chest X-ray in 103 patients (85%), with only 17 (16.5%) showing typical findings for PE. Echocardiography was
performed in 82 patients (68%), with a positive result in 60 patients (73%), duplex ultrasonography in 79 patients (65%);
DVT signs were found in 53 patients (67%). D-dimer levels were assessed in 76 patients (63.3%), out of which number
72 (94.7%) had a positive result. Troponin I was assessed in 57 patients (47%), with 31 (54%) showing increased levels. CRP
was assessed in 45 patients (37.5%); of this number, 36 (80%) had elevated levels while hypoxia was detected in 13 of
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30 (25%) patients having their acid-base balance determined. To document PE, a perfusion scan was performed in 98 pa-
tients (85.8%), CT angiogram (CTA) in 17 (14.2%), whereas only 3 patients (2.5%) had conventional pulmonary angiography.
The diagnosis of PE was established—based solely on clinical symptoms and results of indirect examinations, and not con-
firmed by perfusion lung scan, CT or by angiography—with therapy initiated in 11 patients (9.2%).

Conclusion: The prevalence of risk factors and symptoms of PE did not differ from rates reported in the literature; there
was a lower rate of a massive, unstable PE. The technique of baseline examination shown to be most valuable was echo-
cardiography. The definitive diagnosis of PE was established by the perfusion lung scan or CTA.
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uvoD

Plicni embolie (PE) je jednim z velmi ¢astych one-
mocnéni pacientli hospitalizovanych na internich
oddélenich. Jeji presny vyskyt lze jen obtizné zjistit
pro obtiznou klinickou diagnostiku, vysoky podil
asymptomatickych nemocnych a nestejné pouziva-
nou metodiku sledovani.!’® Podle nové&jsich udaji
byva uvadéna incidence tromboembolické nemoci
1-2 osoby/1 000 obyvatel za rok, z toho asi 1/3 pro-
biha jako klinicky manifestni plicni embolie, zbytek
jako hluboka zilni tromboéza.-® U nemocnych hospi-
talizovanych na internich oddélenich byva uvadéna
incidence tromboembolické nemoci od 3 do 50 %."7
Mortalita u spravné lécené plicni embolie se po-
hybuje mezi 10 a 20 %, plicni embolie je zodpovéd-
na za 4-8 % umrti na internich oddélenich.!) Diag-
nostika plicni embolie byva ¢asto nesnadna. Chybi
vyhranény klinicky obraz s jasnymi diagnostickymi
kritérii.® Rozhodli jsme se proto provést retrospek-
tivni analyzu nemocnych s plicni embolii hospitalizo-
vanych na nasem oddéleni s posouzenim klinickych
priznakti, provedenych paraklinickych vySetfeni
a léchy.

METODIKA

II. interni oddéleni Méstské nemocnice v Ostravé (86
ItiZek) je zaméreno na péci o pacienty s kardiovasku-
larnimi onemocnénimi. Provedli jsme retrospektiv-
ni analyzu pacientti hospitalizovanych na nasSem
oddéleni od 1. 11. 2001 do 30. 6. 2004, kteri méli
v diagnostickém souhrnu v propoustéci zpravé jako
diagnozu uvedenu plicni embolii (I 26.0 ¢i I 26.9).
V souboru 120 pacientt1, u nichz byla jako zavére¢na
diagnoza uvedena plicni embolie, byly vyhledany cho-
robopisy, tyto chorobopisy pak byly dale analyzovany
— byly v nich sledovany nasledujici parametry:

1. rizikové faktory plicni embolie (rodinna
anamnéza plicni embolie, osobni anamnéza
plicni embolie, Zilni insuficience, malignita,
uraz, trauma, hormonalni
antikoncepce/hormonalni substituéni 1ééba);

2. klinicka manifestace plicni embolie (dusnost,
bolesti na hrudi, kaSel, synkopa,
slabost/vertigo, hemoptyza);

3. objektivni nalez (dyspnoe/tachypnoe,
tachykardie, hypotenze, otoky dolnich
koncetin, venostaza);

