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Wytyczne dotyczace diagnostyki i postepowania w ostrej
zatorowoSci plucne;j

Grupa Robocza Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) do spraw diagnostyki
1 postepowania w ostrej zatorowosci plucnej

Autorzy/cztonkowie Grupy Roboczej: Adam Torbicki (przewodniczacy) (Polska)*, Arnaud Perrier (Szwajcaria),
Stavros Konstantinides (Niemcy), Giancarlo Agnelli (Wtochy), Nazzareno Gali¢ (Wtochy), Piotr Pruszczyk (Polska),
Frank Bengel (Stany Zjednoczone), Adrian J.B. Brady (Wielka Brytania), Daniel Ferreira (Portugalia), Uwe Janssens
(Niemcy), Walter Klepetko (Austria), Eckhard Mayer (Niemcy), Martine Remy-Jardin (Francja) oraz Jean-Pierre
Bassand (Francja)

Petne afiliacje autorow mozna znalez¢ na stronie poswieconej niniejszym wytycznym zamieszczonej w witrynie
internetowej ESC (www. escardio. org/quidelines)

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania (CPG): Alec Vahanian (przewodniczacy) (Francja), John Camm
(Wielka Brytania), Raffaele De Caterina (Wtochy), Veronica Dean (Francja), Kenneth Dickstein (Norwegia),
Gerasimos Filippatos (Grecja), Christian Funck-Brentano (Francja), Irene Hellemans (Holandia), Steen Dalby
Kristensen (Dania), Keith McGregor (Francja), Udo Sechtem (Niemcy), Sigmund Silber (Niemcy), Michal Tendera
(Polska), Petr Widimsky (Czechy) oraz Jose Luis Zamorano (Hiszpania)

Recenzenci: Jose-Luis Zamorano (CPG koordynator) (Hiszpania), Felicita Andreotti (Wtochy), Michael Ascherman
(Czechy), George Athanassopoulos (Grecja), Johan De Sutter (Belgia), David Fitzmaurice (Wielka Brytania),
Tamas Forster (Wegry), Magda Heras (Hiszpania), Guillaume Jondeau (Francja), Keld Kjeldsen (Dania), Juhani Knuuti
(Finlandia), Irene Lang (Austria), Mattie Lenzen (Holandia), Jose Lopez-Sendon (Hiszpania), Petros Nihoyannopoulos
(Wielka Brytania), Leopoldo Perez Isla (Hiszpania), Udo Schwehr (Niemcy), Lucia Torraca (Wtochy) oraz
Jean-Luc Vachiery (Belgia)

Stowa kluczowe: zatorowosé ptucna, zakrzepica zylna, wstrzas, hipotonia, b6l w klatce piersiowej, dusznosg,
niewydolnos¢ serca, rozpoznanie, rokowanie, leczenie, wytyczne

*Adres do korespondencji:

Klinika Klatki Piersiowej, Instytut Gruzlicy i Chordb Ptuc, ul. Ptocka 26, 01-138 Warszawa, Polska, tel.: +48 22 431 21 14, faks: +48 22 431 24 14,
e-mail: atorbicki@igichp.edu.pl

Niniejszy dokument Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) przeznaczony jest wytacznie na uzytek osobisty i do celow
edukacyjnych. Niedopuszczalne jest wykorzystanie go dla celéw komercyjnych. Bez pisemnej zgody ESC ttumaczenie lub reprodukcja catosci
dokumentu lub jakiejkolwiek jego czesci jest zabroniona. O zgode taka nalezy wystapi¢ pisemnie do Oxford University Press, wydawcy European
Heart Journal, strony upowaznionej w tym zakresie przez ESC.

Oswiadczenie: Wytyczne ESC przedstawiajag stanowisko ESC, ktére zostato wypracowane w toku szczegétowej analizy danych naukowych dostepnych
w chwili formutowania zalecen. Zacheca sie wszystkich pracownikéw systemu ochrony zdrowia do uwzgledniania w catosci ich przekazu

przy podejmowaniu decyzji klinicznych. Wytyczne nie zdejmuja jednak z lekarzy indywidualnej odpowiedzialnosci za podejmowanie decyzji

u poszczegblnych pacjentéw, po konsultacji z samymi zainteresowanymi, a gdy to wskazane lub konieczne —z ich opiekunami. Na barkach lekarzy
spoczywa tez weryfikowanie w chwili podejmowania leczenia zasad i przepisow prawnych odnoszacych sie do stosowanych lekéw i urzadzen
stuzacych terapi.

© The European Society of Cardiology 2008. Wszystkie prawa zastrzezone.

Pozwolenie na wykorzystanie — e-mail: journals.permissions@oxfordjournals.org
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LMWH heparyna drobnoczgsteczkowa
Lv lewa komora
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Wstep

Wytyczne postepowania oraz uzgodnienia ekspertow
stuza podsumowaniu i ocenie wszelkich dostepnych da-
nych dotyczacych danego zagadnienia, tak by poméc le-
karzom wybra¢ najlepsze mozliwe strategie terapeutycz-
ne u typowych pacjentéw cierpigcych na okreslong
chorobe, biorgc pod uwage nie tylko wynik leczenia, ale
takze potencjalne korzysci i ryzyko zwigzane ze stosowa-
niem poszczegblnych procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych. Dokumenty zawierajace wytyczne postepowa-
nia nie zastepuja podrecznikéw. Implikacje prawne z nimi
zwigzane zostaty om6wione wczesniej.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz roz-
ne organizacje i stowarzyszenia wydaty bardzo wiele do-
kumentéw zawierajacych zalecenia postepowania
i uzgodnienia ekspertow. Poniewaz wywierajg one istot-
ny wptyw na praktyke kliniczna, sformutowano kryteria
jakosci dotyczace sposobu opracowywania wytycznych,
tak by wszelkie podejmowane decyzje byty zrozumiate
dla 0s6b z nich korzystajacych. Zalecenia ESC dotyczace
tworzenia i ogtaszania wytycznych postepowania oraz
uzgodnien ekspertow dostepne s3 na stronie interneto-
wej ESC (http://www. escardio. org/knowledge/guideli-
nes/rules).

W skrocie, wyznaczeni w danej dziedzinie eksperci do-
konuja szczegbtowego przegladu literatury dotyczacej po-
stepowania w danej sytuacji klinicznej lub jej zapobiega-
nia, a takze krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz stosunku korzysci i ryzyka. Gdy ist-
nieja podstawy naukowe, szacowany jest takze spodzie-
wany wptyw wymienionych dziatan na stan zdrowotny
wiekszych spotecznosci. Stopien wiarygodnosci danych i si-
ta zalecen odnoszacych sie do danej metody terapeutycz-
nej s oceniane wg zdefiniowanej uprzednio skali, zapre-
zentowanej w Tabelach 1. i 2.
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Eksperci uczestniczacy w pracach komitetéw redakcyj-
nych ztozyli pisemne oSwiadczenia, wyjasniajace ewentu-
alne zwiazki mogace rodzi¢ faktyczne lub potencjalne kon-
flikty intereséw. Zostaty one zdeponowane w archiwum
European Heart House, siedzibie wtadz ESC. Jakakolwiek
zmiana w zakresie konfliktu intereséw pojawiajaca sie
w czasie prac nad dokumentem musi by¢ zgtoszona orga-
nom ESC. Dokument opracowany przez grupe robocza zo-
stat w catosci sfinansowany przez ESC, bez jakiegokolwiek
udziatu przemystu.

Komitet ds. Wytycznych Postepowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines, CPG) powotany przez ESC
nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych doku-
mentéw przez grupy robocze, grupy ekspertow i komi-
sje wspélne. Komitet jest takze odpowiedzialny za roz-
powszechnianie przekazu wytycznych postepowania oraz
uzgodnien ekspertéw. Dokument, ukonczony i zatwier-
dzony przez wszystkich ekspertéw z grupy roboczej,
przedktadany jest zewnetrznym ekspertom z prosba
o dokonanie recenzji. Nastepnie jest poddawany ponow-
nemu przegladowi i ostatecznej akceptacji przez CPG
i publikowany.

Po publikacji dokumentu najwazniejsze staje sie roz-
powszechnienie jego przekazu. Pomocne sg w tym wy-
tyczne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej prze-
znaczonej na PDA (ang. personal digital assistant).
Niektére badania pokazuja jednak, ze osoby, do ktérych
skierowane s3 zalecenia postepowania, czesto sa nie-
Swiadome ich istnienia lub po prostu nie stosujg ich
w praktyce. Dlatego tez programy implementacji nowych
wytycznych stanowig wazne ogniwo w szerzeniu wie-
dzy. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizu-
je w tym celu spotkania adresowane do towarzystw kar-
diologicznych w poszczegélnych krajach cztonkowskich
i srodowisk opiniotwérczych w Europie. Spotkania takie
organizuje sie rébwniez na szczeblu krajowym, poniewaz
wytyczne sg zatwierdzane przez poszczeg6lne towarzy-
stwa narodowe, a nastepnie dokonuje sie ich przektadu
na jezyk lokalny. Potrzebe przeprowadzania programéw
implementacji potwierdza fakt, ze Sciste stosowanie za-
lecenh ma korzystny wptyw na rokowanie w danej jed-
nostce chorobowej.

Tak wiec proces tworzenia zalecef i uzgodnien eks-
pertéw to nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wy-
nikéw badan, ale takze tworzenie narzedzi edukacyjnych
oraz odpowiednich programéw wdrozeniowych. Proces
przejscia od badan klinicznych poprzez formutowanie za-
lecen postepowania do ich wprowadzenia w zycie tylko
wtedy jest kompletny, gdy organizuje sie badania ankie-
towe i rejestry oceniajace zgodnos¢ praktyki klinicznej
z takimi zaleceniami. Ankiety i rejestry umozliwiaja po-
nadto okreslenie wptywu Scistego przestrzegania wytycz-
nych na poprawe rokowania pacjentow. Wytyczne i zale-
cenia powinny by¢ pomocne w codziennej praktyce
lekarskiej przy podejmowaniu decyzji klinicznych, jednak

Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa | Istnieja dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, ze dana procedura lub sposéb
leczenia jest korzystny, przydatny i skuteczny

Klasa Il Istniejg sprzeczne dowody i rozbiezne opinie
na temat przydatnosci/skutecznosci danego
leczenia lub procedury

Klasa lla Przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
skutecznosé/przydatnosé metody

Klasa Ilb Dowody/opinie w sposéb niewystarczajacy
potwierdzaja przydatnosé/skutecznosé metody

Klasa Il Istnieja dowody i powszechne przekonanie,

ze stosowane leczenie lub procedura nie jest
przydatna/skuteczna, a w okreslonych
przypadkach moze by¢ szkodliwa

Tabela 2. Gradacja dowoddéw naukowych

Poziom A Dane pochodza z wielu badan klinicznycha
z randomizacja lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzg z jednego badania klinicznego
z randomizacja@ lub wielu badan bez
randomizacji

Poziom C Zgodna opinia ekspertéw i/lub wyniki matych

badan, badan retrospektywnych lub rejestrow

alub wielkoskalowych badan doktadnosci wynikéw, lub badan nad
wynikami leczenia w wypadku rozpatrywania testow
diagnostycznych lub strategii postepowania

ostatecznej oceny przydatnosci réznych sposobéw poste-
powania w konkretnym przypadku musi dokona¢ lekarz
prowadzacy.

Wprowadzenie

Zatorowos¢ ptucna (PE) jest stosunkowo czestym sta-
nem nagtym w kardiologii. Poprzez zamkniecie ptucnego
tozyska naczyniowego moze prowadzi¢ do ostrej, zagraza-
jacej zyciu, ale odwracalnej niewydolnosci prawej komo-
ry. Rozpoznanie PE jest trudne, moze ona zostac przeoczo-
na ze wzgledu na nieswoiste objawy. Wczesne rozpoznanie
ma jednak podstawowe znaczenie, poniewaz natychmia-
stowo wdrozone leczenie jest wysoce skuteczne. W zalez-
nosci od postaci klinicznej leczenie wstepne ma na celu
albo ratunkowe przywrécenie przeptywu przez zamkniete
tetnice ptucne (ang. pulmonary arteries, PA), albo zapobie-
zenie wczesnym, potencjalnie Smiertelnym, nawrotom. Za-
rowno leczenie wstepne, jak i dtugoterminowe leczenie
przeciwkrzepliwe w prewencji wtérnej musi by¢ u kazde-
go chorego uzasadnione wynikami wtasciwie przeprowa-
dzonego procesu diagnostycznego [1].

Epidemiologia, czynniki predysponujace, przebieg na-
turalny i patofizjologia PE zostaty oméwione w innych pu-
blikacjach [2-5]. Niniejszy dokument skupia sie na obec-
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nie dostepnych i wiarygodnych metodach diagnostycznych,
ocenie rokowniczej oraz leczeniu PE. W przeciwienstwie
do poprzedniej edycji wytycznych, postanowiono dokonaé
takze klasyfikacji pozioméw wiarygodnosci procedur dia-
gnostycznych. Najbardziej wiarygodne dane pochodzg z du-
zych badan poréwnujacych doktadnos¢ testow oraz badan
oceniajacych skutecznosé postepowania klinicznego opar-
tego na wynikach tych testow. Badania poréwnawcze ma-
ja na celu okreslenie charakterystyki danego testu diagno-
stycznego (jego czutosci i swoistosci) poprzez poréwnanie
jego wynikéw z referencyjnym kryterium diagnostycznym
(tzw. ztotym standardem). Badania skutecznosci klinicznej
oceniaja wptyw wdrozenia danego testu diagnostycznego
lub strategii postepowania do procesu decyzyjnego na ro-
kowanie chorych. W PE miara skutecznosci jest odsetek
epizodéw zakrzepowo-zatorowych [zakrzepica zyt gtebo-
kich (DVT) lub PE] w czasie 3-miesiecznej obserwacji cho-
rych niepoddanych leczeniu antykoagulacyjnemu. Odnie-
sieniem jest odsetek DVT lub PE u nieleczonych pacjentéw
z ujemnym wynikiem konwencjonalnej angiografii ptucnej.
Wynosi on ok. 1-2%, przy gornej granicy przedziatu ufno-
3ci 95% (ang. confidence interval, Cl) w czasie 3-miesiecz-
nej obserwacji [6]. Zaletg badan oceniajgcych skutecznosé¢
kliniczna jest to, Ze moga by¢ przeprowadzane w typo-
wych warunkach klinicznych, a ich wyniki mogga zosta¢
uogélnione. Nie daja one jednak informacji na temat fat-
szywie dodatnich rozpoznah i niepotrzebnego leczenia.
Przy klasyfikacji poziomu wiarygodnosci danych pocho-
dzacych z analiz diagnostycznych zastosowano nastepu-
jace kryteria:
 Poziom wiarygodnosci A — dane uzyskane z wielokrotnych
poréwnah, badan wynikéw leczenia lub metaanaliz.
 Poziom wiarygodnosci B — dane z pojedynczego duzego
poréwnania lub badania wynikéw leczenia.
* Poziom wiarygodnosci C — dane uzyskane z matych ba-
dan poréwnawczych lub badan wynikéw leczenia.
Opublikowane w roku 2000 pierwsze wydanie Wytycz-
nych praktyki klinicznej ESC dotyczacych PE byto jednym z naj-
czesciej pobieranych dokumentéw z witryny internetowe;j
Eur Heart J [7]. Niniejsze wytyczne dedykujemy prof. Henri
Denolinowi, bytemu prezesowi ESC, prof. Mireille Brochier,
bytemu prezesowi Francuskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego, prof. Jiremu Widimsky’emu, bytemu prezesowi Czeskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego, prof. Mario Morpurgo, by-
temu przewodniczacemu Grupy Roboczej do spraw Krazenia
Ptucnego ESC, oraz innym wybitnym kardiologom, ktérzy wy-
tyczyli droge rozwoju skutecznej diagnostyki i leczenia ostrej
zatorowosci ptucnej.

Epidemiologia

Zatorowos¢ ptucna i DVT sg dwiema postaciami klinicz-
nymi zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (VTE) i maja te
same czynniki predysponujace. W wiekszosci przypadkéw
PE jest konsekwencja DVT. U ok. 50% chorych z proksymal-
na DVT wystepuje towarzyszaca, zwykle bezobjawowa PE,
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stwierdzana w badaniach obrazowych ptuc [8]. Stosujac
czute metody diagnostyczne, u 70% chorych z PE mozna
stwierdzi¢ DVT koniczyn dolnych [5, 9].

W ostatnim czasie dokonano rewizji danych dotycza-
cych epidemiologii VTE [4]. Pomimo Ze DVT i PE s3 manife-
stacjami klinicznymi jednej jednostki chorobowej, mianowi-
cie VTE, istnieja jednak cechy odrézniajace PE od DVT. Ryzyko
zgonu zwigzane z pierwszym, ostrym epizodem lub nawra-
cajaca PE jest wieksze u chorych z objawami PE niz u cho-
rych z objawami DVT [10]. Zgodnie z wynikami prospektyw-
nych badan kohortowych Smiertelnos¢ w ostrej PE
siega 7-11% [11]. Réwniez nawro6t choroby w postaci PE
jest 3-krotnie bardziej prawdopodobny, jesli pierwsza mani-
festacjg byta PE niz DVT (ok. 60% po PE vs 20% po DVT) [11].

Czestos¢ wystepowania PE wsréd chorych hospitalizo-
wanych w Stanach Zjednoczonych, wedtug danych zgroma-
dzonych w latach 1979-1999, siegata 0,4% [12]. Chociaz tyl-
ko u 40-53 na 100 tys. 0séb rocznie rozpoznano PE, to
wystepowanie PE w Stanach Zjednoczonych zostata osza-
cowana na 600 tys. przypadkéw rocznie [13]. Odpowiednie
dane liczbowe dotyczace Europy nie sg dostepne. Wedtug
regionalnych rejestréw, analiza 2356 badan sekcyjnych wy-
konanych w 1987 r. na 79% wszystkich zmartych mieszkan-
coéw liczacej 230 tys. 0séb populacji szwedzkiego miasta
Malmé wykazata 595 (25%) przypadkéw DVT oraz 431
(18,3%) przypadkéw PE [14]. W 308 (13,1%) przypadkach PE
zostata uznana za gtéwna lub jedng z przyczyn zgonu. Roz-
poznanie PE na podstawie scyntygrafii perfuzyjnej ptuc
w tym samym czasie i wsréd tej samej populacji postawio-
no w 48 (2%) przypadkach w obrebie catego regionu Malma.
Na podstawie badan sekcyjnych, scyntygrafii perfuzyjnej
ptuc i flebografii autorzy oszacowali, ze zapadalnosé na VTE
w Malmo siega 42,5 na 10 tys. mieszkancow na rok. Jednak-
ze po ponownej kalkulacji tych danych czestos¢ wystepo-
wania PE wynosita 20,8 na 10 tys. mieszkancéw rocznie [14].
W nowszym badaniu srodowiskowym obejmujacym 342 tys.
mieszkancéw francuskiej Bretanii zapadalnosé na VTE i PE
wynosita odpowiednio 18,3 i 6,0 na 10 tys. mieszkafncéw
rocznie, jednakze w tym przypadku nie ma danych autop-
syjnych [15]. Dlatego tez faktyczna czestosé wystepowania
PE jest trudna do oceny, ze wzgledu na jej nieswoiste obja-
wy kliniczne [16].

Czynniki predysponujace

Chociaz PE moze wystapi¢ u 0s6b bez uchwytnych
czynnikoéw predysponujacych, to zwykle jeden lub dwa
z nich sa obecne (wtérna PE). Odsetek chorych z idiopa-
tyczna lub niesprowokowang PE w Miedzynarodowym Re-
jestrze Zatorowosci Ptucnej (International Cooperative Pul-
monary Embolism Registry, ICOPER) wynosit ok. 20% [17].

