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UVOD

Plu}na embolija (PE) predstavlja zaustavljanje
krvnog ugru{ka u plu}noj arterijskoj cirkulaciji. Tromb se
uglavnom stvara u sistemskim venama donjih ekstre-
miteta i karlice, a iz njih embolizira u arterijsku plu}nu
vaskularnu mre`u (1). PE i duboka venska tromboza
(DVT) su dva klini~ka oblika venskog tromboem-
bolizma (VTE) i imaju iste predisponiraju}e faktore
(2). Plu}na embolija je relativno ~esto urgentno stanje
u kardiovaskularnoj medicini, zato {to mo`e da dovede
do akutne, `ivotno ugro`avaju}e, ali potencijalno
reverzibilne insuficijencije desne komore. Tako|e je
poznato da bolesnici sa proksimalnom DVT u oko 50
posto slu~ajeva imaju klini~ki asimptomatsku PE (2).
Polaze}i od navedenih ~injenica, dijagnoza PE ne samo
da se te{ko postavlja, ve} mo`e ostati neprepoznata
zbog {irokog spektra klini~kog ispoljavanja (od
asimptomatskog do `ivotno ugro`avaju}eg).

U oko 70 posto pacijenata sa PE, na donjim
ekstremitetima mo`e se otkriti DVT, ukoliko se prime-
njuju senzitivne dijagnosti~ke metode (3). Mortalitet u
akutnoj fazi se kre}e od 7 do 11 posto (4). Prema poda-
cima prikupljenim izme|u 1979. i 1999. god., prevalen-
cija me|u hospitalizovanim pacijentima u SAD iznosi
0.4 posto (5). Iako se postavi samo 40 - 53 dijagnoza PE
na 100 000 ljudi, godi{nja incidenca u SAD je proce-

njena na 600 000 slu~ajeva (6). Odgovaraju}i podaci za
Evropu nisu poznati.

Postoji vi{e faktora rizika za VTE i oni su podeljeni
u dve velike grupe. Jedna grupa faktora je vezana za
pacijenta i uglavnom su stalno prisutni, a drugu grupu
~ine privremena predisponiraju}a stanja. U prve
spadaju: hroni~na sr~ana i respiratorna insuficijencija,
malignitet, trombofilija, prethodna VTE, mo`dani udar
sa plegijom, hormonska supstituciona terapija, oralna
kontraceptivna terapija, starije `ivotno doba, gojaznost,
trudno}a i varikozne vene. Privremena predisponira-
ju}a stanja su: prelomi (kuk, potkolenica), endoproteza
kuka ili kolena, velike operacije, politrauma, povreda
ki~mene mo`dine, centralni venski kateter, hemio-
terapija, postporo|ajno doba, imobilizacija du`a od 3
dana, laporoskopska hirurgija. VTE nastaje kao rezultat
interakcije trajnih i privremenih predisponiraju}ih
faktora (7).

Posledice akutne PE su pre svega hemodinamske i
postaju izra`ene kada je vi{e od 30 do 50 posto plu}nog
arterijskog korita okludirano tromboembolusima (8).
Veliki i/ili multipli embolusi mogu naglo da pove}aju
plu}ni vaskularni otpor do nivoa koji desna komora ne
mo`e da savlada. Mo`e do}i do naprasne smrti, obi~no
usled elektromehani~ke disocijacije (9). Pacijenti mogu
imati sinkopu i/ili sistemsku hipotenziju koja mo`e da
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ABSTRACT
The paper presents the case study conducted on the

patient with intracardiac thrombus and pulmonary
embolism treated at the Coronary Care Unit, Clinical
Center, Kragujevac. The diagnosis was established due to the
employment of echocardiography method, and confirmed by
performing perfusion lung scintigraphy. The current
diagnostic and treatment manuals do not recommend
echocardiography as an elective diagnostic procedure with
patients who are hemodynamically stable. The aim of the
paper is to provide the proof as to the economy of the
method, as well as its simplicity and aviability, which is to be
employed in cases with suspected pulmonary embolism.
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progredira do {oka i smrtnog ishoda zbog akutne insu-
ficijencije desne komore. Izbo~avanje interventriku-
larnog septuma u levo, dovodi do dijastolne disfun-
kcije leve komore, {to mo`e dodatno kompromitovati
udarni volumen. Preegzistiraju}e kardiovaskularne
bolesti mogu uticati na kompenzatorne mehanizme, a
samim tim i na prognozu.