4. zmény na EKG: kmit S ve svodu I, Q ve
svodu III, negativni vilna T ve svodu III
(QISIII neg. T III), negativni vina T ve svodech
V1-3 (neg. T V1-3), inkompletni blok pravého
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raménka (iRBBB), P-pulmonale,
ST-denivelace, fibrilace sini;

5. RTG plic (oligemie, Siroky truncus pulmonalis,
elevace branice, vypotek, atelektazy,
infiltrat, dilatace srde¢éniho stinu);

6. echokardiografie (dilatace pravé komory,
dysfunkce pravé komory, znamky plicni
hypertenze, trikuspidalni insuficience,
dysfunkce levé komory);

7. laboratorni parametry [D-dimery,
troponin I, CRP, acidobazicka rovnovaha
(ABR)-hypoxie];

8. duplexni sonografie dolnich konéetin
(nalez flebotrombozy);

9. dalsi preklinicka vySetreni (perfuzni
scintigrafie plic, CT-angiografie (CTA) plic,
plicni angiografie, pravostranna katetrizace);

10. 1écba plicni embolie [kontinualni
nefrakcionovany heparin, nizkomolekularni
heparin (LMWH), podani warfarinu,
trombolyza, hospitalizace na jednotce
intenzivni péce, podavani katecholaminti,
implantace kavalniho filtru, jiné metodyl;

11. vstupni prijimaci diagnéza, doba hospitalizace,
pripadné umrti.

Udaje byly dale statisticky zpracovany. Soubor pa-
cientu se zjiSténou plicni embolii byl srovnan se sou-
borem pacientt1 s plicni embolii z naseho pracovisté
z let 1996-1998.

VYSLEDKY

Vysledky prvni ¢asti naseho sdéleni jsou shrnuty do
pripojenych tabulek a obrazktl.

DISKUSE

Plicni embolie ztstava stale zavaznym problémem
mediciny. Dtivodem je jeji pomérné casty vyskyt, obtiz-
néjsi diagnostika a trvajici relativné vysoka mortalita.

Charalkteristika souboru (tabulka I). V naSem
souboru prevazuji Zeny — témér 2/3, prameérny vék

Tabulka |
Charakteristika souboru
Pocet pacientti 120
Prumeérny veék 67,7 let
Pocet zen 76 (63,3 %)
Pocet muza 44 (36,7 %)
Mortalita 10 pacientu (8,3 %)

Prameérna doba hospitalizace 11,2 dne

Cor Vasa 2006;48(12):433-440



naseho souboru je pomérné vysoky. Ve srovnani
s literarné uvadénymi udaji se vSak demografické
charakteristiky naseho souboru zasadné nelisi.®12)

Incidence Klinicky diagnostikované plicni embo-
lie ¢inila 1,1 % vSech hospitalizovanych pacientu.
Vzhledem k tomu, Ze do naseho souboru nebyly za-
hrnuty plicni embolie nediagnostikované klinicky
a nalezené az sekéné, je pravdépodobny celkovy vys-
kyt plicni embolie podstatné vyssi nez literarné uda-
vané 1 % prijmu.®

incidenci. S vysokou cetnosti se vyskytovala trombo-
embolicka nemoc v predchorobi a znamky Zilni insu-
ficience, jako projev postflebitického syndromu, kdy
podil pacienti s tromboembolickou nemoci v ana-
mnéze ¢i znamkami zilni insuficience byl v naSem
souboru vyssi nez 50 %. Pres tuto skutecnost nebyl
u nikoho znam laboratorné diagnostikovany vrozeny
trombofilni stav. Hormonalni substituéni 1écbu (HRT)
nebo hormonalni antikoncepci (HAK) uzivalo v nasem
souboru 61 % zZen do 50 let (nad 50 let jiz zadna
zena); HRT/HAK tak byla nejvyznamnéjSim rizikovym
faktorem plicni embolie u této skupiny. Paraneoplas-