Obecnie uwaza sie, ze VTE jest efektem interakcji pomie-
dzy czynnikami predysponujacymi zwigzanymi z chorymi
i okolicznosdciami [18, 19]. Czynniki predysponujace zwigza-
ne z chorym sg zwykle state, natomiast te zwigzane z oko-
licznoéciami maja charakter czasowy (Tabela 3.).
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Czynniki ryzyka zwigzane z chorym to: wiek, wczesniej-
sze wystepowanie VTE, aktywna choroba nowotworowa,
choroby neurologiczne z towarzyszacym porazeniem obwo-
dowym, choroby prowadzace do dtugotrwatego unierucho-
mienia w t6zku, jak np. niewydolnos¢ serca lub ostra niewy-
dolnos¢ oddechowa, a takze wrodzona lub nabyta
trombofilia, hormonalna terapia zastepcza i antykoncepcja
doustna.

Czestos¢ wystepowania VTE rosnie wyktadniczo wraz
z wiekiem, dotyczy to zaréwno idiopatycznej, jak i wtérnej
postaci PE [14, 15]. Sredni wiek chorych z ostrg PE wyno-
si 62 lata, ok. 65% chorych jest w wieku 60 lat lub wiecej.
Czestos¢ wystepowania PE u chorych powyzej 80. roku zy-
cia jest 8 razy wieksza niz u chorych ponizej 50. roku zy-
cia [20]. Identyfikacja czynnikéw predysponujacych i okre-
Slenie ich relatywnego znaczenia [2] moga by¢ pomocne
zarébwno w oszacowaniu klinicznego prawdopodobiefistwa
rozpoznania dla celéw diagnostycznych, jak i decyzji doty-
czacych prewencji pierwotnej. Z ostatniej analizy przepro-
wadzonej w 358 szpitalach w 32 krajach wynika jednak, ze
tylko 58,51 39,5% chorych z podwyzszonym ryzykiem wy-
stapienia VTE z przyczyn internistycznych lub chirurgicz-
nych otrzymato adekwatna profilaktyke [21].

Ostatnio donoszono o zwigzku pomiedzy idiopatyczna
PE i zdarzeniami sercowo-naczyniowymi, wtgczajac zawat
serca i udar [22, 23]. Doniesienia na temat wysokiego ry-
zyka PE u 0séb otytych, palaczy i 0s6b z nadcisnieniem tet-
niczym lub zespotem metabolicznym odSwiezyty zaintere-
sowanie zwigzkiem pomiedzy zakrzepica tetniczg a VTE.

Przebieg naturalny

Jako ze w wigkszosci przypadkéw PE jest konsekwen-
cja DVT, przebieg naturalny VTE nalezy rozpatrywac cato-
sciowo, nie rozdzielajac PE i DVT.

Pierwsze badania nad przebiegiem naturalnym VTE prze-
prowadzono w warunkach oddziatéw ortopedycznych w la-
tach 60. ubiegtego wieku [24]. Szczegdlnie istotne byto do-
niesienie, iz VTE w postaci DVT tydki pojawiata sie w trakcie
operacji u 30% chorych leczonych chirurgicznie. Zakrzepi-
ca zyt gtebokich samoistnie ustgpita w ciggu kilku dni u 1/3
chorych, u ok. 40% chorych nie doszto do jej rozszerzenia,
natomiast u 25% chorych wystapita proksymalna DVT oraz
PE. Od czasu przytoczonej pracy zwiekszyta sie wiedza
na temat przebiegu VTE [5, 20, 23, 25-31]. Dowody wska-
zuja, ze VTE rzadziej rozwija sie u pacjentéw oddziatéw chi-
rurgii ogblnej niz ortopedycznej. Ryzyko wystapienia VTE
po operacji jest najwieksze w ciggu dwbch pierwszych ty-
godni i pozostaje zwiekszone przez 2-3 miesigce. Profilak-
tyka przeciwzakrzepowa istotnie redukuje ryzyko wysta-
pienia okotooperacyjnej VTE, a im dtuzszy jest czas jej
trwania, tym mniejsza czesto$¢ wystepowania VTE [5, 9].

U wiekszosci chorych z objawowa DVT wystepujg za-
krzepy w zytach proksymalnych i stan ten w 40-50% przy-
padkéw jest powiktany przez PE, czesto bez objawoéw kli-
nicznych. Bezobjawowa PE jest powszechnym powiktaniem

Tabela 3. Czynniki ryzyka zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Zalezne
od sytuacji

Zalezne
od chorego

Czynniki ryzyka

Silne czynniki ryzyka
(iloraz szans >10)

Ztamanie (w obrebie miednicy v
lub koriczyny dolnej)

Wymiana stawu biodrowego v
lub kolanowego

Duze zabiegi operacyjne 4
Duze urazy 7

Uszkodzenie rdzenia kregowego v

Umiarkowane czynniki ryzyka
(iloraz szans 2-9)

Artroskopowa operacja kolana v

AN

Dostep do zyt centralnych
Chemioterapia 4

Przewlekta niewydolnos¢ serca v
lub oddechowa

Hormonalna terapia zastepcza
Nowotwory ztosliwe

Doustna antykoncepcja

AN NN

Udar porazenny

Cigza/potog v

N

Przebyta zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa

Trombofilia v

Stabe czynniki ryzyka
(iloraz szans <2)

Pozostanie w t6zku v
przez okres >3 dni

Unieruchomienie w pozycji 4
siedzacej (np. podczas podrézy
samochodem lub samolotem)

Wiek v

Operacje laparoskopowe v
(np. cholecystektomia)

Otytosc v

Cigza/okres przedporodowy v

Zylaki v

Dane zmodyfikowane zgodnie z 2. pozycjq pismiennictwa. Artykut
zostat opublikowany w Circulation Vol. 107, Anderson FA Jr,
Spencer FA. Risk factors for venous thromboembolism, I-9-I-16.

© (2003) American Heart Association, Inc.

w okresie pooperacyjnym u chorych z bezobjawowga DVT,
u ktérych nie stosowano zadnej profilaktyki przeciwzakrze-
powej [5, 9].

Zatorowos¢ ptucna pojawia w 3—7 dni od poczatku DVT
i u10% chorych moze zakonczy¢ sie zgonem w ciggu go-
dziny od wystapienia objawow, przy czym w wiekszosci
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przypadkéw smiertelnych pozostaje klinicznie nierozpo-
znana. Wstrzas lub hipotonia wystepuje w 5-10% przypad-
kéw PE, natomiast laboratoryjne markery dysfunkcji pra-
wej komory (RVD) i/lub jej uszkodzenia, ktére sa
czynnikami gorszego rokowania, obecne sa do 50% przy-
padkéw przebiegajacych bez wstrzasu [32, 33]. Po przeby-
ciu PE u 2/3 chorych dochodzi do catkowitego cofniecia sie
ubytkéw perfuzji [34]. Wydaje sie, ze wiekszos¢ zgondw
(>90%) dotyczy osdb nieleczonych, u ktérych nie rozpo-
znano PE, natomiast uwaza sie, ze mniej niz 10% wszyst-
kich zgonéw wystepuje wsroéd pacjentéw poddanych le-
czeniu [5, 9, 13]. Przewlekte zakrzepowo-zatorowe
nadcisnienie ptucne (CTPEH) stwierdzono u 0,5-5% leczo-
nych oséb z PE [5, 9, 36, 37].

Czestos¢ nawrotéw VTE jest podobna, niezaleznie od
wyjsciowej postaci klinicznej choroby (DVT lub PE). Czesciej
jednakze wystepuja one u 0séb z idiopatyczna postacia VTE.
Ryzyko zgonu w przebiegu PE jest wyzsze u chorych, u kté-
rych wczesniej rozpoznano izolowana DVT ze wzgledu
na tendencje do powtarzania sie wyjsciowej manifestacji
choroby w razie kolejnych nawrotéw [10, 38]. U 50% cho-
rych z objawowa proksymalng DVT lub PE nieotrzymuja-
cych leczenia antykoagulacyjnego dochodzi do nawrotu
choroby w ciagu 3 miesiecy [5, 9]. U chorych z przebyta VTE,
ktoérzy ukonczyli trwajgce 3—-12 miesiecy leczenie antyko-
agulacyjne, ryzyko zgonu z powodu PE wahato sie w zakre-
sie 0,19-0,49 przypadkéw na 100 pacjentolat, zaleznie
od przyjetych kryteriow diagnostycznych [38].

Patofizjologia

Nastepstwa ostrej PE maja charakter przede wszyst-
kim hemodynamiczny i pojawiaja sie wéwczas, gdy docho-
dzi do zamkniecia >30-50% ptucnego tozyska naczynio-
wego [39]. Mniejsze znaczenie u ludzi ma wspétdziatanie
odruchowej lub humoralnej wazokonstrykcji, udokumen-
towanej w eksperymentalnie wywotanej PE [40-43].

Niezakrzepowa PE jest rzadkoscig i cechuje sie odmien-
nymi nastepstwami patofizjologicznymi i przebiegiem kli-
nicznym (zobacz: Niezakrzepowa zatorowos¢ ptucna).

Najpowazniejszymi z potencjalnych nastepstw PE sa
jej skutki hemodynamiczne [32]. Duzy i/lub mnogi zator
moze doprowadzi¢ do gwattownego wzrostu ptucnego opo-
ru naczyniowego do poziomu, ktérego nie moze przezwy-
ciezy¢ prawa komora (RV). Moze dojs¢ do nagtej $mierci
sercowej, ktorej przyczyna jest zwykle rozkojarzenie elek-
tromechaniczne [44]. W innych przypadkach dochodzi
do omdlenia lub hipotonii, ktéra moze przeksztatci¢ sie we
wstrzas i doprowadzi¢ do zgonu w przebiegu ostrej niewy-
dolnosci RV. Uwypuklanie sie w strone lewa przegrody mie-
dzykomorowej moze powodowac dalsze uposledzenie sys-
temowego rzutu serca, wynikajace z rozkurczowej
dysfunkcji lewej komory (LV) [45].

U 0s6b, ktére przezyty ostry epizod zatorowy, mimo nie-
wydolnosci RV dochodzi do pobudzenia receptordéw syste-
mowych i aktywacji wspdtczulnego uktadu nerwowego. Sty-
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mulacja ino- i chronotropowa oraz mechanizm Franka-Star-
linga zwiekszajg cisnienie w krazeniu ptucnym, co pozwa-
la przywrécié spoczynkowy przeptyw ptucny, wypetnienie LV
oraz rzut serca. Razem z wazokonstrykcja systemowa, wy-
mienione mechanizmy kompensacyjne umozliwiaja stabi-
lizacje cisnienia systemowego [46]. Jest to szczegblnie istot-
ne, poniewaz spadek cisnienia w aorcie moze zmniejszy¢
perfuzje naczyn wiefcowych RV i uposledzi¢ jej funkcje. Nie
nalezy jednak oczekiwaé, ze nieprzystosowana, cienkoscien-
na prawa komora wytworzy $rednie cisnienie ptucne wyz-
sze niz 40 mmHg [39].

Zwykle w ciagu pierwszych 24-48 godz. moze dojs¢
do wtérnej destabilizacji hemodynamicznej w nastepstwie
nawrotu zatoru i/lub pogorszenia funkcji RV. Moze to by¢ skut-
kiem wczesnych nawrotéw i ma zwykle miejsce w nierozpo-
znanej lub nieprawidtowo leczonej VTE [47]. Takze kompen-
sacyjna stymulacja ino- i chronotropowa moze nie by¢
wystarczajaca dla utrzymania funkcji RV przez dtuzszy czas,
nawet jesli nie wystepuja kolejne epizody zatorowe. Efekt ten
mozna przypisaé niekorzystnemu wspétistnieniu zwiekszo-
nego zapotrzebowania RV na tlen i zredukowanemu prawo-
komorowemu wieficowemu gradientowi perfuzyjnemu. Oba
te czynniki przyczyniaja sie do niedokrwienia i dysfunkcji pra-
wej komory, uruchamiajac prowadzace do zgonu btedne ko-
to [48]. Istniejaca wczesniej choroba uktadu sercowo-naczy-
niowego moze wptyna¢ na wydajnos¢ mechanizméw
kompensacyjnych i w rezultacie rzutowac na rokowanie [17].

Niewydolnosé oddechowa w PE jest konsekwencja
gtéwnie zaburzenh hemodynamicznych. Do hipoksji wyste-
pujacej podczas epizodu PE moga przyczyniac sie liczne
czynniki [49]. Niski rzut serca prowadzi do desaturacji mie-
szanej krwi zylnej wptywajacej do krazenia ptucnego.
Obecnos¢ stref zmniejszonego i zwiekszonego przeptywu
w tozysku kapilarnym obszaréw naczyh nieobjetych zato-
rem skutkuje niedostosowaniem wentylacji i perfuzji, co
dodatkowo przyczynia sie do wystapienia hipoksemii. Pra-
wo-lewy przeciek poprzez przetrwaty otwér owalny, spo-
wodowany odwréconym gradientem ciSnien miedzy pra-
wym i lewym przedsionkiem, moze doprowadzi¢ do ciezkiej
hipoksemii oraz zwiekszonego ryzyka zatoru paradoksal-
nego i udaru u ok. 1/3 chorych [50].

Zatory mniejsze i dystalne, mimo ze nie wptywaja na he-
modynamike, moga powodowaé powstawanie obszaréw
krwawien pecherzykowych, prowadzacych do krwioplucia,
zapalenia optucnej i umiarkowanego wysieku optucnowe-
go. Ta postac kliniczna znana jest pod nazwa ,,zawatu ptu-
ca”. Jego wptyw na wymiane gazowa jest zwykle niewielki,
z wyjatkiem oséb z istniejgcym wczesniej schorzeniem kra-
zeniowo-oddechowym.

Ciezkos¢ zatorowosci plucnej

Pojecie ciezkosci przebiegu PE nalezy rozumiec¢ jako in-
dywidualng wysokos¢ ryzyka wczesnej Smiertelnosci zwia-
zanej z PE, nie za$ jako objetos¢ czy ksztatt i dystrybucje za-
toréw wewnatrzptucnych. Dlatego tez aktualne wytyczne
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sugeruja zastapienie wprowadzajacych w btad terminéw
»masywny”, ,submasywny”, ,niemasywny” szacunkowym
ryzykiem wczesnego zgonu zwigzanego z PE.

Stratyfikacje PE mozna przeprowadzi¢, wyrdzniajac kil-
ka poziomoéw ryzyka wczesnego zgonu (rozumianego jako
Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna lub 30-dniowa), na podsta-
wie obecnosci wyktadnikéw ryzyka. Dla celéw praktycznych
wyktadniki ryzyka zaszeregowano do trzech grup (Tabela 4.).

Natychmiastowa przyt6zkowa ocena obecnosci klinicz-
nych wyktadnikéw ryzyka pozwala na rozréznienie PE wy-
sokiego i niewysokiego ryzyka (Tabela 5.). Klasyfikacja ta
powinna by¢ takze zastosowana w odniesieniu do os6b
z podejrzeniem PE, poniewaz pomaga w wyborze optymal-
nej strategii diagnostycznej i wstepnego postepowania.

Zatorowos¢ ptucna wysokiego ryzyka jest sytuacja na-
gta, zagrazajaca zyciu i wymaga okreslonych dziatan dia-
gnostycznych i terapeutycznych (Smiertelnos¢ wczesna
>15%) [17, 51].

Zatorowos¢ ptucna niewysokiego ryzyka mozna nastep-
nie stratyfikowac pod wzgledem obecnosci wyktadnikéw RVD
i/lub uszkodzenia miokardium, wyrézniajac PE posredniego
i niskiego ryzyka Zatorowos¢ ptucna posredniego ryzyka roz-
poznaje sie w razie stwierdzenia co najmniej jednego wyktad-
nika RVD lub jednego wyktadnika uszkodzenia miokardium.
Gdy wszystkie sprawdzone wyktadniki RVD i uszkodzenia mio-
kardium sa ujemne, rozpoznaje sie PE matego ryzyka (Smier-
telnod¢ wezesna <1%) [zobacz réwniez: Ocena rokownicza oraz
Tabele A — E w materiatach uzupetniajacych na stronie po-
Swieconej niniejszym wytycznym w witrynie internetowej ESC
(www. escardio. org/guidelines); materiaty te zawieraja war-
tosci odciecia dla podstawowych wyktadnikéw RVD i uszko-

Tabela 4. Gtéwne objawy przydatne w stratyfikacji
ryzyka w przebiegu ostrej zatorowosci ptucnej

Objawy kliniczne Wstrzas

Hipotoniad

Wyktadniki dysfunkcji
prawej komory

Powiekszenie RV, hipokineza
lub przecigzenie cisnieniowe
w echokardiografii

Rozstrzen RV w spiralnej
tomografii komputerowej

Wzrost stezenia BNP

lub NT-proBNP

Podwyzszony poziom cisnien
w prawym sercu podczas RHC

Wyktadniki uszkodzenia
miesnia sercowego

Podwyzszone stezenie troponin T
lub [P
BNP — mézgowy peptyd natriuretyczny, NT-proBNP — N-koricowe
proBNP, RHC — cewnikowanie prawostronne, RV — prawa komora
a zdefiniowane jako cisnienie skurczowe <90 mmHg lub spadek
>40 mmHg trwajqcy >15 min niespowodowany wystgpieniem
arytmii, hipowolemii lub sepsy
bsercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe (H-FABP) jest
najnowszym wyktadnikiem w tej kategorii, lecz nadal wymaga
zatwierdzenia

dzenia miokardium stosowanych w badaniach klinicznych
oceniajacych rokowanie u chorych z ZP].

Rozpoznanie
W niniejszych wytycznych dla podkreslenia aspektu

klinicznego ,, potwierdzong ZP” rozumie sie jako wystar-
czajaco wysokie prawdopodobienstwo PE, wskazujace

Tabela 5. Stratyfikacja ryzyka wg spodziewanej wczesnej Smiertelnosci zwigzanej z zatorowoscia ptucna

Ryzyko wystgpienia
wczeshego zgonu

w przebiegu PE Kliniczne

(wstrzas lub hipotonia)

Wysokie >15%

+

Posrednie
3-15%

Niskie <1%

Wskazniki ryzyka wczesnej Smiertelnosci

Sugestie
Uszkodzenie  terapeutyczne
miesnia
sercowego

Dysfunkcja RV

Tromboliza
lub
embolektomia

(+)2

()2

Przyjecie
do szpitala

Szybki wypis
ze szpitala
lub leczenie
ambulatoryjne

a W razie wystqgpienia wstrzqsu lub hipotonii nie ma potrzeby potwierdzania uszkodzenia/dysfunkcji RV w celu zakwalifikowania chorego do grupy

wysokiego ryzyka wczesnego zgonu w przebiegu PE
PE — zatorowos¢ ptucna, RV — prawa komora
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na potrzebe zastosowania leczenia swoistego dla PE. Na-
tomiast ,,wykluczona ZP” oznacza wystarczajaco niskie
prawdopodobiefstwo PE, usprawiedliwiajace powstrzy-
manie sie od wtasciwego dla PE leczenia, przy akcepto-
walnie niskim ryzyku pomimo klinicznego podejrzenia PE.
Terminy te nie oznaczaja catkowitej pewnosci co do obec-
nosci lub braku zatoru w ptucnym tozysku tetniczym.