Respiratorna insuficijencija u PE je predominantno
posledica hemodinamskih poreme}aja, pre svega zbog
smanjenog udarnog volumena i postojanja ventilaciono
- perfuzionih defekata. U oko tre}ine pacijenata, zbog
inverznog gradijenta pritiska izme|u desne i leve pret-
komore, mo`e do}i do otvaranja foramena ovale i poja-
ve desno - levog {anta sa te{kom hipoksemijom i viso-
kim rizikom za paradoksalnu embolizaciju i mo`dani
udar (10, 11).

Manji i distalni embolusi, ~ak i kada ne uti~u na
hemodinamiku, mogu dovesti do alveolarne hemoragije
pra}ene hemoptizijama, pleuritisom i manjom pleural-
nom efuzijom. Ovakvo klini~ko ispoljavanje ozna~ava
se kao "infarkt plu}a".

Na svom putu, od mesta nastanka do mesta emboli-
zacije u plu}nu arteriju i njene ogranke, tromb no{en
venskom krvnom strujom je pokretan (mobilan) i u
literaturi ozna~en kao "tromb u tranziciji" (12,13,14,15).

Tipi~na klini~ka slika obuhvata slede}e simptome i
znake, navedene prema u~estalosti: dispneja (80%),
tahipneja (70%), pleurodinija (52%), tahikardija (26%),
ka{alj (20%), sinkopa (19%), znaci DVT (15%), bol u
grudima (12%), hemoptizije (11%), cijanoza (11%),
povi{ena temperatura vi{e od 38.5 (7%) [16,17]. Plu}na
embolija je obi~no udru`ena sa hipoksemijom, ali oko
20 posto pacijenata ima normalan parcijalni pritisak
kiseonika. Mogu biti prisutni elektrokardiografski znaci
optere}enja desne komore, kao {to su inverzni T talas u
odvodima od V1 do V4, QR kompleks u V1, S1Q3T3,
inkomplentni ili komplentni blok desne grane, naro~ito
ako su novonastali (18, 19).

Klini~ki znaci, simptomi i rutinski laboratorijski
nalazi, nisu dovoljni za potvrdu ili odbacivanje dijagno-
ze, ve} samo za pove}anje stepena verovatno}e akutne
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Slika 1. EKG iz prijemne ambulante Interne klinike



PE. Dodatne dijagnosti~ke procedure su: odre|ivanje
vrednosti D - dimera (negativan rezultat isklju~uje po-
stojanje PE), BNP i troponin (markeri disfunkcije i
lezije desne komore), kompresiona ultrasonografija i
CT venografija (mo`e potvrditi postojanje proksimalne
DVT), ventilaciono - perfuziona scintigrafija (normalan
nalaz isklju~uje PE), CT (SDCT ili MDCT u najve}em
broju slu~ajeva vizuelizuju tromb), pulmonalna angio-
grafija (potisnuta neinvazivnim metodama) i ehokar-
diografija (lako dostupna i naro~ito korisna kod pacije-
nata u kriti~nom stanju).