ticka plicni embolie se vyskytla u 9 (7,5 %) pacientt
7/0° a byla spojena s vyrazné vyssi mortalitou — 23 %.
61,5 Symptomy a objelktivni ndlez (tabulka II a obrdzky
60 . getnost (%) 2 a 3). Cetnost vyskytu jednotlivych pfiznaku se
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Rizikkové faktory (obrazek 1). Sledovali jsme bézné - =
uvadéné rizikové faktory tromboembolické choroby,
ty se v nasem souboru vyskytovaly s vySe uvedenou  Obr.2 Klinické priznaky plicni embolie
Tabulka Il
Objektivni priznaky plicni embolie a mortalita
Priznak Pocet pacientti Cetnost (%) Umrti Mortalita (%) p
Dyspnoe/tachypnoe/znamky usilovného dychani 43 35,8 7 16,3 NS
Hypotenze TKs < 100 10 8,3 3 30 p<0,05
Tachykardie > 100 39 32,5 10 25,6 p<0,01
Otoky dolnich koncetin 55 45,8 3 5.5 NS
Venostaza 24 20 5 20,8 p < 0,02
TKs - systolicky krevni tlak
Tabulka Il

Provedena vySetfeni

Provedeno Provedeno (%) Pozitivni pro PE % pozitivni pro PE
EKG 119 99,2 0]
RTG plic 103 85,8 17 16,5
Echokardiografie 82 68,3 60 73,2
Dopplerovské vysSetreni zil dolnich koncetin 79 65,8 53 67,1
Scintigrafie plic 98 81,7 72 73,5
Spiralni CT 17 14,2 15 88,2
Plicni angiografie 3 2,5 3 100
Pravostranna katetrizace 4 3,3 2 50

PE - plicni embolie
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naSich pacientt meéla v dobé prijeti normalni fyzi- Tabulka IV
kalni nalez. Z patologickych nalezti byly pfitomny EKG znamky plicni embolie
otoky dolnich koné¢etin a tachykardie — a to méné nez . -
. . . . . P EKG znamka Cetnost (%)
u poloviny pacienti, rovnéz v souladu s literarné — —
uvadénymi udaji.®'? Tachypnoe nebo klidova dysp- ~ TFibrilace sini 13,4
- . . . J . 1 s« - . QIS III neg. T III 16,0
noe ¢i znamky usilovného dychani byly pritomny jen Negativni T V1-3 387
u ‘tre‘tlny pa‘01entu, I}ypotenzg jako prlznaok masivil  p_, imonale 5.0
plicni embolie byla pritomna jen u 10 (8,3 %) nemoc-  penivelace ST 30.3
nych. Tyto skute¢nosti ukazuji, Zze velka ¢ast nasich RBBB/iRBBB 25,2
pacientti méla pouze malé, hemodynamicky méné Normalni EKG 25,2
zavazné plicni embolie. Vysvétleni neni zcela jasné  Patologické EKG 74,8
- jednou z pri¢in mize byt éasna a diisledna diag-  Typicke pro plicni embolii 5L.3

nostika, kdy u pacientt1 prijatych s anamnestickym
udajem nejasné dusnosti ¢i bolesti na hrudi praktic-
ky vzdy vylucujeme na prvnim misté moznost plic-
ni embolie, takZe pravdépodobné zachycujeme vétsi
mnozstvi drobnych plicnich embolii, které v minu-
losti unikaly diagnoze.

V naSem souboru jsme hodnotili nasledujici
paraklinicka vySetfeni: EKG, RTG plic, echokardio-
grafie, dopplerovské vysSetfeni zil dolnich koncetin,
perfuzni scintigrafie plic, spiralni CT-angiografie plic,
angiografie plic (konvenéni - DSA), pravostranna
katetrizace. V tabulce III uvadime pocty provedenych
jednotlivych vySetreni a u kaZdého pocet nalez(i spe-
cifickych pro plicni embolii. V nasledujicich odstav-
cich se budeme zabyvat jednotlivymi vySetrenimi.