Obraz kliniczny

W interpretacji wynikéw badan i w wyborze wtasciwej
strategii diagnostycznej najwazniejsza jest wstepna oce-
na prawdopodobienstwa PE u danego chorego na podsta-
wie objawoéw klinicznych. W 90% przypadkéw podejrzenie
PE wynika z obecnosci objawéw klinicznych, takich jak
dusznosé, bél w klatce piersiowej czy omdlenie, wystepu-
jacych pojedynczo lub tacznie. W kilku seriach przypadkéw
dusznosé¢, tachypnoe lub b6l w klatce piersiowej byty obec-
ne u ponad 90% chorych z PE [52, 53]. Omdlenie jest rzad-
kim, lecz powaznym objawem klinicznym PE, poniewaz
moze wskazywac na ciezkie ograniczenie rezerwy hemo-
dynamicznej. W najciezszych przypadkach moze wystapic
wstrzas oraz spadek ci$nienia tetniczego. Jedna z czest-
szych manifestacji klinicznych PE jest optucnowy bol w klat-
ce piersiowej, ktéremu moze towarzyszy¢ dusznos¢ (Tabe-
la 6.). Bol ten jest wywotany podraznieniem optucnej
z powodu zatoréw obwodowych powodujacych tak zwany
zawat ptuca — krwotok pecherzykowy, czemu czasami to-
warzyszy krwioplucie [54]. Izolowana, nagle pojawiajaca
sie dusznos¢ jest zwykle spowodowana bardziej centralng
postacia PE, powodujaca silniej wyrazone konsekwencje
hemodynamiczne niz zesp6t zawatu ptuca. Moze jej towa-
rzyszy¢ zamostkowy bol w klatce piersiowej, odzwiercie-

Tabela 6. Czesto$¢ wystepowania objawow
podmiotowych i przedmiotowych wsréd o0séb
z podejrzeniem PE w zaleznosci od korhcowej diagnozy

Potwierdzona PE ~ Wykluczona PE

(n=219) (n=546)

Objawy podmiotowe

Dusznos¢ 80% 59%

Bol w klatce piersiowej  52% 43%

(optucnowy)

Bol w klatce piersiowe]  12% 8%

(stenokardialny)

Kaszel 20% 25%

Krwioplucie 11% 7%

Omdlenia 19% 11%
Objawy przedmiotowe

Tachypnoe (>20/min) 70% 68%

Tachykardia (>100/min)  26% 23%

Objawy DVT 15% 10%

Gorgczka (>38,5°C) 7% 17%

Sinica 11% 9%

Dane pochodzq z pozycji 53. i 55. piSmiennictwa
DVT — zakrzepica zyt gtebokich
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dlajacy niedokrwienie prawej komory. Czasami dusznosé
moze stopniowo sie nasila¢ w ciggu kilku tygodni, a roz-
poznanie PE wysuwa sie wobec braku innych klasycznych
przyczyn pogarszajacej sie dusznosci. U chorych z istnie-
jaca wezesniej niewydolnoscia serca lub chorobg ptuc na-
rastajaca dusznos¢ moze byc jedynym objawem wskazu-
jacym na PE.

Duze znaczenie dla oceny prawdopodobienstwa wysta-
pienia PE ma wiedza, ktére z czynnikéw predysponujacych
do VTE s3 obecne. Prawdopodobiefstwo to wzrasta wraz ze
wzrostem ich liczby, jednak w ok. 30% przypadkéw nie ma
zadnych czynnikéw predysponujacych (niesprowokowana
lub idiopatyczna PE). Z uwagi na niska czutos¢ i swoistosé,
poszczeg6lne kliniczne objawy podmiotowe i przedmiotowe
nie sg zbyt pomocne (Tabela 6.). Radiogram klatki piersiowe]
jest zwykle nieprawidtowy, a najczesciej wystepujace zmia-
ny (niedodma ptytkowa, ptyn w jamie optucnowej, wyzsze
ustawienie przepony) sg nieswoiste [56]. Badanie rentgenow-
skie jest jednak uzyteczne w wykluczaniu innych przyczyn
dusznosci i bolu w klatce piersiowej. Zatorowos¢ ptucna jest
z reguty zwigzana z hipoksja, ale u ok. 20% chorych z PE
stwierdza sie prawidtowe cisnienie parcjalne tlenu we krwi
tetniczej (Pa0,) i prawidtowy gradient pecherzykowo-tetniczy
tlenu [D (A-a) O,] [57]. Przydatne moga by¢ elektrokardiogra-
ficzne (EKG) cechy przecigzenia RV, takie jak: ujemny zatamek
T w odprowadzeniach V-V, zespét QR w Vy, typowe zmiany
typu S,Qy Ty, oraz niezupetny lub zupetny blok prawej odno-
gi peczka Hisa, zwtaszcza gdy sa to zmiany nowo powstate
[58, 59]. Zmiany te jednak towarzysza zwykle ciezszym po-
staciom PE oraz przecigzeniu RV o innej etiologi.

Podsumowujac, objawy podmiotowe i przedmiotowe
oraz rutynowe badania laboratoryjne nie pozwalaja wyklu-
czy¢ lub potwierdzic¢ ostrej PE, ale jesli s3g obecne wzmac-
niaja jej podejrzenie.

Oszacowanie prawdopodobiefistwa
klinicznego

Pomimo ograniczonej czutosci i swoistosci poszczegol-
nych objawéw podmiotowych i przedmiotowych oraz wyni-
kow podstawowych badah dodatkowych, ich taczna
subiektywna ocena przez lekarza [60-63] lub zastosowanie
regut predykcji [64-66] pozwala rozrézni¢ wsrdd chorych
z podejrzeniem PE kategorie klinicznego, wstepnego (pre-
-test probability) prawdopodobienstwa, odpowiadajacego
czestosci potwierdzenia PE. Jest to podstawowy element we
wszystkich algorytmach diagnostycznych dotyczacych PE.
Prawdopodobienstwo a posteriori PE (post-test probability)
zalezy bowiem nie tylko od rodzaju wykonanych badan, ale
rowniez od prawdopodobiefstwa wstepnego. Implikacje
praktyczne zostang oméwione w pdzniejszych rozdziatach.

Wartos¢ oceny klinicznej przedstawiono w kilku duzych
badaniach klinicznych, [60-63] jednym z nich byto Prospec-
tive Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED) [60]. Trzy gtéwne wnioski tego badania byty naste-
pujace: (i) klasyfikacja chorych do trzech kategorii kliniczne-
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Tabela 7. Zasady oceny prawdopodobiefistwa klinicznego PE: skala Wellsa i zmodyfikowana skala genewska

Zmodyfikowana skala genewska [64]

Skala Wellsa [65]

Parametr Punkty Parametr Punkty
Czynniki predysponujace Czynniki predysponujace
Wiek >65 lat +1 Przebyta DVT lub PE +1,5
Przebyta DVT lub PE +3 Operacja chirurgiczna +1,5
Operacja chirurgiczna +2 lub unieruchomienie
lub ztamanie kosci w ciggu miesiaca w ostatnim czasie
Aktywny nowotwor ztosliwy +2 Choroba nowotworowa +1
Objawy podmiotowe Objawy podmiotowe
Jednostronny bél konczyny +3 Krwioplucie +1
dolnej
Krwioplucie +2
Objawy przedmiotowe Objawy przedmiotowe
Czestotliwos¢ rytmu serca Czestotliwosc¢ rytmu serca
75-94 uderzen/min +3 >100 uderzen/min +1,5
>95 uderzen/min +5 Objawy kliniczne DVT +3
Bolesnosc zyt gtebokich konczyny +4 Ocena kliniczna
dolnej podczas palpacji Alternatywne rozpoznanie +3
lub jednostronny obrzek mniej prawdopodobne niz PE
Prawdopodobiefstwo Razem Prawdopodobiefhstwo Razem
kliniczne kliniczne (3 poziomy)
Niskie 0-3 Niskie 0-1
Posrednie 4-10 Posrednie 2-6
Wysokie >11 Wysokie >7
Prawdopodobieristwo kliniczne
(2 poziomy)
PE mato prawdopodobna 04
PE prawdopodobna >4

go prawdopodobiefistwa PE pozwala na jego przyblizong
ocene i wystepowanie PE wzrasta wraz ze wzrostem klinicz-
nego prawdopodobienstwa (mate — 9%, posrednie — 30%,
duze — 68%); (i) 90% chorych wykazuje mate lub umiarko-
wane (tj. nieduze) prawdopodobienstwo kliniczne; (i) wy-
stepowanie PE w grupie cechujacej sie podobnymi wynika-
mi w scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej ptuc (obraz V/Q)
roézni sie znaczaco w zaleznosci od prawdopodobienstwa
wstepnego wynikajgcego z danych klinicznych [60].
Gtownym ograniczeniem subiektywnej oceny klinicznej
jest brak standaryzacji i brak mozliwosci jej uzyskania. Dla-
tego tez w ciggu ostatnich kilku lat opracowano wyrazne re-
guty predykgji, z ktérych najczesciej stosowana jest opraco-
wana przez Wellsa i wsp. skala kanadyjska (Tabela 7.) [65].
Zostata ona szeroko potwierdzona zaréwno w schemacie
obejmujacym trzy (niskie, umiarkowane lub wysokie praw-
dopodobienstwo kliniczne), jak i dwie kategorie (PE prawdo-
podobna lub nie) [67-71]. Skala ta jest prosta i bazuje na ta-
two uzyskiwanych informacjach, jednak powtarzalnosé
wynikéw pomiedzy réznymi badaczami byta zmienna z po-
wodu istotnosci jednej subiektywnej pozycji (rozpoznanie
alternatywne mniej prawdopodobne niz PE). W Europie sto-
sowana jest réwniez zmodyfikowana wersja skali genew-
skiej [64]. Ta prosta, wystandaryzowana skala opiera sie w ca-
tosci na zmiennych klinicznych. Zostata ona réwniez poddana
ocenie wewnetrznej i zewnetrznej [64], cho¢ nie w tak du-

zym stopniu jak skala Wellsa. Bez wzgledu na to, ktéra z me-
tod zostata zastosowana, odsetek chorych z PE wynosi 10%
w kategorii niskiego prawdopodobienstwa, 30% w kategorii
posredniego oraz 65% w kategorii wysokiego prawdopodo-
bienstwa klinicznego.

Podsumowujac, ocena kliniczna umozliwia zaszerego-
wanie chorych do kategorii prawdopodobienstwa odpo-
wiadajacych wzrastajagcemu wystepowaniu PE, czy to me-
toda subiektywnego oszacowania klinicznego, czy poprzez
potwierdzong skale predykcyjna.

Dimer D

W ostatnich latach szeroko badano osoczowy dimer D,
produkt degradacji fibryny [75, 76]. W obecnosci ostrego
zakrzepu jego stezenie wzrasta wskutek jednoczesnej ak-
tywacji uktadu krzepniecia i fibrynolizy. Dlatego prawidto-
we stezenie dimeru D Swiadczy, ze PE i VTE sg mato praw-
dopodobne, tj. jego negatywna wartos¢ predykcyjna jest
wysoka (NPV). Z drugiej strony, mimo ze dimer D jest wy-
soce swoisty dla fibryny, swoistos¢ tej ostatniej dla VTE
jest niska. Do wytworzenia fibryny dochodzi bowiem w wie-
lu r6znych sytuacjach, jak rak, stan zapalny, infekcja, mar-
twica czy rozwarstwienie aorty, totez pozytywna wartosé
predykcyjna (PPV) dimeru D jest niska. Nie jest on zatem
uzyteczny w potwierdzeniu PE. Dostepnych jest wiele te-
stow réznigcych sie charakterystyka [75, 76]. llosciowy test
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Tabela 8. Przydatnosé diagnostyczna réznych testéw do oznaczania poziomu dimeru D w wykluczeniu ostrej

PE na podstawie wynikéw leczenia

Rodzaj testu Prawdopodobieristwo Chorzy (n) Dimer D <500 pg/! 3-miesieczne ryzyko
kliniczne [n (%)] incydentu

zakrzepowo-zatorowego
[% (95% CI)]

Vidas D-dimer Niskie lub posredniea 3367 1184 (33%) 0,1 (0-0,5)

[63, 67, 77-79]

Tinaquant [67, 80]  Niskiea 2071 857 (32%) 0,6 (0,2-1,4)

SimpliRED [68] Niskie 930 437 (47%) 0,2 (0-1,3)

a PE mato prawdopodobna, 67. pozycja piSmiennictwa
Cl - przedziat ufnosci

immunoenzymatyczny (ang. enzyme-linked immunoabsor-
bent assay, ELISA) i testy bedace jego pochodnymi osia-
gaja czutos¢ >95% i swoistosé ok. 40%. Dlatego tez testy
te moga by¢ wykonane w celu wykluczenia PE u chorych
z matym lub posrednim prawdopodobiefistwem PE. W izbie
przyje¢ ujemny wynik testu ELISA w kierunku dimeru D
moze wykluczyé PE bez przeprowadzenia dalszych badan
u prawie 30% chorych [63, 68, 77, 78].

Badania wynikéw leczenia wykorzystujace test Vidas
dla oznaczenia dimeru D wykazaty, ze ryzyko zdarzenia za-
krzepowo-zatorowego podczas 3-miesiecznej obserwacji
u chorych niepoddanych leczeniu na podstawie ujemnego
wyniku testu byto mniejsze niz 1% [63, 77-79] (Tabela 8.).
Nizszg czutosé, w granicach 85-90%, majg iloSciowe ba-
dania lateksowe i testy aglutynacji petnej krwi, okreslane
jako badania o umiarkowanej czutosci [75, 76]. Sposrod
nich najszerzej dotychczas analizowanymi w badaniach
wynikéw leczenia sa testy Tinaquant i SimpliRED. Przy ich
zastosowaniu wykazano ryzyko wystapienia powiktan za-
krzepowo-zatorowych <1% w obserwacji 3-miesiecznej
u chorych z niskim klinicznym prawdopodobiefAstwem wy-
stapienia PE niepoddanych leczeniu. Nie ustalono jednak
bezpieczefhstwa wykorzystywania tych testéw do wyklu-
czenia PE u chorych z posrednim prawdopodobiefistwem
wystapienia PE, sklasyfikowanych wg 3-stopniowej skali
prawdopodobiefstwa. W wypadku dychotomicznej skali
Wellsa, ktéra klasyfikuje chorych do grupy z ,,prawdopo-
dobnga” lub ,mato prawdopodobng” PE, testy o umiarko-
wanej czutosci mozna bezpiecznie wykorzystywaé do wy-
kluczenia PE u chorych z mato prawdopodobna PE, tj.
u tych, ktorzy uzyskali <4 punkty.

Przydatnosé diagnostyczna ptynaca z zastosowania di-
meru D zalezy od jego swoistosci, ktéra zmienia sie w za-
leznosci od charakterystyki chorych. Swoistos¢ dimeru D
w przypadku podejrzenia PE maleje wraz z wiekiem i mo-
ze osiagnat wartos¢ <10% u chorych powyzej 80. roku zy-
cia [81]. Podwyzszone stezenie dimeru D obserwuje sie
u chorych z nowotworem [82, 83], chorych hospitalizowa-
nych [84] oraz w czasie cigzy [85, 86]. Dlatego tez liczba
chorych wymagajacych pomiaru stezenia dimeru D w celu
wykluczenia PE (okreslana takze jako liczba chorych, kto-
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rych nalezy podda¢ badaniu, aby wykluczyé jeden przypa-
dek choroby — ang. number needed to test) waha sie od 3
w izbie przyje¢ do 10 lub wiecej w wyzej wymienionych sy-
tuacjach klinicznych. Nalezy zawsze rozwazy¢, czy pomiar
stezenia dimeru D jest optacalny w danej sytuacji.

Podsumowujac, negatywny wynik oznaczenia dime-
ru D za pomoca wysoce czutego testu wyklucza w sposéb
bezpieczny PE u chorych z niskim lub posrednim prawdo-
podobienstwem jej wystapienia, natomiast pomiar w te-
Scie umiarkowanie czutym wyklucza PE jedynie w przy-
padku niskiego prawdopodobiefstwa. Wedtug ostatnio
wprowadzonego dwupoziomowego schematu oceny praw-
dopodobienstwa klinicznego, ujemny wynik oznaczenia
dimeru D wyklucza w sposéb bezpieczny PE u chorych
z matym prawdopodobienstwem PE zaréwno w testach
wysoce, jak i umiarkowanie czutych.

Ultrasonografia kompresyjna i flebografia
metoda tomografii komputerowej

U 90% chorych zrédtem pochodzenia PE jest DVT kon-
czyn dolnych [87]. W klasycznym badaniu wykorzystuja-
cym wenografie DVT wykazano u 70% chorych z udowod-
niong PE [88]. Obecnie ultrasonografia kompresyjna (ang.
compression venous ultrasonography, CUS) kofczyn dol-
nych w szerokim zakresie zastgpita wenografie w diagno-
styce DVT. Czutos¢ CUS wobec proksymalnej DVT wynosi
ponad 90%, natomiast swoistos$¢ ok. 95% [89, 90]. Tech-
nika ta wykazuje DVT u 30-50% chorych z PE [89, 90], za$
uwidocznienie proksymalnej DVT wystarczajaco uzasad-
nia rozpoczecie leczenia antykoagulacyjnego bez koniecz-
nosci przeprowadzenia dalszych testow [91]. W sytuacji
podejrzenia PE, CUS moze ograniczac sie do prostej oce-
ny czterech miejsc (pachwiny i doty podkolanowe). Jedy-
nym uznanym kryterium diagnostycznym DVT jest, wska-
zujaca na obecnos¢ zakrzepu, niecatkowita kompresja zyty,
natomiast kryteria oparte na przeptywie krwi s3 niewiary-
godne. Korzysci diagnostyczne wynikajace z zastosowa-
nia CUS w podejrzeniu PE mozna zwiekszy¢, wykonujac
kompletne badanie ultrasonograficzne obejmujace dystal-
ne naczynia zylne. W przeprowadzonym ostatnio badaniu
odsetek chorych z PE, u ktérych mozna byto stwierdzié
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DVT, wzrdst od wartosci 22% w przypadku wykonania je-
dynie proksymalnej CUS, do 43% przy zastosowaniu cato-
Sciowego badania CUS, przy czym odpowiednio do tego
zmniejszyta sie swoistosé — od 92% do 84% [92]. Wysoka
swoistos¢ pozytywnego wyniku proksymalnej CUS potwier-
dzity dane pochodzace z duzego prospektywnego bada-
nia wynikéw leczenia, w ktérym 524 chorych poddano za-
rowno wielorzedowej tomografii komputerowej (ang.
multidetector computer tomography, MDCT), jak i CUS. Czu-
tos¢ CUS wobec obecnosci PE w MDCT wynosita 39%, na-
tomiast swoistos¢ 99% [91]. Prawdopodobienstwo pozy-
tywnego wyniku proksymalnej CUS jest wyzsze u chorych
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi w obrebie
konczyny w poréwnaniu z chorymi bez objawéw [89, 90].

Ostatnio sugerowano flebografie tomografii kompute-
rowej (ang. computed tomography, CT) jako prosty sposéb
rozpoznawania DVT u chorych z podejrzeniem PE, jako Ze
moze byt przeprowadzona tacznie z angiografig CT klatki
piersiowej w ramach jednej procedury, z jedng iniekcja do-
zylng Srodka kontrastowego. W niedawnym badaniu
PIOPED Il potaczenie flebografii CT z angiografig CT zwiek-
szyto czutos¢ wobec PE z 83% do 90%, przy niezmienio-
nej swoistosci (ok. 95%). Odpowiadajgcy temu wzrost
w zakresie NPV nie byt jednak istotny klinicznie. Dlatego
tez u chorych z podejrzeniem PE flebografia CT w niewiel-
kim stopniu zwieksza catkowity wskaznik wykrywalnosci,
a obcigza w sposéb istotny chorego napromieniowaniem,
co moze budzi¢ obawy szczegdlnie u mtodszych kobiet [95].