Hemodinamska i respiratorna podr{ka je neophod-
na kod pacijenata sa suspektnom ili potvr|enom PE
koji razvijaju hipotenziju ili {ok. Bez odlaganja treba
zapo~eti sa antikoagulantnom terapijom (nefrakcio-
nisani heparin, niskomolekularni heparin ili fondapari-
nuks). Tromboliti~ka terapija predstavlja terapiju izbora
kod pacijenata sa PE visokog rizika (PE sa kardio-
genim {okom/ hipotenzijom). Alternativa su hirur{ka
pulmonalna embolektomija i perkutana kateter embo-
lektomija i fragmentacija (kod pacijenata kod kojih je
tromboliza apsolutno kontraindikovana ili neuspe{na).

PRIKAZ SLU^AJA

Mu{karac star 67 godina, penzioner, upu}en je u
prijemnu ambulantu Interne klinike zbog progredijen-
tne dispneje pra}ene bolovima u grudima i lupanjem
srca.

Iz anamneze se saznaje da je gu{enje zapo~elo
naglo, pre dva dana pri ustajanju iz kreveta i da je tada
pacijent kratkotrajno izgubio svest. Nakon pregleda i
u~injene elektrokardiografije (slika 1), prijemni lekar je
zaklju~io da se radi o egzacerbaciji te{ke HOBP, sub-
kompenzovanoj kardiomiopatiji i permanentnoj tahia-
psolutnoj aritmiji. Pacijentu je savetovano da nastavi sa
intenziviranom deopstruktivnom terapijom u ku}nim
uslovima.

Kako su gu{enje, malaksalost i tupi bolovi u gru-
dima i dalje perzistirali, pacijent se, posle dva dana od
prvog pregleda, upu}uje ponovo u Internu kliniku radi
hospitalizacije i dalje kardiolo{ke evaluacije.

U li~noj anamnezi bolesnik navodi da je dugo-
godi{nji astmati~ar (35 godina) i da je pre 30 godina
operisao vene na obe noge. U poslednjih 5 godina je
dva puta le~en od tromboflebitisa desne noge, posled-
nji put pre mesec dana. U tom periodu imao je i "vodu
u plu}noj maramici sa desne strane". Terapija, koju je
uzimao, propisana je od kardiologa, pulmologa i vasku-
larnog hirurga: digoksin 0.25 mg dnevno pet dana u
nedelji, furosemid tabl. 20 mg dnevno, spironolakton
25 mg dnevno, aminofilin retard 600 mg dnevno, aerosol
salbutamol 4 puta dnevno po 2 udaha, aerosol salme-
terol 2 puta dnevno po 2 udaha i acetilsalicilna kiselina
100 mg dnevno.

Pri pregledu pacijent je orijentisan u svim moda-
litetima: tahipnoi~an (22 resp./min.), afebrilan, uobi~a-
jeno kolorisane ko`e, bez znakova centralne cijanoze,
kardijalno subkompenzovan. Vene vrata su nabrekle sa
prisutnim pulzacijama. Grudni ko{ ba~vast, vidljiv
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Slika 2. Ehokardiogram na~injen u privatnoj
internisti~koj ambulanti

Slika 3. Kontrolni ehokardiogram u Koronarnoj jedinici
nakon dva dana



napor pomo}ne muskulature pri disanju, oba hemi-
toraksa simetri~no respiratorno pokretna. Na plu}ima
auskultatorno difuzno oslabljen disajni {um, ne~ujan
desno bazalno i parakardijalno levo. Sr~ana radnja
aritmi~na, po tipu tahiapsolutne aritmije (frekv. oko
150/min.) i ~estih VES (deficit pulsa), tonovi izrazito
mukli, nagla{en drugi ton nad plu}nom arterijom, a
nad ksifoidnim nastavkom sistolni {um promenjivog
intenziteta. TA 170/110 mmHg. Jetra lako uve}ana,
prisutni su diskretni otoci potkolenica sa nagla{enim
venskim varikozitetima. Ehokardiografski pregled
ote`an zbog hiperinflacije plu}a. Leve sr~ane {upljine
lako pro{irene. U desnoj pretkomori nehomogena,
trakasta masa koja fluktuira unutar desne pretkomore
i kroz trikuspidnu valvulu tokom dijastole delimi~no
ulazi u desnu komoru (slika 2).