EKG (tabulka IV). A¢koli 3/4 nemocnych v naSem
souboru mély abnormalni EKG, vyskyt znamek uva-
dénych jako typické u plicni embolie (negativni vina T
ve svodech V1-3, kmit Q ve svodé I, kmit Q ve svo-
deé III, negativni vlna T ve svodé III, blok pravého Ta-
warova raménka, P-pulmonale)-312 byl vyrazné nizsi.
Naopak nespecifické znamky — denivelace ST a fibrila-
ce sini se vyskytovaly casto. Jen v malo pripadech
samotny nalez na EKG vyvolal podezreni na plicni
embolii, pokud jiz podezreni nebylo vysloveno predem
na zakladé klinického nalezu. EKG je jisté zakladni
interni diagnostickou metodou, jeho vyznam vSak
spociva spiSe v odhaleni jinych pripadnych prfic¢in
bolesti na hrudi ¢i dusnosti (akutni infarkt myokar-
du, supraventrikularni ¢i komorova tachykardie).®
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QIS III neg. T III — kmit S ve svodu I, Q ve svodu III, nega-
tivni vina T ve svodu III, negativni vlna T ve svodech V1-3,
RBBB/iRBBB - kompletni/inkompletni blok pravého Tawa-
rova raménka

Tabulka V
RTG plic — znamky plicni embolie

Znamka Cetnost (%)
Oligemie 9,7
Siroky truncus pulmonalis 7.8
Elevace branice 13,6
Dilatace srde¢niho stinu 42,7
Atelaktazy 7,8
Infiltrat 32,0
Vypotek 22,3
RTG plic specificky pro PE 16,5
RTG plic abnormalni 71,8
RTG plic normalni 28,2

PE - plicni embolie

RTG plic (tabulka V). Podobné jako EKG bylo i RTG
v nasem souboru jednim z nejcastéji provadénych
paraklinickych vySetreni (ze zfejmych davodt — jedna
se o screeningové vySetreni, navic pri nasledném pro-
vedeni scintigrafie plic je snimek plic nutny k zhod-
noceni perfuznich defektd).°!Y Vyskyt znamek
typickych pro plicni embolii, jako jsou oligemie, Siro-
ky truncus pulmonalis, atelektazy ¢i jednostranna
elevace branice, byl vSak velmi nizky (kolem 10 %),
coz je méné nez uvadéji literarni tidaje.© 'Y Naopak
vyskyt nespecifickych nalezi (dilatace srdec¢niho

Cor Vasa 2006;48(12):433-440



Tabulka VI
Echokardiografické parametry a mortalita

Znamka Cetnost (%) Mortalita (%) p
Dilatace pravé komory 62,2 9.8 NS
Dysfunkce pravé komory 6,1 20 p < 0,02
Znamky plicni hypertenze 57,3 6,4 NS
Trikuspidalni insuficience 36,6 6,7 NS
Dysfunkce levé komory 22 5,6 NS
ECHO pozitivni pro PE 73,2 8,3 p<0,01
ECHO negativni pro PE 26,8 4,5 p<0,01
PE — plicni embolie
Tabulka Vil a

stinu, infiltrace, vypotek) byl vysoky — pouze méné
nez tretina naseho souboru méla normalni obraz na
skiagramu plic.

Echokardiografické vysetreni (tabullca VI). Echokar-
diografické vySetreni bylo provedeno asi u dvou tretin
pacientt. U 60 z nich (73 %) byly pritomny echokar-
diografické znamky plicni embolie (dilatace/dysfunk-
ce pravé komory, znamky plicni hypertenze).(13-15
Vzhledem k neinvazivité, rychlosti a dostupnosti pova-
Zujeme toto vySetfeni za vySetreni prvni linie v rychlé
diagnostice pricin akutni dusnosti a Sokovych
stavi1.(13:16)

Normalni nalez, prip. nalez neprokazujici plicni
embolii, méla v naSem souboru vice nez ¢tvrtina pa-
cientt (pacienti s klinicky lehéim priibéhem, s ma-
lou PE); potvrzujeme tedy zkuSenost, Ze na zakladé
normalniho echokardiografického nalezu nelze plicni
embolii vylougit.3:14:16)

I u hemodynamicky stabilnich pacientt1, ktefi mé-
li jiz stanovenu diagnézou PE jinou metodikou,
jsme casto indikovali echokardiografické vySetreni
k posouzeni pritomnosti dysfunkce pravé komory —
urceni tzv. submasivni plicni embolie. Tato skupina
pacientu vykazuje vys$si mortalitu,!5-!7 proto byli tito
pacienti peclivéji monitorovani a selektivné jsme
u nich indikovali trombolytickou lécbu.