Podsumowujac, poszukiwanie wyktadnikéw proksy-
malnej DVT u chorych z PE za pomocg CUS ustala rozpo-
znanie u ok. 20% chorych. Ultrasonografia kompresyj-
na moze by¢ stosowana jako badanie dodatkowe w celu
redukcji catkowitej liczby wynikéw fatszywie negatywnych
podczas stosowania jednorzedowej CT (zobacz: Strategie
diagnostyczne) lub w celu unikniecia CT w razie wyniku
pozytywnego u chorych z przeciwwskazaniem do stoso-
wania srodkéw kontrastowych i/lub napromieniowania.
Potaczenie wenografii CT z angiografig CT istotnie zwiek-
sza dawke napromieniowania i nie jest przydatne w przy-
padku uzycia MDCT.

Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna

Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna jest wiarygodnym,
solidnym i uznanym badaniem diagnostycznym w PE. Do-
wiedziono bezpieczefstwa jej zastosowania, a liczba opi-
sanych reakgji alergicznych byta nieduza. Podstawa tej me-
tody jest dozylna infuzja makroagregatéw czasteczek
albumin znakowanych technetem (Tc)-99 m, blokujacych
niewielka czes¢ kapilar ptucnych i umozliwiajacych scyn-
tygraficzng ocene perfuzji ptuc na poziomie tkankowym.
W razie niedroznosci jednej z gatezi tetnicy ptucnej czast-
ki albumin nie docierajg do obwodowego tozyska kapilar-
nego, co jest widoczne jako tzw. ,zimne” obszary w kolej-
nych skanach. Skany perfuzyjne sa taczone z badaniem
wentylacji, do ktérej oceny uzywa sie roznych znacznikow,

jak ksenon (Xe)-133, aerozole znakowane technetem (Tc)-
99 m czy mikroczasteczki wegla znakowane technetem
(Tc)-99 m (Technegas). Wykonywanie dodatkowych ska-
néw wentylacyjnych ma na celu zwiekszenie swoistosci
badania poprzez wykazanie hipowentylacji jako niezato-
rowej przyczyny hipoperfuzji, ktéra wynika wéwczas z re-
aktywnej wazokonstrykcji (zgodnos¢ wentylacyjno-perfu-
zyjna). W PE w obszarze hipoperfuzji wentylacja jest
prawidtowa (niezgodnos¢ wentylacyjno-perfuzyjna)
[96, 97]. Zwykle uzyskuje sie planarne skany wentylacyj-
ne i perfuzyjne w co najmniej szesciu projekcjach. Dopusz-
czone do uzytku klinicznego w Europie (w przeciwienstwie
do Stanéw Zjednoczonych) znaczniki znakowane techne-
tem (Tc)-99 m sa przedktadane nad gazy radioaktywne.
Do oceny wentylacji w praktyce klinicznej w Europie wy-
korzystuje sie je ze wzgledu na pozostawanie w uktadzie
oskrzelowo-pecherzykowym i nieznaczne wyptukiwanie,
dzieki czemu umozliwiaja uzyskanie wielu projekgji i bar-
dziej doktadne oszacowanie dostosowania perfuzji i wen-
tylacji [98, 99]. Zgodnie z danymi Miedzynarodowej Komi-
sji Ochrony Radiologicznej (International Commission on
Radiological Projection, ICRP) narazenie na promieniowa-
nie podczas scyntygrafii ptuc z uzyciem albumin znakowa-
nych technetem (Tc)-99 m o radioaktywnosci 100 MBq sie-
ga 1,1 mSv dla przecietnie zbudowanej osoby dorostej i tym
samym jest istotnie nizsze w poréwnaniu z dawkami otrzy-
manymi podczas spiralnej CT (2-6 mSv) [100]. Dla poréw-
nania, standardowe badanie klatki piersiowej dostarcza
dawki promieniowania rzedu 0,05 mSv.

Wyniki scyntygrafii ptuc czesto klasyfikuje sie wg kry-
teriow ustalonych w pétnocnoamerykanskim badaniu
PIOPED [60] na cztery kategorie: prawidtowe lub prawie
prawidtowe, niskie, posrednie (niediagnostyczne) i wyso-
kie prawdopodobienstwo PE. Kryteria klasyfikacji byty przed-
miotem dyskusji i modyfikacji [101, 102], jednak wiarygodnos¢
prawidtowego wyniku scyntygrafii ptuc byta potwierdzo-
na w kilku prospektywnych badaniach wynikéw leczenia,
w ktorych stwierdzono niski odsetek zdarzen [103, 104], co
sugeruje mozliwos¢ bezpiecznego odstapienia od leczenia
antykoagulacyjnego u 0séb z prawidtowym wynikiem scyn-
tygrafii ptuc. Rezultat ten zostat potwierdzony niedawno
w badaniu z randomizacja poréwnujgcym scyntygrafie wen-
tylacyjno-perfuzyjng z CT [105]. W tej duzej grupie 247 (35%)
chorych miato prawidtowy wynik scyntygrafii. Sposréd nich
tylko 2 (0,8%) chorych miato proksymalng DVT stwierdzo-
na w badaniu ultrasonograficznym i otrzymato leczenie an-
tykoagulacyjne. U Zadnego z pozostatych 245 chorych nie
odnotowano epizodu zakrzepowo-zatorowego podczas ob-
serwagcji. Niektorzy radiolodzy przyjmuja obecnos¢ pojedyn-
czego segmentalnego ubytku perfuzji za wyktadnik wyso-
kiego prawdopodobiefstwa PE. W istocie, u 350 chorych
z przynajmniej jednym segmentalnym ubytkiem perfuzji
przy wspotistniejacej prawidtowej wentylacji ogniskowej
PPV wynosita 88% (95% Cl 84-91%) [60, 106-112]. Uzyska-
na PPV stanowi wystarczajacy dowod potwierdzajacy PE
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i jednoczesnie uzasadnia wdrozenie dtugoterminowego le-
czenia przeciwkrzepliwego u wiekszosci chorych. Bardziej
rygorystyczne kryteria w badaniu PIOPED dla modelu wy-
sokiego prawdopodobienstwa (dwa lub wiecej niezgodne
segmentalne ubytki perfuzji) maja wyzsza PPV w kierunku
PE i uzyskanie takiego wyniku jest uznawane za potwier-
dzenie PE. Analiza wynikéw badania PIOPED Il potwierdzi-
ta znaczenie stwierdzenia wysokiego prawdopodobienstwa
w scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej dla rozpoznawania
PE, a takze jej wykluczenia przy uzyskaniu prawidtowych
skanéw [113]. W niektérych osrodkach wykonuje sie tyko
scyntygrafie perfuzyjna oraz zdjecie RTG klatki piersiowej
zamiast oceny wentylacji. Strategia ta nie jest preferowa-
na w razie nieprawidtowego wyniku scyntygrafii perfuzyj-
nej, ale jest akceptowana u chorych z prawidtowym obra-
zem RTG klatki piersiowej. W tej sytuacji jakikolwiek ubytek
perfuzji bedzie traktowany jako niezgodnos¢ wentylacyj-
no-perfuzyjna [114].

Ograniczeniem metody jest czeste uzyskiwanie niedia-
gnostycznych skanéw Swiadczacych o posrednim prawdo-
podobienstwie, poniewaz wskazuja one na koniecznos¢ dal-
szej diagnostyki. W celu przynajmniej czeSciowego
rozwigzania tego problemu zaproponowano ztozone strate-
gie, uwzgledniajace zwtaszcza ocene prawdopodobienistwa
klinicznego [115-117] oraz uzyskiwanie danych tomograficz-
nych [118-120]. Ostatnie badania pokazujg wzrost doktad-
nosci diagnostycznej i zmniejszenie liczby niediagnostycz-
nych wynikéw przy pozyskiwaniu danych z zastosowaniem
technik tomograficznych, takich jak tomografia emisyjna po-
jedynczego fotonu (ang. single photon emission computed
tomography, SPECT) [118-120]. Obrazowanie SPECT moze na-
wet umozliwi¢ wykorzystanie automatycznych algorytméw
diagnostyki PE [121].

Podsumowujac, prawidtowy wynik scyntygrafii perfu-
zyjnej w sposob bezpieczny wyklucza PE. Akceptowalnym
kryterium wykluczenia PE jest takze niediagnostyczny wy-
nik scyntygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej ptuc u chorych
z niskim klinicznym prawdopodobiefstwem, aczkolwiek jest
ono w mniejszym stopniu potwierdzone w badaniach
klinicznych. Wynik wysokiego prawdopodobiefistwa scyn-
tygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej ustala diagnoze PE z du-
zym prawdopodobiefstwem, jednakze u wybranych cho-
rych z niskim prawdopodobiefstwem klinicznym nalezy
rozwazy¢ wykonanie dodatkowych badan z uwagi na niska
PPV scyntygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej wysokiego praw-
dopodobiefstwa u tych chorych. We wszystkich innych
kombinacjach wynikéw scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyj-
nej i prawdopodobienstwa klinicznego nalezy wykona¢ do-
datkowe badania diagnostyczne.

Tomografia komputerowa

Wartos¢ diagnostyczna angiografii CT w wypadku po-
dejrzenia PE zmienita sie wraz z rozwojem dostepnej tech-
nologii. Dwie analizy dotyczace wynikéw jednorzedowej
spiralnej CT w wypadku podejrzenia PE wykazaty duze roz-
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bieznosci w odniesieniu do czutosci (53-100%) jak i swo-
istosci (73-100%) badania [122, 123]. Dwa duze, dobrze za-
planowane badania kliniczne wykazaty czutos¢ i swoistos¢
wynoszace odpowiednio ok. 70% i 90% jednorzedowej CT
(ang. single detector computer tomography) [124, 125]. Od-
setek niediagnostycznych angiograméw CT w wyniku ar-
tefaktéw spowodowanych ruchem lub z powodu niewy-
starczajacego zacienienia naczyn ptucnych wyni6st 5-8%.
Z tego wzgledu ujemny wynik jednorzedowej CT nie wy-
klucza w spos6b pewny PE. Z kolei potaczenie ujemnego
wyniku jednorzedowej CT i brak objawéw proksymalnej
DVT kohczyn dolnych w badaniu ultrasonograficznym
u chorych z niewysokim klinicznym prawdopodobiefistwem
wigzato sie z zaledwie 1-procentowym ryzykiem wystagpie-
nia powiktan zakrzepowo-zatorowych podczas 3-miesiecz-
nej obserwacji w wielkoskalowych badaniach wynikéw le-
czenia [61, 78].

0d czasu wprowadzenia wielorzedowej CT (ang. multi-
detector computer tomography, MDCT) z wysoka rozdziel-
czoscig przestrzenng i czasowga oraz dobrg jakoscig kontra-
stowania naczyh tetniczych, angiografia CT stata sie
w praktyce klinicznej metoda z wyboru stuzaca do oceny
naczyh ptucnych w razie podejrzenia PE. Badanie umozli-
wia odpowiednia wizualizacje tetnic ptucnych co najmniej
do poziomu tetnic segmentalnych [126-128]. Chociaz
wczesniejsze badania wykazywaty czutosé i swoistosé dla
PE wynoszace ponad 90% [129], to w badaniu PIOPED Il pa-
rametry te okreslono odpowiednio na poziomie 83% i 96%
w odniesieniu do MDCT (gtéwnie czterorzedowej) [94].
Wprawdzie krytykowano wybér zastosowanych w PIOPED I
referencyjnych kryteriéw diagnostycznych dla PE, ale ba-
danie to naswietlito wptyw prawdopodobienstwa klinicz-
nego na wartos¢ predykcyjng nawet w przypadku wielo-
rzedowej CT. Dla chorych z niskim i posrednim klinicznym
prawdopodobiefstwem PE w skali Wellsa ujemny wynik CT
miat wysokg NPV (odpowiednio 96% i 89%), podczas gdy
dla chorych z wysokim klinicznym prawdopodobiefstwem
wstepnym wynosita ona tylko 60%. Odwrotnie, PPV dodat-
niego wyniku CT wynosita 92-96% dla chorych z wysokim
i posrednim klinicznym prawdopodobiefstwem, a znacznie
mniej (58%) dla chorych z niskim wstepnym prawdopodo-
bieAstwem PE. Klinicysci powinni wiec zachowa¢ ostroz-
nos¢ w sporadycznych sytuacjach istotnej rozbieznosci po-
miedzy oceng kliniczna a wynikiem MDCT. Cztery ostatnie
badania dostarczyty dowodéw na korzysé CT jako samo-
dzielnego testu do wykluczania PE. W prospektywnym ba-
daniu obejmujacych 756 o0séb z klinicznym podejrzeniem
PE przyjetych na oddziat ratunkowy, wszyscy chorzy z wy-
sokim lub niewysokim prawdopodobienstwem PE oraz z do-
datnim wynikiem badania dimeru D metoda ELISA zostali
poddani zaréwno ultrasonografii koficzyn dolnych, jak
i MDCT [77]. Udziat chorych, u ktérych stwierdzono prok-
symalng DVT w badaniu ultrasonograficznym pomimo ujem-
nego wyniku MDCT, wynosit jedynie 3/324 (0,9%, 95%
C10,3-2,7%) [67]. W badaniu Christopher u wszystkich cho-
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rych z prawdopodobng PE wg dychotomicznej skali Wellsa
i u0séb z dodatnim wynikiem badania dimeru D wykona-
no MDCT. Ryzyko wystapienia powiktania zakrzepowo-za-
torowego w ciggu 3 miesiecy obserwacji u 1505 0s6b nie-
poddanych leczeniu na podstawie ujemnego wyniku
tomografii byto niskie (1,1%; 95% Cl 0,6-1,9%) [67]. Podob-
ne wyniki uzyskano w dwoch badaniach klinicznych z ran-
domizacja. W badaniu kanadyjskim poréwnujacym scynty-
grafie wentylacyjno-perfuzyjna z CT (gtéwnie MDCT) jedynie
u 7 sposrdd 531 chorych z ujemnym wynikiem CT stwier-
dzono DVT, a u jednej odnotowano zdarzenie zakrzepowo-
-zatorowe podczas 3-miesiecznej obserwacji. Zatem przy za-
stosowaniu jedynie CT 3-miesieczne ryzyko wystapienia
powiktan zakrzepowo-zatorowych wynositoby 1,5% (95% Cl
0,8-2,9%) [105]. W europejskim badaniu poréwnano dwie
strategie diagnostyczne oparte na ocenie dimeru D i wie-
lorzedowej CT, jedna z ultrasonograficznym testem ucisko-
wym (ang. compression venous ultrasonography, CUS),
a druga bez niego [130]. W ramieniu dimeru D i MDCT
3-miesieczne ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych
u 0s6b niepoddanych leczeniu (n=627) na podstawie ujem-
nego wyniku badania dimeru D lub MDCT wynosito 0,3%
(95% Cl 0,1-1,2%).

Zebrane razem powyzsze dane sugeruja, ze ujemny
wynik wielorzedowej CT jest wystarczajgcym kryterium
dla wykluczenia PE u chorych z niewysokim prawdopodo-
bienstwem klinicznym PE. Nadal natomiast pozostaje kon-
trowersyjne, czy chorzy z negatywnym wynikiem CT, ale
z wysokim prawdopodobiefistwem klinicznym powinni by¢
dalej diagnozowani z uzyciem CUS i/lub scyntygrafii wen-
tylacyjno-perfuzyjnej. Wielorzedowa CT wykazujaca PE
na poziomie tetnic segmentalnych lub bardziej proksymal-
nie jest wystarczajagcym dowodem na obecnosé PE u 0séb
z niewysokim prawdopodobiefstwem klinicznym. Ponie-
waz PPV wielorzedowej CT jest nizsza u 0séb z niskim kli-
nicznym prawdopodobienstwem PE (58% w PIOPED Il) [94],
przynajmniej niektorzy chorzy z tej grupy powinni zostaé
poddani dalszym badaniom. Jako ze swoistos¢ i PPV wie-
lorzedowej CT zalezg od prawdopodobiefstwa kliniczne-
go oraz od najbardziej proksymalnej lokalizacji skrzepliny
[94], nalezy rozwazy¢ wykonanie dodatkowych testow
u 0s6b z niskim prawdopodobiefstwem klinicznym i skrze-
plinami na poziomie tetnic segmentalnych. Natomiast uwi-
docznienie skrzepliny na poziomie tetnic ptatowych lub
w gtéwnej tetnicy ptucnej w MDCT moze uzasadnia¢ wdro-
zenie leczenia.

Istnieja kontrowersje na temat roli flebografii CT wy-
konywanej dodatkowo obok angiografii CT klatki piersio-
wej w celu diagnostyki PE. W badaniu PIOPED Il czutos¢
angiografii klatki piersiowej w technice CT i flebografii CT
wykonywanych jednoczeénie wynosita 90% w poréwna-
niu z czutoscia rowna 83% w wypadku samej angiografii
CT [67]. Catkowita korzys¢ z wykonanej flebografii CT by-
ta jednak niewielka (wykrycie 14 dodatkowych chorych
z PE wsrdd 824 chorych z ustalonym rozpoznaniem), co
odzwierciedla zaledwie 2-procentowy wzrost NPV (z 95%

do 97%). Potaczenie flebografii CT z ocena kliniczng nie
przyniosto istotnej réznicy w zakresie wartosci predykcyj-
nych w poréwnaniu z samodzielnym badaniem CT klatki
piersiowej. Informacje o braku przydatnosci klinicznej wy-
konywanej dodatkowo flebografii CT uzupetniaja rezulta-
ty omawianych powyzej badah wynikéw leczenia [67, 77].
Ponadto flebografia CT istotnie zwieksza catkowita ekspo-
zycje na promieniowanie, zwtaszcza w obrebie miednicy.
Oszacowana przyjeta dawka promieniowania na poziomie
miednicy rozni sie znacznie w zaleznosci od zastosowane-
go protokotu flebografii CT. W badaniu z wykorzystaniem
SDCT oszacowana dawka napromieniania wynosita w przy-
blizeniu 2,2 mSv dla klatki piersiowej i 2,5 mSv dla [131],
tj. 2-krotnie wiecej w poréwnaniu ze scyntygrafia wenty-
lacyjno-perfuzyjna. Dawka promieniowania przypadajaca
na narzady rozrodcze podczas wenografii CT jest o dwa
rzedy wielkosci wieksza niz podczas wykonywania samej
angiografii CT. Co ciekawe, analiza podgrupy 711 chorych
z badania PIOPED II, u ktérych wykonano ocene ultraso-
nograficzng zyt i wenografie CT, wykazata zgodnos¢ wyni-
kéw obu testéw wynoszaca 95,5% [93]. Co wiecej, chorzy
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi DVT maja
8-krotnie wieksze prawdopodobiefstwo stwierdzenia DVT,
a chorzy z przebyta DVT 2-krotnie wieksze prawdopodo-
bieAstwo wystgpienia objawéw choroby. Dlatego jesli sa
wskazania, zamiast flebografii CT nalezy wykona¢ bada-
nie ultrasonograficzne zyt (zobacz réwniez: Strategie dia-
gnostyczne).

Inna kontrowersyjna sprawg jest znaczenie kliniczne
izolowanej subsegmentalnej PE, tj. obecnosci pojedynczej
skrzepliny na poziomie subsegmentalnym, ktéra stwier-
dza sie w MDCT u 1-5% chorych z podejrzeniem PE pod-
danych temu badaniu [71, 132, 133]. W istocie PPV takiego
wyniku jest niska, a rezultaty badan nad wynikami lecze-
nia sugeruja, ze niewdrozenie antykoagulacji u tych cho-
rych moze nie wigzac sie z wystapieniem powiktan. W ta-
kich przypadkach przydatne w procesie decyzyjnym moze
by¢ wykonanie CUS w celu wykluczenia DVT wymagaja-
cej zastosowania leczenia. Z uwagi na brak dowodéw na-
ukowych nie ma jednoznacznych wytycznych postepowa-
nia u chorych z izolowang zmiana na poziomie tetnic
subsegmentalnych bez potwierdzonej DVT.