Pri prijemu na le~enje u Koronarnu jedinicu Inter-
ne klinike pacijentu su postavljene slede}e dijagnoze:
Thrombus atrii dexri; Tachyarrhythmia absoluta et VES;
Embolisatio arteriae pulmonalis.

Uz rutinske laboratorijske, hitno su ura|ene gasne
analize (pH 7.52, pCO2 3.57 kPa, pO2 7.1 kPa) i D -
dimer (4868 ng/ml). Biohumoralni zapaljenski sindrom
negativan. Proteinogram, glikemija, lipoproteinski pro-
fil, azotne materije u krvi i jonogram u granicama refe-
rentnih vrednosti.

Kako je pri prijemu procenjeno da pacijent hemo-
dinamski nije ugro`en, ordinirani su nefrakcionirani
heparin (80 i.j./kg i.v. bolus, a zatim kontinualna i.v.
infuzija pode{ena tako da aPTT-a bude u opsegu 60 -
75s), oksigenoterapija (O2 4L/min.), antiaritmici (am-

jodaron), kardiotonici (digoksin) i antiagregacioni
lekovi (acetil salicilna kiselina). Odmah su uklju~eni
antagonisti vitamina K (varfarin tableta 5 mg) tako da
INR bude 2,5-3,5.

Na kontrolnom ehokardiografskom pregledu, na~i-
njenom nakon dva dana, nije uo~en tromb u uve}anoj
desnoj pretkomori i komori, ali je vizuelizovan otvoren
foramen ovale sa bidirekcionim {antom. SPDK
procenjen preko brzine mlaza trikuspidne regurgitacije
je 70 mmHg (slika 3).

Konsultovan je vaskularni hirurg i u~injena je
Doppler ultrasonografija magistralnih krvnih sudova
obe noge. Nalaz: VFC lat. dex. anehogenog lumena,
kompresibilna. VFS dilatirana, nekompresibilna, bez
protoka. U VP se ne registruje stalni protok, test aug-
mentacije pozitivan. U distalnoj tre}ini AFS lat. sin. se ne
registruje protok. U AP lat. sin. protok postokluzivan.

Dg.: Status post phlebothrombosis femoropopli-tealis
lat. dex. Oclusio AFS lat. sin.

Pacijent je upu}en na perfuzionu scintigrafiju plu}a.
Analizom sekvencijalnih scintigrama dobijenih na γ -
kameri u AP, PA, DL i LL projekciji posle i.v. aplikacije
radioobele`iva~a, na|eno je na desnom plu}nom krilu:
perfuzioni defekti segmentnog tipa u nivou 5. i 6. seg-
menta i neravnomerna i slabija perfuzija 1, 2. i 3. seg-
menta; na levom plu}nom krilu: dufuzno neravno-
merna perfuzija i perfuzioni defekti u 5. i 8. segmentu.
Zaklju~ak: nalaz mo`e ukazivati na tromboembolijsku
bolest (slika 4).

U daljem toku dolazi do znatnog subjektivnog i
objektivnog pobolj{anja stanja pacijenta (smanjenje
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Slika 4. Perfuziona scintigrafija plu}a



SPDK, smanjenje dimenzija desnih sr~anih {upljina).
Pacijent je upu}en na dalje le~enje u Vojno-medicin-
sku akademiju sa idejom ugradnje vena kava filtera.
Nakon ispitivanja u VMA i potvrde dijagnoze,
sugerisan je nastavak iste terapije koju je pacijent
dobijao u na{oj klinici.