Laboratorni diagnostika (tabullkcy VII a, VII b, obrad-
zek 4). V naSem souboru jsme sledovali ¢tyri para-

Laboratorni parametry

Odebrano Patologické % patologickych
hodnoty hodnot
D-dimery 76 72 94,7
Troponin I 57 31 54,4
CRP 45 36 80
ABR/hypoxie 30 13 43,3

CRP - C-reaktivni protein, ABR - acidobazicka rovnovaha

Tabulka VIl b
Laboratorni parametry

Zemfrelo Mortalita u patologie p
hodnot (%)
D-dimery 6 8,3
Troponin I 2 6.5 NS
CRP 5 13,9 NS
ABR/hypoxie 2 15,4 NS

CRP - C-reaktivni protein, ABR - acidobazicka rovnovaha

metry — D-dimery, troponin I, CRP a acidobazickou
rovnovahu - hypoxii (tabulky VII a, VII b). D-dimery
meélo odebrano 67 % pacientti, coZ 1ze hodnotit jako
pomeérneé nizky pocet vzhledem k tomu, Ze se ma jed-
nat o screeningové vySetfeni, jehozZ negativni hodno-
ta by méla vylouéit tromboembolickou nemoc. Dtivo-
dem nizsiho vyuziti této metodiky je pomérné nizka

100

94,7

- odebrano (%)

- abnormalni hodnoty

(%) z odebranych

D-dimery
Troponin |
CRP
ABR/hypoxie

Obr. 4

Laboratorni vySetieni

a cetnost patologickych
hodnot

CRP - C-reaktivni protein,
ABR - acidobazicka
rovnovaha
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specificita metodiky pro plicni embolii, tedy vysoky
pocet fale§né pozitivnich vysledku.® U velkého mnoz-
stvi pacientt je pak nutno pfi pozitivité provést dalsi
vySetfeni; ¢ekani na vysledky odbéra vedlo k casové
prodlevé. Navic, vzhledem k tomu, Ze na nasem praco-
visti se vySetfeni D-dimertt provadi modifikovanym
latexovym fixaénim testem, kde je literarn€ uvadéno az
13 % falesné negativnich vysledka®231® (v nasem
souboru 5 %), bylo nutno provést (i pri negativnim na-
lezu pri vysokém klinickém podezreni) dalsi vySetfeni.

Troponin I byl v nasem souboru odebran u 57
(47,5 %) pacientti, vétSinou v ramci uvodniho vyset-
feni v ramci diferencialné diagnostické tivahy bolesti
na hrudi ¢i dusSnosti u akutniho koronarniho syn-
dromu; 31 (54 %) hodnot bylo zvySenych, vétSinou
jen lehce nad normu, zvySeni korelovalo s echokar-
diograficky zjisténou dilataci a dysfunkci pravé
komory, a tedy se zavaznosti plicni embolie. Vzhle-
dem k nizkym poc¢tiim se v nasem souboru nepodari-
lo prokazat statisticky vyznamné zvySeni mortality
u téchto pacientt, jak jsou uvadény v literature.9-2V
Stejné tak jsme neuzivali troponinu I jako pomocné-

vySetrenych byla nizka senzitivita a specificita hypo-
xie pro plicni embolii.

Duplexni zilni sonografie. Podle sou¢asnych dopo-
rucenych diagnostickych postupti je duplexni sono-
grafie Zil dolnich konéetin doporucovana jako prvni
pristrojové vysetreni pfi podezreni na plicni embolii.®
V nasem souboru mélo provedenu duplexni sonogra-
fii zil dolnich koncetin 79 pacient1 — coZ jsou dvé tre-
tiny pacientti z celého souboru. Zilni tromboza byla
nalezena u 53 pacientt1 (67 %). VétSina vySetreni vSak
byla provadéna az v dalSich dnech hospitalizace -
v dobé, kdy plicni embolie byla jiz diagnostikovana
jinymi vySetfovacimi metodikami.