Podsumowujac, stwierdzenie zakrzepu w tetnicach
ptucnych az do poziomu tetnic segmentalnych w jedno-
lub wielorzedowej CT mozna uznaé za wystarczajace po-
twierdzenie PE u wiekszosci chorych. Niejasna jest nato-
miast koniecznos¢ wdrozenia leczenia u 0s6b bez DVT
z izolowana zmiang na poziomie tetnic subsegmentalnych.
U chorych z niewysokim klinicznym prawdopodobien-
stwem negatywny wynik jednorzedowej CT powinien by¢
skojarzony z negatywnym wynikiem CUS w celu bezpiecz-
nego wykluczenia PE, natomiast MDCT moze by¢ uzyta ja-
ko test samodzielny. Nie ustalono, czy wskazana jest dal-
sza diagnostyka w nielicznej grupie os6b z negatywnym
wynikiem MDCT mimo wysokiego prawdopodobiefstwa
klinicznego.

Kardiologia Polska 2009; 67: 1 (supl. 1)



S 14

Arteriografia plucna

Od lat 60. ubiegtego wieku arteriografia ptucna zosta-
ta udoskonalona i uznana za standard w praktyce klinicz-
nej [134]. Era cyfrowej angiografii subtrakcyjnej przyniosta
poprawe jakosci obrazu. Ustalone prawie 40 lat temu kry-
teria diagnostyczne dla ostrej PE w bezposredniej angio-
grafii obejmuja bezposrednie dowody na obecnos¢ skrze-
pliny: ubytki wypetnienia lub amputacje gatezi tetnicy
ptucnej. Bezposrednia angiografia pozwala uwidocznié na-
wet 1- lub 2-milimetrowe skrzepliny w tetnicach subseg-
mentalnych [135]. W odniesieniu do oceny tetnic subseg-
mentalnych istnieje jednak istotna rozbieznos¢ miedzy
wynikami uzyskanymi przez réznych badaczy [60]. Inne,
posSrednie oznaki obecnosci zakrzepu to wolny przeptyw
kontrastu, odcinkowa hipoperfuzja, a takze opézniony lub
ostabiony przeptyw zylny, lecz nie zostaty one klinicznie
zweryfikowane, a przez to sa niediagnostyczne.

Do oceny wielkosci zamkniecia Swiatta naczyn stoso-
wano skale Millera w Europie [134] oraz Walsha w Stanach
Zjednoczonych [136]. Jednak od czasu rozwoju i udosko-
nalenia angiografii CT naczyh ptucnych, arteriografia ptuc-
na z podaniem srodka kontrastowego do tetnicy ptucnej
jest rzadko stosowana jako samodzielna procedura dia-
gnostyczna

Arteriografia ptucna jest badaniem inwazyjnym, nie-
pozbawionym ryzyka powiktan. W sumarycznej analizie
pieciu badan, obejmujacych razem 5696 o0séb, Smiertel-
nos¢ z powodu arteriografii ptucnej wynosita 0,2%
(95% Cl 0-0,3%) [137]. Rzadkie przypadki zgonu zwigzane
z arteriografig ptucna wystapity u chorych w ciezkim sta-
nie, z zaburzeniami hemodynamicznymi lub ostrg niewy-
dolnoscig oddechowa. Pomimo ze arteriografia ptucna zo-
stata ztotym standardem w rozpoznawaniu lub
wykluczaniu PE, obecnie jest stosowana rzadko, poniewaz
podobne lub lepsze informacje mozna uzyskac, stosujac
nieinwazyjna angiografie CT. Wentrykulografia RV jest ba-
daniem trudnym do oceny i obecnie ta przestarzata tech-
nika, stuzaca w praktyce do diagnostyki RVD w przebiegu
ostrej PE, zostata zastapiona przez badanie echokardio-
graficzne oraz oznaczanie biomarkeréw. Co wiecej, ryzyko
miejscowego krwawienia zwieksza sie istotnie w wypad-
ku zastosowania leczenia trombolitycznego u chorych z PE
zdiagnozowanych na podstawie standardowej arteriogra-
fii ptucnej [138, 139]. W wypadku wykonania arteriografii
ptucnej nalezy wykorzystac ja do petnej oceny hemodyna-
micznej i dokonaé pomiaréw cisnien w tetnicy ptucnej.

Podsumowujac, arteriografia ptucna jest pewnym, ale
inwazyjnym badaniem, obecnie przydatnym w razie
niejednoznacznych wynikéw badan nieinwazyjnych. W wy-
padku wykonania arteriografii ptucnej nalezy dokonac bez-
posrednich pomiaréw hemodynamicznych.

Echokardiografia

Powiekszenie RV wystepuje u co najmniej 25% chorych
z PE, a stwierdzenie tego objawu w badaniu echokardiogra-
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ficznym lub CT jest przydatne w ocenie ryzyka. Kryteria echo-
kardiograficzne stosowane w rozpoznawaniu PE byty r6zne
w réznych badaniach klinicznych, chociaz zwykle opieraty
sie na ocenie maksymalnej predkosci fali niedomykalnosci
zastawki trojdzielnej oraz wielkosci RV. Ze wzgledu na czu-
tos¢ badania oszacowang na ok. 60-70%, uzyskanie wyni-
ku negatywnego nie pozwala na wykluczenie PE
[116, 140-145]. Z drugiej strony, cechy przecigzenia lub dys-
funkcji RV moga wystepowac w przebiegu wspétistnieja-
cych choréb serca lub ptuc, niezaleznie od nieobecnosci
ostrej PE [146]. Dane sugerujace wiekszg swoistos¢ niekto-
rych objawéw echokardiograficznych sa ograniczone
[147, 148]. Trzy rézne zestawy kryteriéw echokardiograficz-
nych potencjalnie przydatnych do diagnozy ostrej PE poréw-
nywano w badaniach obejmujacych 100 objawowych cho-
rych, spodrdd ktérych 62% byto skierowanych z oddziatow
intensywnej opieki medycznej. Wydaje sie, ze wyzsza PPV,
niezaleznie od wczesniej wystepujacych choréb uktadu od-
dechowego i serca, miaty te kryteria, ktére opieraty sie albo
na ocenie zaburzonego wyrzutu krwi z RV (objaw 60/60),
albo na zaburzeniach kurczliwosci wolnej $ciany RV w po-
rownaniu z zachowang kurczliwoscig jej koniuszka — objaw
McConnella (Tabela 9.) [148]. Aby unikna¢ fatszywego roz-
poznania ostrej PE u chorych z hipo- lub akineza wolnej scia-
ny RV w przebiegu jej zawatu, co moze nasladowac objaw
McConnella, wymagana jest obecnos¢ dodatkowych echo-
kardiograficznych cech przecigzenia cisnieniowego [149].
Dopler tkankowy byt uzywany do oceny wskaznikéw glo-
balnej funkcji skurczowej i rozkurczowej, dla ktérych odno-
towano czutos¢ rzedu 85-92% oraz swoistos¢ 78-92% dla
PE, ale dane na ten temat sg nadal ograniczone [150].

Z tych powodéw badanie echokardiograficzne nie jest
zalecane jako element planowej strategii diagnostycznej
u stabilnych hemodynamicznie chorych z prawidtowym
cisnieniem krwi, u ktérych podejrzewa sie PE [116].

U chorych z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka, z obja-
wami wstrzasu lub hipotonia, brak echokardiograficznych
cech przecigzenia lub dysfunkcji prawej komory praktycznie
wyklucza PE jako przyczyne niestabilnosci hemodynamicz-
nej. Co wiecej, badanie echokardiograficzne moze poméc
w ustaleniu innej przyczyny wstrzasu, wykazujac obecnosé
tamponady serca, ostrej niewydolnosci zastawkowej, ostre-
go zawatu serca lub hipowolemii. Odwrotnie, wyrazne cechy
przecigzenia i dysfunkcji RV u niewydolnego hemodynamicz-
nie chorego z podejrzeniem PE s3 wysoce sugestywne i mo-
ga usprawiedliwi¢ wdrozenie agresywnego leczenia PE,
zwtaszcza gdy ze wzgledu na krytyczny stan chorego musza
wystarczy¢ przytézkowe badania diagnostyczne. Postepowa-
nie takie przeprowadzono w jednej serii przypadkéw, w sy-
tuacji wspétistnienia wysokiego klinicznego prawdopodo-
biefstwa, wskaznika wstrzasowego >1 (zdefiniowany jako
stosunek czestotliwosci pracy serca do skurczowego cisnie-
nia tetniczego) oraz cech RVD w badaniu echokardiograficz-
nym i uzyskano akceptowalne wyniki w 30-dniowym okre-
sie obserwacji. W okreslonych sytuacjach klinicznych
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Tabela 9. Wartos¢ diagnostyczna trzech zestawéw objawéw echokardiograficznych sugerujacych obecnos¢
ostrej PE w podgrupach z i bez wczesniej rozpoznawanej choroby ptucno-sercowe;j

Chorzy bez wczesniej wystepujacej
choroby ptucno-sercowej (n=46)

Chorzy z wczeéniejsza chorobg
ptucno-sercowg (n=54)

Cechy Objaw Objaw Cechy Objaw Objaw
przecigzeniaRV ~ 60/60 McConnella przecigzenia RV 60/60 McConnella
Swoistos¢ (%) 78 100 100 21 89 100
Czutosc¢ (%) 81 25 19 80 26 20
PPV (%) 90 100 100 65 82 100
NPV (%) 64 37 35 36 40 40

Dane pochodzq ze 148. pozycji pismiennictwa. Artykut byt opublikowany w American Journal of Cardiology, Vol. 90, Kurzyna M, Torbicki A, Pruszczyk P,
Burakowska B, Fijatkowska A, Kober J, et al. Zaburzony ksztatt krzywej wyrzutu krwi z prawej komory jako nowy wskaznik doplerowski ostrej

zatorowosci ptucnej. 507-511 © Elsevier 2002.

Cechy przecigzenia RV (140): obecnos¢ >1 z 4 objawéw: (i) skrzeplina w prawym sercu; (i) wymiar RV (w projekcji przymostkowej) >30 mmHg lub
stosunek RV/LV >1; (i) paradoksalny ruch przegrody miedzykomoroweyj; oraz (iv) czas akceleracji <90 ms lub gradient przez zastawke tréjdzielng

>30 mmHg bez wspétistniejgcego przerostu RV.

Objaw 60/60 [148] stwierdza sie, jesli czas akceleracji wyrzutu z RV wynosi <60 ms oraz gradient przez zastawke trojdzielng <60 mmHg.

Objaw McConnella [147] charakteryzuje sie normokinezq lub/i hiperkinezg koniuszkowego segmentu RV pomimo hipokinezy i/lub akinezy pozostatych
czesci wolnej Sciany RV. Aby zapobiec fatszywemu rozpoznaniu PE u chorych z zawatem RV, u ktérych stwierdza sie hipo-/akineze wolnych Scian RV,
wymaga sie stwierdzenia obecnosci innych echokardiograficznych cech przecigzenia cisnieniowego [149].

PPV — pozytywna wartos¢ predykcyjna, NPV — negatywna wartosé predykcyjna

mozna rozwazy¢ jednoczesne poszukiwanie zakrzepicy
w proksymalnych odcinkach zyt przy uzyciu CUS [152] oraz
poszukiwanie skrzepliny w gtéwnych naczyniach ptucnych
przy uzyciu echokardiografii przezprzetykowej [153, 154].
W istocie, ze wzgledu na czeste wystepowanie skrzeplin
w gtéwnych tetnicach ptucnych u 0séb z hemodynamicznie
istotng PE, w wiekszosci przypadkéw echokardiografia
przezprzetykowa moze potwierdzi¢ rozpoznanie [155]. Roz-
poczecie leczenia moze réwniez uzasadnic stwierdzenie w ba-
daniu przezklatkowym skrzepliny w prawym sercu, co obser-
wuje sie u 4-18% chorych z ostrg PE [156-159].

Podsumowujac, przytézkowe badanie echokardiogra-
ficzne jest szczegblnie przydatne w podejmowaniu decyzji
w sytuacjach nagtych u chorych w stanie krytycznym. Brak
cech przecigzenia lub dysfunkcji RV w badaniu echokardio-
graficznym praktycznie wyklucza PE jako przyczyne niesta-
bilnosci hemodynamicznej u chorych we wstrzasie lub z hi-
potonig. Gtéwna rolg echokardiografii u chorych z PE
niewysokiego ryzyka jest dalsza prognostyczna stratyfika-
cja do kategorii umiarkowanego lub niskiego ryzyka.

Strategie diagnostyczne

Podejrzenie PE wysokiego i niewysokiego ryzyka wcze-
snego zgonu to dwie odmienne sytuacje, ktére nalezy roz-
roézni¢, poniewaz wymagaja réznych strategii diagnostycz-
nych. Ogdlnie, przy zachowaniu odpowiedniej czujnosci
diagnostycznej wystepowanie PE u chorych z jej podejrze-
niem jest niskie (10-35% w ostatnich duzych seriach przy-
padkéw) [67, 68, 71, 77, 160]. Angiografia ptucna, ktéra mo-
gtaby by¢ rozstrzygajacym kryterium diagnostycznym, ma
charakter inwazyjny, jest kosztowna i czasami trudna do in-
terpretacji [6, 161], co uzasadnienia zastosowanie metod
nieinwazyjnych. W celu unikniecia koniecznosci wykonania

angiografii ptucnej analizowano rézne zestawienia oceny
klinicznej, oznaczeh osoczowego poziomu dimeru D, CUS
konczyn dolnych, scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej ptuc,
a takze — ostatnio — tomografii komputerowej. Wymienio-
ne strategie stosowano u chorych z podejrzeniem PE zgta-
szajgcych sie na izbe przyjec [63, 68, 77, 160], w trakcie ho-
spitalizacji [162], a takze w obu wymienionych przypadkach
[61, 67, 71]. Wedtug niedawno przeprowadzonego rejestru,
niestosowanie sie do opartych na dowodach naukowych
strategii diagnostycznych, skutkujace wstrzymaniem lecze-
nia antykoagulacyjnego pomimo klinicznego podejrzenia
PE, wigzato sie z istotnym wzrostem liczby epizodéw VTE
oraz nagtych zgonéw w 3-miesiecznym okresie obserwacji
[1]. Nalezy uznac réznice w podejsciu do podejrzewanej PE
w zaleznosci od lokalnej dostepnosci testéw diagnostycz-
nych w okreslonych warunkach klinicznych. Najbardziej przy-
stepne algorytmy diagnostyczne w przypadku podejrzenia
PE przedstawiaja Ryciny 1. i 2. W Tabeli 10. zawarto informa-
cje niezbedne w konstruowaniu w razie koniecznosci alter-
natywnych algorytméw opartych na dowodach naukowych.

Podejrzenie zatorowosci plucnej wysokiego

ryzyka

Pomimo ze najwieksza liczba danych naukowych do-
tyczy podejrzewanej na podstawie kryteriow hemodyna-
micznych stabilnej PE niewysokiego ryzyka, zdecydowano
najpierw zajac sie zagadnieniem podejrzenia PE wysokie-
go ryzyka. Jest to bowiem sytuacja nagta, zagrazajaca zy-
ciu, a chorzy z objawami wstrzasu i hipotonii stanowig
osobne zagadnienie kliniczne. Prawdopodobiefstwo kli-
niczne jest zazwyczaj wysokie, rozpoznanie réznicowe
obejmuje zas wstrzas kardiogenny, ostrg niewydolnos¢ za-
stawkowg, tamponade serca oraz rozwarstwienie aorty.

Kardiologia Polska 2009; 67: 1 (supl. 1)
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CT dostepna w trybie pilnym*

Nie Tak
Echokardiografia
Przecigzenie RV
+ + Y
. CT dostepna oraz P— o ]
Nie T?k stabilizacja chorego
i
1
1
Y

Inne testy niedostepne*
lub chory niestabilny

Y

Poszukiwanie innej przyczyny
Zastosowanie
trombolizy/embolektomii
nieuzasadnione

[em—————————

Uzasadnione leczenie PE
Do rozwazenia wtaczenie
trombolizy lub embolektomii

Y v

Wynik dodatni Wynik ujemny

| |

Poszukiwanie innej przyczyny
Zastosowanie
trombolizy/embolektomii
nieuzasadnione

Rycina 1. Algorytm diagnostyczny dla chorych z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka, tzn. z towarzyszacym

wstrzasem lub hipotonia

*CT uznaje sie za niewykonalne w trybie pilnym réwniez jesli stan chorego pozwala jedynie na wykonanie przytézkowych badan diagnostycznych
# Echokardiografia przytézkowa moze wykazac obecnos¢ zakrzepu w tetnicach ptucnych u znacznego odsetka chorych z przecigzeniem RV i PE, ktérq
ostatecznie potwierdza spiralna CT; potwierdzenie DVT w przytézkowej ultrasonografii kompresyjnej moze poméc w podejmowaniu decyzji

Dlatego najbardziej przydatnym badaniem wstepnym w tej
sytuacji jest echokardiografia, ktéra pozwoli zwykle wyka-
zac posrednie wyktadniki ostrego nadcisnienia ptucnego
oraz zwiekszonego obciazenia prawej komory, gdy przy-
czyng zaburzeh hemodynamicznych jest ostra PE. Skrze-
plina moze by¢ widoczna w echokardiografii przezklatko-
wej kiedy zatrzyma sie w jamach prawego serca, w drodze
do tetnic ptucnych [156-159]. Jezeli istnieje mozliwos¢ wy-
konania przezprzetykowego badania echokardiograficzne-
go, to technika ta moze pozwoli¢ na bezposredniag wizu-
alizacje skrzepliny w centralnych tetnicach ptucnych
[153, 155, 163]. W razie braku dostepnosci dodatkowych
badan, u wysoce niestabilnych chorych rozpoznanie PE
moze by¢ przyjete jedynie na postawie adekwatnych, po-
Srednich objawow echokardiograficznych (Rycina 1.). Jeze-
li chory jest ustabilizowany po wdrozeniu leczenia podtrzy-
mujacego, nalezy poszukiwac potwierdzenia ostatecznego
rozpoznania. Z uwagi na duzy tadunek materiatu zatoro-
wego w krazeniu ptucnym, rozpoznanie PE mozna zwykle
tatwo potwierdzi¢ za pomoca CT. Nalezy unika¢ przepro-
wadzania konwencjonalnej angiografii ptucnej, bowiem
niesie ona ze soba ryzyko zgonu u chorych niestabilnych

Kardiologia Polska 2009; 67: 1 (supl. 1)

[161] oraz zwieksza ryzyko krwawienia spowodowanego
tromboliza [138, 139].