DISKUSIJA

Prevalencija transtorakalnim ehokardiografskim pre-
gledom uo~enih trombotskih masa u {upljinama
desnog srca u ukupnoj populaciji pacijenata sa PE je
mala i iznosi oko 4 posto (12). Poznato je da pacijenti
sa uo~enim trombom u {upljinama desnog srca imaju
te`u klini~ku sliku u odnosu na ostale pacijente sa PE,
kao i pove}an rizik od smrtnog ishoda. Te`a klini~ka
slika je posledica ve}e hemodinamske ugro`enosti
pacijenata, jer oni po pravilu imaju ni`i sistemski krvni
pritisak, ve}u prevalenciju hipotenzije, vi{u sr~anu
frekvenciju i mnogo }e{}e hipokineziju desne komore
(DK) pri ehokardiografskom pregledu. Kako se hemo-
dinamski ugro`eni pacijenti le~e u Jedinicama inten-
zivne nege i kako je u njima najdostupnija dijagnozna
procedura transtorakalna ehokardiografija, preva-
lencija uo~enih trombotskih masa u {upljinama desnog
srca u ovoj populaciji bolesnika sa PE je znatno ve}a
(7-18 posto) (20,14,21). Stopa smrtnosti u pacijenata sa
prisutnim mobilnim trombom u desnim sr~anim
{upljinama, iznosi 80 - 100 posto ukoliko se ne primeni
terapija (13,22).

Prikazali smo pacijenta kod koga je, usled
komorbiditeta i postojanja predisponiraju}ih faktora
za VTE, do{lo do razvoja PE. Specifi~nost ovog slu~aja
ogleda se u neispoljavanju hemodinamske nestabilnosti
({okni indeks, koji se defini{e kao odnos sr~ane fre-
kvencije i sistolnog krvnog pritiska, iznosio je 0.88),
uprkos vizuelizaciji fluktuiraju}e trombotske mase u
{upljinama desnog srca (23). Iako se ehokardiografija
ne preporu~uje kao elektivno dijagnosti~ko sredstvo
kod hemodinamski stabilnih normotenzivnih pacijenata
sa suspektnom PE, u ovom slu~aju zbog indikativne
anamneze i patognomoni~nog EKG-a, ura|ena je ul-
trazvu~na dijagnostika koja je dovela do uo~avanja
mobilnog tromba u tranziciji, ~ime je dijagnoza PE
potvr|ena. Naknadni pregledi kompresivnom ultra-
sonografijom potvrdili su postojanje DVT, ukazuju}i na
visok stepen rizika za ponovne tromboembolijske
doga|aje. Iako postoje dokazi da su tromboliza i embo-
lektomija efikasniji od antikoagulantne terapije (24,
25, 26, 27) u nedostatku kontrolisanih studija, opti-
malan tretman je i dalje kontroverzan, {to najbolje
ilustruje prikazani slu~aj.

ZAKLJU^AK

Uprkos vodi~ima u kojima se ehokardiografija ne
preporu~uje kao elektivna dijagnosti~ka metoda u
hemodinamski stabilnih i nehipotenzivnih pacijenata
sa suspektnom PE, mi{ljenja smo da dostupnost,
neinvazivnost i niska cena ove procedure opravdavaju
njenu primenu. U slu~aju nejasne klini~ke slike, koris-
nost procedure se ogleda u diferencijalnoj dijagnozi
prema drugim oboljenjima sa sli~nim klini~kim
ispoljavanjem.

SKRA]ENICE

AFS - arteria femoralis superficialis
AP - arteria poplitea
aPTT - aktivirano parcijalno tromboplastinsko vreme
BNP - brain natriuretic peptide
CT - kompjuterizovana tomografija
DVT - duboka venska tromboza
EKG - elektrokardiogram
HOBP - hroni~na opstruktivna bolest plu}a
INR - international normalised ratio
MDCT - multi detector CT
PE - plu}na embolija
SAD - Sjedinjene Ameri~ke Dr`ave
SDCT - single detector CT
SHP - Slu`ba hitne pomo}i
SPDK - sistolni pritisak desne komore
VES - ventrikularna ekstrasistola
VP - vena poplitea
VTE - venski tromboembolizam
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