Scintigrafie plic (tabullca VIII a obrdzek 5) byla v na-
Sem souboru nejcastéjsim vySetrenim, na jehoz zakla-
dé byla definitivné diagnostikovana plicni embolie; byla
proto provedena u vice nez 80 % pacientti. Nevyhodou
plicni scintigrafie je skute¢nost, Ze jde o metodiku nepri-
mou, zobrazujici pouze perfuzi plic, popf. jeji poruchu.
Proto mnohé nemoci, které vedou k poruse plicni perfu-

Tabulka VIII
Metody prukazu plicni embolie — perfuzni scintigrafie plic a spiralni CT-angiografie plic
Pozitivni/vysoka Nejednoznaéné/stredni Negativni/nizka
pravdépodobnost pravdépodobnost pravdépodobnost
Scintigrafie plicni (pocet) 72 20 6
Scintigrafie plicni (%) 73,5 20,4 6,1
CT plic (pocet) 15 2 0
CT plic (%) 88,2 11,8 0
100
88,2
. Pozitivni/vysoka
80 735 pravndépodobnost
60 — Nejednoznacéné/
. stfedni
B3 pravdépodobnost
40
I:I Negativni/nizka
pravdépodobnost
20,4
20
11,8 Obr. 5
6.1 q Metody prukazu plicni
0 embolie - perfuzni
Perfuzni scintigrafie plic CT plic scintigrafie plic a spiralni
CT-angiografie plic

ho kritéria pfi zvazovani trombolytické terapie, jak je
nékdy doporucovano.@!:22

CRP - jako obecny marker zanétu — byl odebran
u 45 (37,5 %) pacientt1. VétSina hodnot byla vyssi,
pozorovali jsme statisticky nevyznamny trend zvySe-
nych hodnot s vySSi mortalitou. Podle literarnich
udajt zvySena koncentrace CRP se vyskytuje u trom-
boembolické nemoci,?¥ avsak nenalezli jsme literarni
udaje, kde by byl CRP uvadén jako marker zvysSe-
ného rizika.

VySetreni acidobazické rovnovdhy bylo provedeno
pouze u c¢tvrtiny pacientti, davodem nizkého poctu
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ze, mohou imitovat plicni embolii; navic nejsou timto
vysetrenim detekovany obtékané emboly, které nevedou
k obstrukei plicniho fecisté.!210-1) Z toho vyplyva velké
mnozstvi nejednoznaénych ¢i faleSné pozitivnich vysled-
ki1, coz potvrzuje i nase zkuSenost. Dalsi nevyhodou
plicni scintigrafie v naSich podminkach je i horsi
dostupnost, pacienty je nutno dopravovat sanitkou asi
10 km do sousedni nemocnice na pracovisté nuklearni
mediciny, a to se vSemi riziky z toho vyplyvajicimi.

Béhem sledovaného obdobi byla na naSem pra-

covisti zavedena metodika spiralni CT-plicni angio-
grafie, ktera diky své vySSi senzitivité, dostupnosti
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a dalsimu diagnostickému prinosu ve vétSiné pripa-
di nahradila scintigrafii plicni.

Spiralni CT-angiografie plic (tabulka VIII, obrad-
zek 5). Ke konci sledovaného obdobi byl v nasi
nemocnici zakoupen novy pristroj CT, umoznujici
provadét spiralni CT-angiografii plic. Nase zkuSenos-
ti s touto metodikou hodnotime jako vyborné. Kro-
meé dobré 24hodinové dostupnosti vySetfeni odpada
ve srovnani s perfuzni scintigrafii mnozZstvi ne-
jednoznaénych vysledkt, navic je vySetfeni schopno
posoudit dalsi patologie v oblasti plicniho parenchy-
mu, pleury, mediastina, lymfatickych uzlin, aorty
a velkych cév.!) Drobné limitace vySetfeni jsou spiSe
technického razu - pro injekci vétsiho mnozstvi kon-
trastu je treba zavést silnou nitrozilni kanylu, coz
muze byt problémem zejména u drobnych pacienta
nebo u pacient1 se Spatné pristupnymi zilami. Navic
hrozi riziko kontrastem indukované nefropatie ¢i
alergické reakce na kontrastni latku.® Proto nadale
odesilame malou ¢ast pacienttt na plicni scintigrafii.