Podejrzenie zatorowosci plucnej niewysokiego
ryzyka

Strategia oparta na angiografii tomografii
komputerowej

Angiografia CT jest podstawowa technika obrazowania
klatki piersiowej w diagnostyce podejrzewanej PE [164, 165].
Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna jest uznang metoda,
lecz jest wykonywana rzadziej z uwagi na znaczny odsetek
wynikéw nierozstrzygajacych [60]. Poniewaz jednak wiek-
5z05¢ 0s6b z podejrzeniem PE nie choruje na inne schorze-
nia, CT nie powinna by¢ badaniem wykonywanym jako pierw-
sze. U chorych przyjetych na oddziat ratunkowy pierwszym
logicznym krokiem jest pomiar osoczowego stezenia dime-
ru D wraz z oceng prawdopodobienstwa klinicznego. Pozwa-
la to na wykluczenie PE u ok. 30% chorych, z 3-miesiecznym
ryzykiem zatorowo-zakrzepowym u nieleczonych chorych
wynoszacym ponizej 1% (Tabela 8.) [63, 67, 68, 77-80]. Nie
nalezy mierzyé stezenia dimeru D u chorych z grupy wyso-
kiego prawdopodobiehstwa klinicznego z uwagi na niska
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|

Oceni¢ kliniczne prawdopodobiefistwo PE

v V

Niskie/posrednie kliniczne prawdopodobienstwo Wysokie kliniczne prawdopodobiefistwo
lub PE mato prawdopodobna lub prawdopodobna PE

f

Oznaczenie dimeru D

v v

Wynik ujemny Wynik dodatni Y

Bez leczenia Wielorzedowa CT Wielorzedowa CT

Brak cech PE* PET Bez cech PE PE
Bez leczenia* Leczenie* Bez leczenia* Leczenie*

lub do dalszej diagnostyki*

Rycina 2. Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem PE niewysokiego ryzyka, np. bez wstrzasu lub
hipotonii. Dwa alternatywne schematy klasyfikacji moga by¢ uzyte do oceny klinicznego prawdopodobienstwa
PE: trzypoziomowy schemat (niskie, posrednie i wysokie prawdopodobiefistwo) lub dwupoziomowy (mato
prawdopodobna i prawdopodobna PE). Uzycie testéw do oznaczenia poziomu dimeru D o posredniej czutosci
powinno by¢ zarezerwowane dla chorych z niskim prawdopodobienstwem lub zaklasyfikowanych do grupy
z mato prawdopodobng PE. Natomiast testy oznaczania dimeru D wysokiej czutosci powinny by¢ stosowane
u chorych z niskim lub posrednim prawdopodobienstwem PE. Ocena poziomu osoczowego dimeru D ma
ograniczong przydatnosé u chorych hospitalizowanych

* Leczenie antykoagulacyjne wg wytycznych dla PE

TZa CT diagnostyczne dla PE uwaza sie takie, w ktérym najbardziej proksymalne zmiany obejmujqg przynajmniej tetnice segmentowe
+ W celu bezpiecznego wykluczenia PE w wypadku ujemnego wyniku jednorzedowej CT wymagany jest ujemny wynik ultrasonografii proksymalnych zyt

konczyn dolnych

# W wypadku ujemnego wyniku wielorzedowej CT u chorego z wysokim prawdopodobiernstwem PE, mozna rozwazy¢ wykonanie dalszych badan przed

powstrzymaniem sie od leczenia PE
PE — zatorowos¢ ptucna

NPV w tej populacji [166]. Oznaczenie to jest mniej uzytecz-
ne u chorych hospitalizowanych, albowiem liczba chorych,
ktérych nalezy poddaé ocenie stezenia dimeru D, aby uzy-
skac klinicznie istotny wynik negatywny, jest wysoka W wiek-
szosci osrodkéw jako drugie badanie u chorych ze zwiekszo-
nym stezeniem dimeru D, a jako pierwsze u chorych
z wysokim klinicznym prawdopodobienstwem wykonuje sie
MDCT (Rycina 2.). Wyniki SDCT lub MDCT uwaza sie za dia-
gnostyczne dla PE, kiedy wykazuja obecnos¢ skrzeplin w ob-
rebie co najmniej segmentalnej czesci tetniczego drzewa
ptucnego. Jak wykazato kilka duzych badan, negatywny wy-

nik MDCT w bezpieczny sposéb pozwala wykluczy¢ PE
[67,77,167, 168].

Z uwagi na nizsza NPV, aby bezpiecznie wykluczyé PE,
SDCT nalezy skojarzy¢ z ultrasonografig naczyn zylnych
[61, 78]. U chorych z wysokim klinicznym prawdopodobien-
stwem PE obserwowano wyniki fatszywie negatywne SDCT
[61, 78] oraz MDCT [94]. Taka sytuacja nie zdarza sie jed-
nak czesto, a 3-miesieczne ryzyko zatorowo-zakrzepowe
jest niskie w tej grupie chorych [67]. Dlatego tez kontro-
wersyjna jest zarbwno koniecznos¢ wykonywania u tych
chorych dalszych testéw, jak i ich charakter.
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S18

Tabela 10. Zweryfikowane kryteria diagnostyczne w wykluczeniu i potwierdzaniu PE u chorych bez wstrzasu
kardiogennego i hipotonii (PE niewysokiego ryzyka) w zaleznosci od prawdopodobieristwa klinicznego

Kryterium diagnostyczne

Prawdopodobieristwo kliniczne PE
Niskie

Posrednie Wysokie

Wykluczenie zatorowosci ptucne;j
Prawidtowy obraz angiograficzny naczyn ptucnych

Dimer D
Ujemny wynik, test wysokiej czutosci

Ujemny wynik, test posredniej czutosci

Scyntygrafia V/Q
Prawidtowy wynik scyntygrafii

Niediagnostyczny wynik scyntygrafii®

Niediagnostyczny wynik scyntygrafii® i ujemny wynik ultrasonografii kompresyjnej zyt

proksymalnych (CUS)

Angio-CT klatki piersiowej

Prawidtowy wynik jednorzedowej CT i ujemny wynik ultrasonografii kompresyjnej zyt

proksymalnych

Prawidtowy wynik wielorzedowej CT

1+ 1+

Potwierdzenie zatorowosci ptucnej

Stwierdzenie PE w angiografii naczyh ptucnych
Wysokie prawdopodobienstwo scyntygrafii V/Q
DVT stwierdzona w CUS

Angio-CT klatki piersiowej

Stwierdzenie PE (przynajmniej na poziomie tetnic segmentalnych) w jedno-

lub wielorzedowej spiralnej CT

Stwierdzenie PE tetnic subsegmentalnych w jedno- lub wielorzedowej CT

I+I

+
+
+

Kryterium wiarygodne (niewymagajace dalszego potwierdzenia), +, zielony; kryterium niewiarygodne (konieczne dalsze testy), —, czerwony; kryterium

dyskusyjne (nalezy rozwazyc dalsze testy), +, zotty

a Niediagnostyczny wynik scyntygrafii: niskie lub posrednie prawdopodobienstwo scyntygrafii ptuc zgodnie z klasyfikacjg PIOPED
CUS - ultrasonografia kompresyjna zyt, DVT — zakrzepica zyt gtebokich, PE — zatorowos¢ ptucna, scyntygrafia V/Q — scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna

Zastosowanie kompresyjnej ultrasonografii koficzyn
dolnych

Rola CUS konczyn dolnych nadal jest dyskutowana. Ba-
danie to jest obowigzkowe w wypadku wykonania SDCT,
z uwagi na jej niskg czutosc [124, 125]. Istotnie, CUS wyka-
zuje wyraznie DVT u wielu chorych z ujemnym wynikiem
SDCT [61, 78]. Obecnie wiele osrodkdw jest jednak wypo-
sazonych w MDCT, a w kilku duzych badaniach wykazano,
ze negatywny wynik MDCT bezpiecznie wyklucza PE, przy-
najmniej u chorych z niewysokim prawdopodobienstwem
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klinicznym [67, 77]. Pomimo to CUS nadal moze by¢ przy-
datna, nawet przy zastosowaniu MDCT. Ultrasonografia
kompresyjna obrazuje DVT u 30-50% chorych z PE [89, 90],
a uwidocznienie proksymalnej DVT u chorych z podejrze-
niem PE wystarcza do wdrozenia leczenia antykoagulacyj-
nego bez dalszych badan [91]. Wykonanie CUS przed CT
moze by¢ zasadne u chorych z wzglednymi przeciwwska-
zaniami do CT (niewydolnos¢ nerek, alergia na $rodki kon-
trastowe), bowiem pozwala na unikniecie CT u chorych
z proksymalna DVT (swoistos¢ uwidocznienia dystalnej
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DVT dla PE jest istotnie nizsza) [92]. Ultrasonografia kom-
presyjna moze by¢ wykorzystana w stratyfikacji ryzyka, wy-
kazano bowiem, ze obecnos¢ proksymalnej DVT zwieksza
ryzyko nawrotu VTE u chorych z PE [169].

Rola scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej

W osrodkach, gdzie scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyj-
na jest tatwo dostepna, technika ta stanowi uznana opcje
dla chorych z podwyzszonym poziomem dimeru D oraz prze-
ciwwskazaniami do wykonania CT, takimi jak uczulenie
na jodowe srodki kontrastowe lub niewydolnos¢ nerek. Scyn-
tygrafia wentylacyjno-perfuzyjna ptuc jest diagnostyczna
(zaréwno norma, jak i wysokie prawdopodobienstwo) u pra-
wie 30-50% pacjentéw oddziatéw ratunkowych z podejrze-
niem PE [52, 60, 62, 107]. Uwzglednienie danych kliniczne-
go prawdopodobiefstwa moze zredukowac liczbe chorych
z wynikami nierozstrzygajacymi [60]. Istotnie, wsrdd cho-
rych z scyntygramem ptucnym Swiadczacym o niskim praw-
dopodobienstwie PE oraz z niskim prawdopodobiefistwem
PE wynikajacym z danych klinicznych rozpowszechnienie PE
jest bardzo mate [60, 62, 116]. W razie nieuwidocznienia DVT
w CUS konczyn dolnych nastepuje dalsza redukcja niskiej
NPV potaczenia wyzej wymienionych metod. Wedtug jed-
nego z badan, taczne zastosowanie omawianych metod
pozwolito wykluczy¢ PE u dodatkowych 24% chorych,
a 3-miesieczne ryzyko zatorowo-zakrzepowe u chorych nie-
poddanych leczeniu wynosito zaledwie 1,7% [62]. W bada-
niu wynikéw leczenia zestawienie oznaczenia poziomu
dimeru D, CUS, scyntygrafii ptuc oraz oceny klinicznej po-
zwalato definitywne potwierdzi¢ lub wykluczy¢ PE u 89%
badanych chorych [63]. Wedtug ostatniego badania klinicz-
nego z randomizacja poréwnujacego dwie strategie diagno-
styczne, 99% chorych byto bezpiecznie diagnozowanych,
bez koniecznosci angiografii ptuc lub CT, przy wykorzysta-
niu kombinacji scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej, praw-
dopodobienstwa klinicznego oraz CUS (wstepna CUS
u wszystkich chorych oraz ponowne badanie po tygodniu
u wybranych chorych) [105]. Jedynie 6 z 611 chorych
(1,0%, 95% Cl 0,5-2,1%), u ktérych wykluczono PE, rozwine-
to DVT w okresie obserwacji. Wydajnos¢ powtdrnej CUS by-
ta bardzo mata (jeden przypadek DVT na 78 badan) [105].

Rola echokardiografii

Echokardiografia nie odgrywa gtéwnej roli w potwier-
dzaniu podejrzewanej PE niewysokiego ryzyka. Istotnie, ce-
chuje jg ograniczona czutosé (ok. 60-70%) [116, 143-145],
a ujemny wynik badania nie pozwala wykluczy¢ PE. Swo-
istos¢ badania wynosi 90%, a echokardiogram wykazujacy
cechy dysfunkcji prawej komory u chorych z posrednim lub
wysokim prawdopodobienstwem PE teoretycznie stanowit-
by wystarczajace potwierdzenie PE, aby uwaza¢ leczenie
za uzasadnione [116, 143-145]. Wiekszos¢ klinicystow praw-
dopodobnie wymagatoby jednak bardziej bezposrednich do-
wodow obecnosci skrzepliny albo w konczynach dolnych, al-
bo w tetnicach ptucnych, aby potwierdzi¢ rozpoznanie

przed podjeciem decyzji o wielomiesiecznym leczeniu prze-
ciwkrzepliwym. Z tego tez wzgledu gtéwne zadanie echo-
kardiografii w PE niewysokiego ryzyka polega na stratyfika-
cji do kategorii niskiego lub umiarkowanego ryzyka.

Obszary niepewnosci

Mimo znacznego postepu w diagnostyce PE, jest kilka
zagadnienh nierozstrzygnietych. Nadal dyskusyjna jest war-
tos¢ diagnostyczna i znaczenie kliniczne pojedynczego sub-
segmentalnego defektu w MDCT [170]. Z tego wzgledu wy-
bér pomiedzy kontynuacja diagnostyki, rozpoczeciem
leczenia lub wstrzymaniem sie od dziatania musi by¢ do-
konany indywidualnie. Podobnie, pomimo Ze donosi sie
o fatszywie ujemnych wynikach MDCT u chorych z wyso-
kim prawdopodobiefistwem klinicznym [94], nie jest jasne,
czy chorzy ci powinni by¢ poddani dalszej diagnostyce.
W szczegblnosci angiografia ptucna nie jest juz jednogto-
$nie uznawana za ztoty standard diagnostyki PE. Dalszych
wyjasnief wymaga rola i optacalnos¢ CUS.

Ocena rokowania

Ocena kliniczna zaburzen
hemodynamicznych

Hipotonia i wstrzas

W ostatnim czasie dokonano przeglagdu dowodéw do-
tyczacych znaczenia prognostycznego wstrzasu i hipoto-
nii w ostrej PE [33]. Pochodzg one w wiekszosci z badan
obserwacyjnych, takich jak ICOPER, oraz z rejestru
MAPPET (Management and Prognosis in Pulmonary Embo-
lism Trial) [17, 51]. Jak wykazata analiza post hoc danych
badania ICOPER, 90-dniowa $miertelnos¢ z wszystkich przy-
czyn u chorych ze skurczowym cisnieniem tetniczym (SBP)
<90 mmHg wynosita 52,4% (95% Cl 43,3-62,1%), w porow-
naniu z 14,7% (95% Cl 13,3-16,2%) u chorych normoten-
syjnych [171]. Zgodnie z danymi pochodzacymi z MAPPET,
systemowa hipotensja, definiowana jako SBP <90 mmHg
lub jego redukcja o co najmniej 40 mmHg trwajaca co naj-
mniej 15 min, moze nies¢ nieznacznie nizsze ryzyko w po-
réwnaniu ze wstrzasem (Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna
odpowiednio 15,2 vs 24,5%) [51]. Spodziewana $miertel-
nos¢ jest jednak nadal wysoka, co usprawiedliwia zakla-
syfikowanie chorego do kategorii PE wysokiego ryzyka, wy-
magajacej natychmiastowego agresywnego leczenia [172].

U chorych z PE moze wystapic¢ utrata przytomnosci i za-
trzymanie krazenia. W wiekszosci przypadkéw epizod ta-
ki jest zwigzany z utrzymujaca sie hipotonia i/lub wstrza-
sem, bedacymi wyktadnikami wysokiego ryzyka. U mniej
licznych chorych, ktérzy natychmiast odzyskaja przytom-
nos¢ i stabilne cisnienie krwi, oceny ryzyka nalezy doko-
nac indywidualnie. Trzeba wzig¢ pod uwage nasilenie dys-
funkcji prawej komory oraz zagrazajaca zatorowos¢
spowodowang obecnoscig ruchomych skrzeplin w prawym
sercu lub proksymalng zakrzepica zylna.
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Rekomendacje: rozpoznanie Klasaa  PoziomP

Podejrzenie PE wysokiego ryzyka
» W PE wysokiego ryzyka, ze wstrzasem lub hipotonig, zaleca sie pilng CT lub echokardiografie przytézkowa C
(zaleznie od dostepnosci i sytuacji klinicznej) dla celéw diagnostycznych

Podejrzenie PE niewysokiego ryzyka

» W PE niewysokiego ryzyka zaleca sie przeprowadzenie diagnostyki na podstawie prawdopodobienstwa | A
klinicznego oszacowanego w sposéb subiektywny albo na podstawie zweryfikowanej skali predykcji

* Ocena dimeru D jest zalecana w izbach przyje¢ w celu zredukowania liczby niepotrzebnych I A
badan obrazowych i napromieniowania; preferowane sg testy wysokiej czutosci

« U niektérych chorych z podejrzeniem PE nalezy rozwazy¢ wykonanie CUS konczyn dolnych w celu wyeliminowania IIb B
koniecznosci przeprowadzenia dalszych badan obrazowych w wypadku uzyskania wyniku pozytywnego

* Nie zaleca sie stosowania echokardiografii w celach diagnostyki PE u stabilnych hemodynamicznie chorych Il C
z prawidtowym cisnieniem krwi

* W razie rozbieznosci pomiedzy ocena kliniczng a wynikami nieinwazyjnych badan obrazowych nalezy rozwazy¢ lla C
wykonanie angiografii tetnic ptucnych

* Zaleca sie stosowanie zweryfikowanych kryteriéw w diagnostyce PE. Ponizej zestawiono zweryfikowane kryteria | B

w zaleznosci od prawdopodobienstwa klinicznego (niskie, posrednie, wysokie) (zobacz réwniez: Tabela 10.)

Podejrzenie PE niewysokiego ryzyka
Niskie prawdopodobienstwo kliniczne

* Prawidtowy poziom dimeru D oznaczony w tescie o wysokiej lub umiarkowanej czutosci wyklucza PE | A

* Prawidtowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wyklucza PE I A

« Niediagnostyczna (prawdopodobienstwo niskie lub posrednie) scyntygrafia V/Q moze wykluczy¢ PE, lla B
zwtaszcza w zestawieniu z negatywnym wynikiem CUS | A

* Negatywny wynik MDCT w sposéb bezpieczny wyklucza PE | A

 Negatywny wynik SDCT wyklucza PE tylko w zestawieniu z negatywnym CUS zyt proksymalnych | A

» Wynik scyntygrafii V/Q wskazujacy na wysokie prawdopodobienstwo moze potwierdzi¢ PE ale... lla B
u niektorych chorych moga by¢ konieczne dalsze badania lIb B

* Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE | B

W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS nalezy rozwazy¢ dalsze badania, aby potwierdzi¢ PE lla B

» SDCT lub MDCT wykazujaca zator segmentalny lub potozony bardziej proksymalnie potwierdza PE | A

» W razie stwierdzenia skrzeplin na poziomie subsegmentalnym w SDCT lub MDCT nalezy rozwazy¢ wykonanie lla B
kolejnych badan diagnostycznych w celu potwierdzenia PE

Podejrzenie PE niewysokiego ryzyka

Posrednie prawdopodobienstwo kliniczne

* Prawidtowe stezenie dimeru D oznaczone w tescie o wysokiej czutosci wyklucza PE | A

» W razie stwierdzenia prawidtowego stezenia dimeru D oznaczonego testami o mniejszej czutosci nalezy lla B
rozwazy¢ wykonanie dodatkowych badan

* Prawidtowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wyklucza PE | A

» W wypadku niediagnostycznej scyntygrafii V/Q nalezy wykonac dalsze badania w celu potwierdzenia I B
lub wykluczenia PE

* Negatywny wynik MDCT wyklucza PE | A

* Negatywny wynik SDCT wyklucza PE tylko w zestawieniu z negatywnym wynikiem CUS zyt proksymalnych | A

» Wynik scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej wskazujacy na wysokie prawdopodobienstwo potwierdza PE | A

« Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE | B

» W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS nalezy rozwazy¢ dalsze badania, aby potwierdzi¢ PE lla B

* SDCT lub MDCT wykazujaca zator segmentalny lub potozony bardziej proksymalnie potwierdza PE | A

» W razie stwierdzenia zakrzepéw na poziomie subsegmentalnym nalezy rozwazy¢ wykonanie kolejnych IIb B
badan diagnostycznych w celu potwierdzenia PE

Podejrzenie PE niewysokiego ryzyka

Wysokie prawdopodobienstwo kliniczne

* Pomiar stezenia dimeru D w PE wysokiego ryzyka wczesnej Smiertelnosci nie jest zalecany, poniewaz prawidtowy I C
wynik nie wyklucza bezpiecznie PE nawet w przypadku testu o wysokiej czutosci

* U czesci chorych z ujemnym wynikiem CT nalezy rozwazy¢ wykonanie dalszych testow w celu wykluczenia PE lla B

» Wynik scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej wskazujacy na wysokie prawdopodobienstwo potwierdza PE | A

* Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE I B

» W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS nalezy rozwazy¢ dalsze badania, aby potwierdzi¢ PE lIb B

* SDCT lub MDCT wykazujaca zator segmentalny lub potozony bardziej proksymalnie potwierdza PE | A

» W razie stwierdzenia zakrzepéw na poziomie subsegmentalnym nalezy rozwazy¢ wykonanie kolejnych IIb B

badan diagnostycznych

a klasa rekomendacji
b poziom wiarygodnosci dowodow
CUS — ultrasonografia kompresyjna zyt
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Podsumowujac, wstrzas i hipotonia sa gtéwnymi wy-
ktadnikami wysokiego ryzyka wczesnego zgonu w ostrej PE.

Markery dysfunkcji prawej komory
Echokardiografia

Wedtug doniesiefi obecnosé cech RVD obserwuje sie
u co najmniej 25% chorych z PE [173]. Na podstawie prze-
prowadzonej metaanalizy stwierdzono, ze u chorych z wy-
ktadnikami echokardiograficznymi dysfunkcji prawej ko-
mory $miertelnos¢ zwigzana z PE jest ponad dwa razy
wyzsza [174]. Sposréd siedmiu badan, dwa uwzgledniaty
ocene ryzyka u normotensyjnych chorych z PE [140, 175].
U chorych tych RVD cechowata sie czutoscig wynosza-
€3 56-61% i wigzata sie z bezwzglednym wzrostem wczes-
nej Smiertelnosci z powodu PE o 4-5% [174]. Co istotne,
chorzy z prawidtowym wynikiem echokardiografii mieli
bardzo dobre rokowanie, a w wiekszosci publikowanych
serii przypadkéw Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna z powo-
du PE wynosita <1% [140-142] (Tabela 11.).

Niestety, kryteria RVD stosowane w opublikowanych
badaniach sa niejednakowe i obejmuja poszerzenie RV, hi-
pokineze, zwiekszony stosunek wymiaréw RV/LV oraz wy-
soka predkos¢ fali zwrotnej przez zastawke tréjdzielng
[173, 176] (Tabela 11.). Z tego wzgledu, wobec braku uni-
wersalnej echokardiograficznej definicji RVD, jedynie cat-
kowicie prawidtowy wynik powinien by¢ brany pod uwa-
ge jako wyktadnik PE niskiego ryzyka. Jest to bardzo wazne,
poniewaz w niektérych badaniach wytacznie echokardio-
graficzne wyktadniki przecigzenia cisnieniowego RV (takie
jak zwiekszony szczytowy gradient niedomykalnosci troj-
dzielnej oraz zmniejszony czas akceleracji wyrzutu z pra-
wej komory) byty rozpatrywane jako wystarczajace, aby
zakwalifikowac chorego do grupy z RVD [140]. Oprécz RVD,
echokardiografia pozwala rowniez na wykrycie obecnosci
dwéch swoistych wyktadnikéw wskazujacych na po-

dwojone ryzyko zgonu w przebiegu PE: prawo-lewego prze-
cieku przez przetrwaty otwor owalny oraz skrzepliny w ja-
mach prawego serca [159, 177].

Tomografia komputerowa

Wzmocniona kontrastem spiralna CT bez bramkowa-
nia sygnatem EKG zastosowana do angiografii ptucnej po-
zwala na ocene wskaznika wielkosci prawej do lewej ko-
mory, lecz nie daje bezposrednich informacji dotyczacych
funkcji RV. Przy zastosowaniu SDCT identyfikacja najdtuz-
szego wymiaru krétkiej osi RV i LV wymaga oceny okreslo-
nych ptaszczyzn poprzecznych klatki piersiowej. Wskaznik
RV/LV >1,0 obserwowano u 58% sposréd 120 poczatkowo
stabilnych chorych z potwierdzong PE, PPV wynosita 10%
w odniesieniu do 30-dniowej Smiertelnosci z powodu PE
(95% Cl 2,9-17,4%). Potaczenie wskaznika RV/LV >1,0 oraz
oznaczanego metoda CT wskaznika okluzji tozyska ptuc-
nego >40% zwiekszato PPV dla 3-miesiecznej Smiertelno-
Sci z powodu PE do wartosci 18,8%. Wartosc predykeyj-
na wskaznika RV/LV <£1,0 dla pomyslnego rokowania
wynosita 100% (95% Cl 94,3-100%) [178].

W dwéch badaniach przeprowadzonych przez ten sam
zesp6t przedstawiono doswiadczenia z zastosowaniem
16-rzedowe] CT. Badanie pilotazowe ujawnito nieznaczng
przewage wskaznika RV/LV >0,9 mierzonego w czteroja-
mowej projekcji uzyskanej z reformatowanych, niebram-
kowanych EKG obrazéw serca nad pomiarami w projek-
cjach osiowych w identyfikacji chorych z PE i z gorszym
rokowaniem [179]. W dtugofalowym badaniu obejmuja-
cym 431 chorych wskaznik RV/LV >0,9 wystepowat u 64%
chorych z PE, a jego NPV oraz PPV dla 30-dniowej smier-
telnosci wynosity odpowiednio 92,3% oraz 15,6% (zobacz:
portal ESC Tabela A). Ryzyko wzgledne wskaznika RV/LV
>0,9 dla predykcji zgonu w ciggu 30 dni wynosito
5,17 (95% ClI 1,63-16,35; p=0,005) po uwzglednieniu

Tabela 11. Gtéwne badania opisujace definicje i znaczenie dysfunkcji RV ocenianej w echokardiografii w ostrej

zatorowosci ptucnej

Autor n Charakterystyka Kryteria Smiertelnos¢
chorych echokardiograficzne wczesna RVD(+) RVD(-)

Goldhaber et al. [175] 101 Normotensyjni Hipokineza i rozstrzen RV 4,3 vs 0%
Ribeiro et al. [141] 126 Normotensyjni i hipotensyjni RVD 12,8 vs 0%
Kasper et al. [142] 317 Normotensyjni i hipotensyjni RV >30 mm lub Tl >2,8 m/s 13 vs 0,9%
Grifoni et al. [140] 162 BP =100 mmHg Przynajmniej jeden 4,6 vs 0%

z nastepujacych czynnikow:

RV >30 mm lub RV/LV >1,

paradoksalny ruch przegrody

miedzykomorowej, AcT <90 ms

lub TIPG >30 mmHg
Kucher et al. [176] 1035 BP >90 mmHg RVD 16,3 vs 9,4%32

Wszystkie dane dotyczq Smiertelnosci wewnqtrzszpitalnej, z wyjqtkiem 230-dniowej Smiertelnosci z wszystkich przyczyn

RVD(+) - chorzy z dysfunkcja RV, RVD(-) — chorzy z prawidtowq funkcjg RV

RV — prawa komora, BP - ci$nienie tetnicze, Tl — niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej, LV — lewa komora, AcT - czas akceleracji wyrzutu z prawej

komory, TIPG — szczytowy gradient niedomykalnosci trojdzielnej
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dodatkowych czynnikéw ryzyka, jak zapalenie ptuc, rak,
przewlekta obturacyjna choroba ptuc oraz wiek [180].

Wiekszos¢é badan, tacznie z doniesieniami z obserwa-
cji poczynionych na mniej licznych populacjach chorych,
sugeruje, ze obrazowanie CT przyczynia sie do stratyfika-
cji ryzyka u chorych z potwierdzong PE [181]. Pozwala
na identyfikacje chorych niskiego ryzyka poprzez wykaza-
nie braku poszerzenia prawej komory (zobacz: portal ESC
Tabela A). Nie wykazano znaczenia prognostycznego in-
nych wskaznikéw uzyskiwanych w CT, jak ksztatt przegro-
dy miedzykomorowej lub wymiar tetnicy ptucnej, nato-
miast dowody dotyczace istotnie bardziej ztozonego
wskaznika okluzji tozyska ptucnego uzyskanego w bada-
niu CT nie sg rozstrzygajace [182-184].

Moébzgowy peptyd natriuretyczny

Dysfunkcja komér jest zwigzana ze zwiekszonym roz-
ciagnieciem miokardium, co prowadzi do uwalniania moé-
zgowego peptydu natriuretycznego (BNP). Rosnie liczba
dowodéw naukowych Swiadczacych, ze w ostrej PE poziom
BNP lub N-koncowego proBNP (NT-proBNP) odzwierciedla
nasilenie RVD oraz zaburzef hemodynamicznych [185-188].
Ostatnie doniesienia wskazuja, ze BNP oraz NT-proBNP ja-
ko wyktadniki RVD dostarczaja dodatkowych informacji
prognostycznych w stosunku do parametréw echokardio-
graficznych [188, 189].

Pomimo ze podwyzszone stezenia BNP oraz NT-proBNP
wiaza sie z gorszymi wynikami, ich PPV jest niska (12-26%)
(zobacz: portal ESC Tabela B). Z drugiej strony, niskie ste-
zenia BNP i NT-proBNP moga by¢ zastosowane do identy-
fikacji chorych o dobrym rokowaniu w odniesieniu do wcze-
snej smiertelnosci lub powiktanego przebiegu klinicznego
(NPV 94-100%) [186, 190-194].

Inne markery dysfunkcji prawej komory

Wiarygodnym objawem RVD u chorych z PE moze by¢
poszerzenie zyt szyjnych, jezeli jego przyczyna nie jest tam-
ponada serca lub guzy Srédpiersia. Inne objawy kliniczne,
jak ostuchowe: szmer fali zwrotnej zastawki tréjdzielnej
lub cwat prawokomorowy, majg charakter bardziej subiek-
tywny i moga by¢ mylace. Pojawienie sie w zapisie EKG
oznak przecigzenia RVY, takich jak odwrécenie zatamka T
w odprowadzeniach V-V, zesp6t QR w V,, typowe zmia-
ny typu S,Q Ty oraz niezupetny lub zupetny blok prawej
odnogi peczka Hisa sg uzyteczne, ale ich czutos¢ jest ogra-
niczona [59, 195-197]. Cewnikowanie prawego serca po-
zwala na bezposrednia ocene cisnief napetniania RV i rzu-
tu serca, lecz nie zaleca sie rutynowego zastosowania tej
metody w stratyfikacji ryzyka ostrej PE.

Podsumowujac, dysfunkcja RV zwigzana jest z umiar-
kowanym ryzykiem wczesnej $miertelnosci w ostrej PE.
Ocena rokownicza oparta na oznakach RVD jest ograniczo-
na brakiem ogélnie akceptowanych kryteriéw, ktére w nie-
ktérych badaniach obejmowaty izolowane wyktadniki nad-
cisnienia ptucnego.
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Markery uszkodzenia miokardium
Troponiny sercowe

Petnoscienny zawat RV mimo droznych tetnic wiefico-
wych stwierdzano w czasie autopsji u 0séb, ktére zmarty
z powodu masywnej PE [198, 199]. Kilka badan obserwacyj-
nych wykazato zwiekszone stezenia sercowej troponiny
w przebiegu PE [189, 193, 200-207]. Podczas gdy miokardium
RV nie musi by¢ jej jedynym Zrodtem, wielokrotnie donoszo-
no o zwigzku zwiekszonego stezenia troponin z gorszym ro-
kowaniem u chorych z PE [208] (zobacz: portal ESC Tabela 3.).

Wedtug jednego z wczesnych badan, pozytywny wynik
testu oznaczenia troponiny T, definiowany jako jej steze-
nie >0,1 ng/ml, uzyskano u 0%, 35% oraz u 50% chorych
z odpowiednio niemasywna, submasywna oraz klinicznie
masywng PE [202]. Dodatni wynik oznaczenia troponiny T
wigzat sie 44-procentowa Smiertelnoscia wewnatrzszpital-
na, w poréwnaniu z 3-procentowg w grupie, gdzie wynik
testu byt ujemny [iloraz szans (OR 15,2; 95% Cl 1,2-190,4)].
W innym badaniu stezenia troponiny | oraz T korelowaty
zaréwno ze smiertelnosciag wewnatrzszpitalng, jak i powi-
ktanym przebiegiem klinicznym [204]. Donoszono réwniez
o zwiekszonej smiertelnosci wewnatrzszpitalnej u normo-
tensyjnych chorych z PE, po przyjeciu jako wartosci odcie-
cia tak niskiego stezenia troponiny T, jak 0,01 ng/ml
(OR 21,0; 95% Cl 1,2-389,0) [206]. Nalezy rozwazy¢ ponow-
ne jej oznaczenie w 6-12 godz. po przyjeciu, poniewaz wy-
nik poczatkowo ujemny moze ulec konwersji do dodatnie-
go, co ma implikacje prognostyczne [206]. W kolejnej pracy
pochodzacej z duzego badania terapeutycznego przeana-
lizowano dane 458 kolejnych chorych z submasywna PE.
U 13,5% z nich stezenia sercowej troponiny | oznaczane
w ciggu 24 godz. od manifestacji klinicznej wynosity
>0,5 ng/ml. Wzrost stezenia sercowej troponiny wigzat sie
z 3,5-krotnie wyzszym ryzykiem zgonu z wszystkich
przyczyn w ciggu 3-miesiecznego okresu obserwacji
(95% (I 1,0-11,9) [201]. Czestos¢ wystepowania stezen cTnl
>2,3 mg/l, odpowiadajacych wartosciom wskazujacym
na zawat miesnia sercowego, wynosita 3,5% (95% Cl
2,0-5,6). W wiekszosci badan PPV w odniesieniu do pod-
wyzszonego stezenia troponin dla wczesnej smiertelnosci
w przebiegu PE zostaty okreSlone w zakresie 12-44%
przy bardzo wysokiej NPV (99-100%), niezaleznie od za-
stosowanych metod i przyjetych wartosci odciecia. Ostat-
nio przeprowadzona metaanaliza potwierdzita, ze podwyz-
szone stezenie troponin wigze sie ze zwiekszong
Smiertelnoscig w podgrupie chorych hemodynamicznie
stabilnych (OR 5,9; 95% Cl 2,7-12,9) [208].

Nowe markery uszkodzenia miokardium

Niewiele jest doniesief dotyczacych wartosci progno-
stycznej innych biomarkeréw uszkodzenia miokardium
w ostrej PE (zobacz: witryna sieciowa Tabela C). Ostatnio
donoszono o przewadze wczesnego markera uszkodzenia
miokardium, jakim jest sercowe biatko wiagzace kwasy
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ttuszczowe (ang. heart — type fatty acid binding protein,
H-FABP), nad troponing i mioglobing w stratyfikacji ryzy-
ka PE przy przyjeciu do szpitala. W odniesieniu do wcze-
snej Smiertelnosci spowodowanej PE wartos¢ H-FABP
>6 ng/ml cechuje sie PPV i NPV wynoszaca odpowied-
nio 23-37% oraz 96-100% [209, 210].

Laczna ocena marker6w uszkodzenia
miokardium oraz wyktadnikéw dysfunkcji
prawej komory

Stwierdzono, Ze jednoczesne oznaczenie troponiny oraz
NT-proBNP pozwalato w sposéb bardziej precyzyjny stra-
tyfikowac normotensyjnych chorych z PE (zobacz: witryna
sieciowa Tabela D). Zwigzana z PE 40-dniowa $miertelnos¢
w grupie chorych z wysokimi stezeniami zaréwno tropo-
niny T, jak i NT-proBNP przekraczata 30%. Umiarkowana
Smiertelno$¢ wynoszaca 3,7% wystepowata w grupie cho-
rych z izolowanym wzrostem NT-proBNP, podczas gdy ni-
skie stezenie obu biomarkeréw wskazywato na dobre ro-
kowanie wczesne [189].

Alternatywne podejscie obejmuje potaczenie oznaczeh
troponiny i oceny echokardiograficznej. W jednym bada-
niu taczne wystepowanie stezenia sercowej troponiny
| >0,1 ng/ml oraz RV/LV >0,9 w badaniu echokardiograficz-
nym identyfikowato podgrupe obarczong $miertelnoscia
30-dniowa z wszystkich przyczyn wynoszaca 38% [211].
Zachowana funkcja RV bez wyktadnikéw biochemicznych
uszkodzenia miokardium byta wyktadnikiem doskonatego
rokowania (zobacz: portal ESC Tabela E) [193, 211, 212].

Dostepne dane nie pozwalaja ustali¢ wartosci odcie-
cia stezen markeréw do podejmowania decyzji terapeu-
tycznych u chorych z PE niewysokiego ryzyka. Trwajace
obecnie wieloosrodkowe badanie kliniczne z randomiza-
cja ocenia potencjalne korzysci z leczenia trombolityczne-
go u normotensyjnych chorych z echokardiograficznymi
oznakami RVD oraz nieprawidtowymi stezeniami troponin.

Podsumowujac, uszkodzenie miokardium u chorych
z PE moze by¢ wykrywane poprzez oznaczenia stezeh tro-
poniny T i L. Wyniki dodatnie zwigzane s3 z umiarkowa-
nym ryzykiem wczesnej $miertelnosci w ostrej PE. Oce-
na prognostyczna oparta na wyktadnikach uszkodzenia
miokardium jest ograniczona brakiem ogélnie przyjetych
kryteriow. Nowe markery uszkodzenia, tagcznie z oceng wy-
ktadnikéw RVD, moga polepszy¢ doktadnosé prognostycz-
nej oceny chorych z ostrg PE.

Dodatkowe markery ryzyka

Badanie kliniczne oraz rutynowe oznaczenia
laboratoryjne

Kilka parametréw uzyskiwanych w trakcie badania kli-
nicznego oraz rutynowych oznaczeh laboratoryjnych ma
prognostyczne znaczenie w PE. Wiele z nich odzwierciedla
raczej dotychczasowy stan zdrowia i choréb wspétistnie-
jacych niz ciezkos¢ epizodu PE. Przyktadowo, w rejestrze
ICOPER wiek >70 lat, choroba nowotworowa, zastoinowa

niewydolnosé serca oraz przewlekta obturacyjng chorobe
ptuc zidentyfikowano jako czynniki prognostyczne [17].
Analizie poddano kilka innych cech klinicznych i laborato-
ryjnych, na podstawie ktérych zaproponowano [169, 213]
i prospektywnie zweryfikowano [214, 215] skale ryzyka stu-
zace do stratyfikacji rokowniczej. Skale te postuguja sie
zmiennymi klinicznymi i/lub markerami biochemicznymi
w ustalaniu rokowania. Niektére z nich ukierunkowane sa
na identyfikacje chorych z grupy niskiego ryzyka
[169, 214-216], ktdrzy sa potencjalnymi kandydatami
do wczesnego wypisu ze szpitala i dalszego leczenia am-
bulatoryjnego, podczas gdy inne modele staraja sie wy-
kry¢ chorych wysokiego ryzyka [193, 206], ktérzy moga od-
nies¢ korzysci z bardziej intensywnego leczenia.