V soucasné dobé neni soucasti protokolu CTA (na
nasSem pracovisti) vySetfeni panevnich zil, jak dopo-
rucuji nékteri autori.!25

Plicni angiografie a pravostrannad katetrizace byla
v naSem souboru provadéna jen ojedinéle, jeSté pred
rutinnim zavedenim spiralni CTA, pfi nejednoznac-
ném vysledku scintigrafie a pri zaroven vysokém rizi-
ku nebo nemoznosti antikoagulace, kdy jsme v pripa-
dé pozitivniho nalezu nasledné implantovali kavarni
filtr. Jinak jsme povaZovali invazivitu vySetfeni za
prilis vysokou®10-28) ye srovnani s diagnostickym pri-
nosem; u nejednoznacnych pripadil se stredni prav-
dépodobnosti plicni embolie a nevysokym rizikem
antikoagulace jsme nasazovali antikoagula¢ni 1éc¢-
bu po dobu 6 mésicta. V soucasné dobé jsme plicni
angiografii prakticky opustili.

Diagnostika (tabulka IX). VétSina pacientt (61 %),
u nichZ byla béhem hospitalizace stanovena dia-
gnoza plicni embolie, méla vysloveno podezieni na
tuto diagnozu jiz na prijmové ambulanci, jen mensi
¢ast byla v iivodu mylné hodnocena jako nestabilni
angina pectoris, arytmie, popr. jako srdec¢ni selhani
¢i neurcena dusnost.

V naSich podminkach, jako zakladni diagnostické
vySetreni u nizkého ¢i stredniho podezreni na plicni
embolii, provadime vysSetreni D-dimert1 a echokardio-
grafické vySetreni. Pfi abnormalnich nalezech do-
pliujeme perfuzni scintigrafii plic, resp. nyni spiralni

Tabulka IX
Vstupni pracovni diagnéza pacientd,
u nichz byla posléze diagnostikovana plicni embolie

Pocet pacienti %
Plicni embolie 74 61,7
Jina nez PE 46 38,3
Srdec¢ni selhani 7 5,8
NAP/NSTEMI 8 6,7
Fibrilace sini 5 4,2
Bolesti na hrudi 3 2,5

PE - plicni embolie, NAP - nestabilni angina pectoris,
NSTEMI - infarkt myokardu bez elevaci iiseku ST
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CTA. U stredni ¢i vysoké pravdépodobnosti plicni
embolie u hemodynamicky stabilnich pacienttl pro-
vadime bez dalsiho vySetfeni plicni scintigrafii/CTA,
v pripadé nalezu doplinujeme duplexni sonografii zil
dolnich koncetin.*? U hemodynamicky nestabilnich,
Sokovych pacienti je zakladni diagnostickou meto-
dou echokardiografie;® pfi pozitivnim nalezu povazu-
jeme diagnoézu za potvrzenou a zahajujeme okamZi-
tou lécbu. Pri nejednoznac¢ném nalezu doplinujeme
spiralni CTA.?3

ZAVER

Vyskyt rizikovych faktorti, symptomu i nalezt para-
klinickych vySetreni se zasadné nelisil od udaju uva-
dénych v literature. Nizsi byla ¢etnost masivni plicni
embolie s hemodynamickou nestabilitou, z toho
vyplyvala i nizka mortalita v naSem souboru. Jako
cenné vstupni vySetfeni byla vyuzivana echokardio-
grafie, a to jednak k diferencialni diagnostice pricin
dusnosti, synkopy ¢i bolesti na hrudi, jednak za tce-
lem posouzeni pritomnosti dysfunkce pravé komory,
jako znamky hemodynamické zavaznosti plicni
embolie. Diagnéza plicni embolie byla stanovovana
na zakladé pozitivniho perfuzniho scintigramu plic
a ke konci sledovaného obdobi na zakladé CTA.
Invazivni metody k diagnostice plicni embolie —
pravostranna katetrizace a prima plicni angiografie
byly vyuzivany jen minimalné. VétSina prijatych pa-
cienti, u nichz byla pozdé&ji PE diagnostikovana,

vstupnim vysSetreni.
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