Genewska skala rokownicza wykorzystuje 8-punkto-
wy system oceny oraz okresla 6 niekorzystnych rokowni-
czo czynnikéw predykcyjnych: choroba nowotworowa i hi-
potonia (<100 mmHg) — kazdy punktowany po 2;
niewydolnosé serca, wczesniejsza DVT, hipoksemia w krwi
tetniczej (PaO, <8 kPa), ultrasonograficznie potwierdzona
DVT — kazdy punktowany po 1[169]. Pte¢ meska, tachykar-
dia, hipotermia, zaburzony stan psychiczny oraz niska sa-
turacja tetnicza tlenem réwniez zostaty zidentyfikowane
jako markery rokownicze i znalazty zastosowanie w kli-
nicznym modelu oceny ryzyka [213]. Wedtug tej skali,
11 punktowanych zmiennych klinicznych pozwala podzie-
li¢ chorych na piec klas ryzyka pod wzgledem 30-dniowej
Smiertelnosci z wszystkich przyczyn, od bardzo niskiego
do bardzo wysokiego ryzyka (Tabela 12.).

Tabela 12. Rutynowo dostepne kliniczne predyktory
30-dniowej Smiertelnosci ze wszystkich przyczyn
u chorych z ostra PE

Parametr Punkty
Wiek 1/rok
Pte¢ meska 10
Nowotwor 30
Niewydolnos¢ serca 10
Przewlekta choroba ptuc 10
Czestotliwos¢ rytmu >110/min 20
Skurczowe cisnienie tetnicze <100 mmHg 30
Czestos¢ oddechow >30/min 20
Temperatura ciata <36°C 20
Dezorientacja, letarg, stupor, Spiaczka 60
5a0, <90% 20

Dane pochodzq z pozycji 214. pismiennictwa

Kategorie ryzyka (30-dniowa $miertelnosc ze wszystkich przyczyn, %):
klasa I, <65 punktow (0%); klasa Il, 66-85 punktow (1%); klasa Ill,
86-105 punktow (3,1%); klasa IV, 106-125 punktow (10,4%); klasa V,
>125 punktow (24,4%)

Niskie ryzyko — klasy I i Il (0-1%)

Sa0, — pulsoksymetria
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Stwierdzono réwniez, ze zwiekszone stezenie kreatyni-
ny w surowicy ma istotne znaczenie prognostyczne u cho-
rych z ostrg PE [17, 189]. W innej pracy donoszono, ze po-
ziom dimeru D ponizej 1500 pg/l wykazuje 99%
NPV 3-miesiecznej Smiertelnosci z wszystkich przyczyn [217].

Podsumowujac, liczne zmienne uzyskiwane w trakcie
oceny klinicznej oraz wyniki rutynowych badan laborato-
ryjnych wiaza sie z rokowaniem w ostrej PE. Rozwazenie
wystepujacych wczesdniej u danej osoby czynnikéw zwia-
zanych ze zdrowiem moze by¢ uzyteczne w ostateczne;j
stratyfikacji ryzyka.

Strategia oceny rokowania

Jednoczesnie z rozpoznaniem PE nalezy przeprowadzi¢
ocene rokownicza, niezbedna do stratyfikacji ryzyka oraz
podejmowania decyzji terapeutycznych. Stratyfikacja ryzy-
ka w PE odbywa sie etapowo: rozpoczyna sie wraz z oceng
kliniczng stanu hemodynamicznego i dalej przebiega z za-
stosowaniem badan laboratoryjnych (zobacz: Tabele 4. i 5.
w podrozdziale Ciezkos¢ przebiegu zatorowosci ptucnej).

Zatorowos¢ ptucng wysokiego ryzyka rozpoznaje sie
w obecnosci wstrzasu lub utrzymujacej sie hipotonii (de-
finiowanej jako skurczowe cisnienie krwi <90 mmHg lub
spadek cidnienia 240 mmHg przez >15 min, po wyklucze-
niu nowo powstatej arytmii, hipowolemii lub sepsy). Jest
to nagty stan zagrozenia zycia wymagajacy odpowiednie-
go leczenia [33, 171].

U pozostatych normotensyjnych chorych z PE niewy-
sokiego ryzyka, obecnosé¢ wyktadnikéw RVD [173] i/lub
uszkodzenia miokardium [208] identyfikuje PE umiarko-
wanego ryzyka. Prawdopodobnie chorzy z PE umiarkowa-
nego ryzyka, u ktérych obecne sa tacznie wyktadniki uszko-
dzenia, jak i dysfunkcji RV, maja wyzsze ryzyko niz chorzy
z rozbieznymi wynikami. Pomimo doniesief o wczesnej
ponad 30-procentowej $miertelnosci, materiat dowodowy
jest wciaz niewystarczajacy do sformutowania ostatecz-
nego wniosku w tej sprawie [189, 211].

Zatorowos¢ ptucna niskiego ryzyka wystepuje u cho-
rych hemodynamicznie stabilnych, bez wyktadnikéw RVD
lub uszkodzenia miokardium. Chory z PE niewysokiego ry-
zyka moze zostac zaklasyfikowany do grupy PE niskiego
ryzyka, jezeli oceniany byt co najmniej jeden z markeréw
uszkodzenia miokardium i co najmniej jeden z wyktadni-
kow dysfunkcji miokardium.

Implikacje prognostyczne w ostrej PE moga mie¢ réwniez
rutynowo uzyskiwane dane kliniczne i laboratoryjne, po ich
potaczeniu w okreslong skale punktowg (Tabela 12.). Skala
taka, biorgca pod uwage réwniez wczesniejszy stan zdrowia
oraz choroby wspotwystepujace, moze byé pomocna
przy podjeciu decyzji o wczedniejszym wypisaniu ze szpita-
la i leczeniu ambulatoryjnym chorych z PE niskiego ryzyka.

Anatomiczne rozmieszczenie i nasilenie okluzji zato-
rem ptucnego tozyska naczyniowego moze by¢ oceniane
za pomoca angiografii (skale Millera i Walsha) [134, 136],
spiralnej CT (wskaznik zatorowosci) [178] oraz scyntygra-
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Rekomendacje: ocena prognostyczna Klasaa PoziomP

* W celu zaklasyfikowania chorych do grupy I B
wysokiego lub niewysokiego ryzyka wczesnej
Smiertelnosci w przebiegu PE zaleca sie
przeprowadzenie wstepnej stratyfikacji
ryzyka podejrzewanej i/lub potwierdzonej
PE na podstawie obecnosci wstrzasu
lub hipotonii
» Wsréd chorych z PE niewysokiego ryzyka lla B
zaleca sie przeprowadzenie dalszej stratyfikacji
do grup posredniego lub niskiego ryzyka
na podstawie obrazowych lub biochemicznych
wyktadnikéw RVD i uszkodzenia miesnia
Sercowego

a klasa rekomendacji
b poziom wiarygodnosci dowodow

fii ptucnej [218]. Ocena anatomiczna wydaje sie jednak
mniej istotna dla stratyfikacji ryzyka w poréwnaniu z oce-
ng opartg na czynnosciowych (hemodynamicznych) skut-
kach PE i obecnie nie jest zalecana w celach rokowni-
czych.

Podsumowujac, analiza stanu hemodynamicznego,
oznak RVD oraz uszkodzenia miokardium, a takze ocena
dodatkowych czynnikéw sa uzyteczne w optymalnej stra-
tyfikacji ryzyka.

Leczenie

Wsparcie hemodynamiczne i oddechowe

Ostra niewydolnos¢ RV z nastepczym niskim rzutem
systemowym jest gtéwna przyczyna zgondéw wsréd cho-
rych z PE wysokiego ryzyka. Dlatego tez wsparcie hemo-
dynamiczne jest szczegblnie wazne u chorych z PE i nie-
wydolnoscia RV.

Badania eksperymentalne wskazuja, ze agresywna po-
daz ptynébw moze pogorszy¢ funkcje RV poprzez mechanicz-
ne rozciggniecie i/lub mechanizmy odruchowe dziatajace de-
presyjnie na kurczliwosé [219]. Z drugiej strony w niewielkim
badaniu klinicznym zaobserwowano wzrost indeksu serco-
wego z 1,6 do 2,0 I/min/m2 po infuzji 500 ml dekstranu u nor-
motensyjnych chorych z ostrg PE oraz niskim indeksem ser-
cowym [220]. Wydaje sie, ze niewielka podaz ptynéw moze
poméc zwiekszy¢ indeks sercowy u chorych z PE, niskim in-
deksem sercowym oraz prawidtowym cisnieniem krwi.

Izoproterenol jest inotropowym lekiem powodujacym
réwniez wazodylatacje w tozysku ptucnym, ale nad korzyst-
nym efektem jego dziatania czesto przewaza obwodowe
rozszerzenie naczyh. Powstajaca w ten sposéb hipotonia
moze prowadzi¢ do zmniejszonej perfuzji RV i niedokrwie-
nia [221]. Norepinefryna poprawia funkcje RV poprzez bez-
posredni efekt inotropowy, réwnoczesnie poprawia perfu-
zje wieficowa w obrebie RV poprzez stymulacje
obwodowych receptoréw alfa oraz wzrost systemowego
cisnienia tetniczego. Nie ma dostepnych danych klinicz-
nych dotyczacych efektéw dziatania norepinefryny w PE,
a jej zastosowanie powinno by¢ prawdopodobnie ograni-
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czone do chorych z hipotonia [222]. W badaniach obejmu-
jacych nieliczne grupy chorych wymagajacych hospitali-
zacji na oddziatach intensywnej opieki medycznej z powo-
du PE, dobutamina powodowata wzrost rzutu serca oraz
poprawe transportu tlenu i utlenowania tkanek przy sta-
tym tetniczym PO, [223]. W innym badaniu, do ktérego
witaczono 10 chorych z PE, niskim wskaznikiem sercowym
i prawidtowym cisnieniem krwi, zaobserwowano 35-pro-
centowy wzrost wartosci indeksu sercowego w czasie do-
zylnego wlewu dobutaminy w dawkach umiarkowanych,
bez istotnych zmian czestotliwosci akcji serca, systemo-
wego cisnienia tetniczego oraz sredniego tetniczego ci-
$nienia ptucnego [224]. Zastosowanie dobutaminy i/lub
dopaminy mozna zatem rozwazy¢ u chorych z PE, niskim
rzutem serca oraz prawidtowym cisnieniem krwi. Zwiek-
szenie wartosci wskaznika sercowego powyzej wartosci
fizjologicznych moze jednak nasili¢ rozkojarzenie wenty-
lacji i perfuzji poprzez dalsza redystrybucje przeptywu
z (czeSciowo) zamknietych do niezamknietych naczyn
[221, 223]. Epinefryna taczy korzystne wtasciwosci norepi-
nefryny i dobutaminy, nie powoduje systemowego efektu
wazodylatacyjnego, jaki cechuje drugi z wymienionych le-
kow [221]. Korzystne efekty dziatania epinefryny moga wy-
stapic u chorych z PE bedacych we wstrzasie [225].

Wazodylatatory zmniejszaja ptucne cisnienie tetnicze
i ptucny opér naczyniowy u zwierzat oraz, w mniejszym
stopniu, u ludzi chorych na PE [40, 42]. Zasadniczym pro-
blemem jest brak swoistosci tych lekéw w stosunku
do krgzenia ptucnego po podaniu systemowym (dozyl-
nym). Mozna pokonac to ograniczenie, podajac wazydala-
tatory droga wziewng [226]. Zgodnie z danymi pochodza-
cymi z matych badan klinicznych, inhalacja tlenku azotu
moze poprawi¢ stan hemodynamiczny i wymiane gazowa
u chorych z PE [227-229]. Niewiele jest danych odnosza-
cych sie do inhalowanego aerozolu prostacykliny w lecze-
niu nadcisnienia ptucnego wtérnego do PE [226, 230, 231].

Wstepne dane eksperymentalne sugeruja, ze lewosi-
mendan moze przywrdci¢ prawidtowe dynamiczne sprze-
zenie pomiedzy prawa komora i tetnica ptucnag w ostrej
PE, dzieki mechanizmowi wazodylatacji ptucnej i zwiek-
szonej kurczliwosci RV [232].

Wzrasta zainteresowanie antagonistami endoteliny
oraz inhibitorami fosfodiesterazy-5 w PE. W badaniach eks-
perymentalnych dziatanie antagonizujace wobec recepto-
row endoteliny tagodzito nadcisnienie ptucne spowodo-
wane masywna PE [233, 234]. Réwniez sildenafil ostabiat
wzrost cisnienia w tetnicy ptucnej w PE wywotanej ekspe-
rymentalnie [235, 236].

U chorych z PE czesto obserwuje sie hipoksemie i hipo-
kapnie, cho¢ w wiekszosci przypadkéw ich nasilenie jest
umiarkowane. Przetrwaty otw6r owalny moze nasila¢
hipoksemie na skutek przecieku, ktéry powstaje, gdy cis-
nienie w prawym przedsionku przewyzsza cisnienie w le-
wym przedsionku [177, 237]. Hipoksemia zwykle ustepuje
po podaniu tlenu przez cewnik donosowy, rzadko koniecz-

na jest wentylacja mechaniczna. Nalezy ograniczyé zuzy-
cie tlenu, przeciwdziatajac gorgczce i pobudzeniu chorego,
oraz stosujac wentylacje mechaniczng w przypadkach nad-
miernego wysitku oddechowego. Kiedy wymagana jest
wentylacja mechaniczna, nalezy zadbaé o ograniczenie jej
niekorzystnych efektéw hemodynamicznych. W szczegél-
nosci dodatnie cisnienie w klatce piersiowej powstate w jej
nastepstwie moze zredukowa¢ powro6t zylny i nasili¢ nie-
wydolnos¢ RV u chorych z masywna PE. Z tego tez
wzgledu nalezy ostroznie stosowac dodatnie cisnienie kon-
cowowydechowe. W celu utrzymania plateau kohcowow-
dechowego cisnienia ponizej 30 cmH,0, nalezy stosowac
niskie wartosci objetosci oddechowych (ok. 6 ml/kg bez-
ttuszczowej masy ciata) [238].

Podsumowujac, wsparcie hemodynamiczne i oddecho-
we jest niezbedne u chorych z podejrzewana lub potwier-
dzonga PE, z objawami wstrzasu lub hipotonii.

Leczenie trombolityczne

Badania kliniczne z randomizacja [175, 218, 239-244]
zgodnie wykazaty, ze leczenie trombolityczne szybko usu-
wa przeszkode zatorowo-zakrzepowa i wywiera korzyst-
ny wptyw na parametry hemodynamiczne. W matym,
jednym z pierwszych, badan klinicznych zaobserwowa-
no 80-procentowy wzrost indeksu sercowego oraz 40-pro-
centowy spadek cisnienia w tetnicy ptucnej po 72 godz.
od leczenia streptokinaza [245]. Wedtug Plasminogen
Activator Italian Multicenter Study 2, 100 mg rekombino-
wanego tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) spo-
odowato zmniejszenie 0 12% niedroznosci naczyh na kon-
cu 2-godzinnego wlewu, co zaobserwowano na podstawie
seryjnych angiograméw. Podobnych zmian nie stwierdzo-
no u chorych otrzymujacych heparyne [239]. Dziatanie
rtPA wiazato sie z redukcja Sredniego ciSnienia w tetnicy
ptucnej o 30% oraz ze wzrostem wskaznika sercowego
0 15%. Jedno z wiekszych badan klinicznych dotyczacych
leczenia trombolitycznego wykazato istotne zmniejszenie
Sredniego pola powierzchni RV w fazie koficoworozkur-
czowej mierzonego echokardiograficznie 3 godz. po lecze-
niu rtPA [175].

Badanie USPET, w ktérym poréwnywano rézne leki trom-
bolityczne, udokumentowato jednakowga skutecznosé uro-
kinazy i streptokinazy podawanej w infuzji przez 12—24 godz.
[246]. W nowszych badaniach klinicznych z randomizacja
[247, 248] 100 mg rtPA podane w 2-godzinnej infuzji powo-
dowato szybsza poprawe hemodynamiczng i angiograficz-
na w porébwnaniu z urokinaza podawang przez
12 lub 24 godz. w dawce 4400 IU/kg/godz., chociaz wyniki
nie roznity sie juz po zakofczeniu wlewu urokinazy. Podob-
nie, 2-godzinny wlew 100 mg rtPA okazat sie lepszy w po-
réwnaniu z 12-godzinnym wlewem streptokinazy (w daw-
ce 100 000 1U/godz.), lecz nie zaobserwowano rdznic, kiedy
ta sama dawka streptokinazy zostata podana w ciggu
2 godz. [249, 250]. Ponadto, dwa badania poréwnujace sche-
mat podawania rtPA w dawce 100 mg w ciggu 2 godz.
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z szybka (15-minutowa) infuzja 0,6 mg/kg wykazaty nieistot-
ne statystycznie tendencje do nieznacznie szybszej popra-
wy oraz nieznacznie wyzszego odsetka krwawien w przy-
padku schematu 2-godzinnego [251, 252]. Bezposrednia
miejscowa infuzja rtPA (w zmniejszonej dawce) do tetnicy
ptucnej przez cewnik nie przyniosta zadnych korzysci w po-
réwnaniu z systemowg trombolizg dozylng [253]. W zasa-
dzie nalezy unikac tego sposobu podawania, jako Ze niesie
on takze ryzyko krwawienia w miejscu wktucia.

Uznane schematy leczenia trombolitycznego z zasto-
sowaniem streptokinazy, urokinazy i rtPA przedstawia Ta-

Tabela 13. Zalecane schematy dawkowania lekéw
trombolitycznych w przebiegu PE

Streptokinaza 250 000 IU jako dawka wstepna
we wlewie przez 30 min,

nastepnie przez 12-24 godz.

w dawce 100 000 IU/godz.
Przyspieszony schemat podawania:

1,5 mln IU przez 2 godz.

Urokinaza 4400 1U/kg jako dawka wstepna
we wlewie przez 10 min, nastepnie
przez 12-24 godz. w dawce

4400 1U/kg/godz.

Przyspieszony schemat podawania:

3 min IU przez 2 godz.

rtPA 100 mg przez 2 godz. lub 0,6 mg/kg
przez ponad 15 min (maksymalna

dawka 50 mg)

tPA — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu

Tabela 14. Przeciwwskazania do terapii fibryno-
litycznej

Bezwzgledne przeciwwskazania?

* Przebyty kiedykolwiek udar krwotoczny lub udar o nieznanej
etiologii

« Udar niedokrwienny przebyty w ciggu ostatnich 6 miesiecy

« Uraz lub nowotwor centralnego uktadu nerwowego

« Przebyty duzy uraz/operacja/uraz gtowy (w ciggu ostatnich
3 tygodni)

» Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciggu ostatniego
miesigca

 Znane zaburzenia uktadu krzepniecia

Wzgledne przeciwwskazania

 Przemijajace niedokrwienie mézgu w ciggu ostatnich 6 miesiecy

« Doustna terapia antykoagulacyjna

« Cigza lub pierwszy tydzief potogu

 Punkcja okolicy bez mozliwosci zastosowania ucisku

* Resuscytacja urazowa

« Nadcisnienie oporne na dziatanie lekéw (cisnienie skurczowe
>180 mmHg)

« Zaawansowana choroba watroby

« Infekcyjne zapalenie wsierdzia

» Czynna choroba wrzodowa

Dane pochodzq z pozycji 263. pismiennictwa

a Przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego okreslone jako
bezwzgledne, np. ostry zawat miesnia sercowego, mogq stac sie
wzgledne u chorego z zagrazajgcg zyciu PE wysokiego ryzyka
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bela 13. Satysfakcjonujace efekty hemodynamiczne uzy-
skiwano, stosujac bolus reteplazy podawany 2-krotnie
w odstepie 30-minutowym [254]. Wstepne niesprawdzo-
ne dane wydaja sie potwierdza¢ skutecznos¢ i bezpieczen-
stwo tenekteplazy w ostrej PE [255]. W trakcie infuzji strep-
tokinazy lub urokinazy nie nalezy réwnoczesnie podawac
heparyny, mozna jg natomiast stosowac u chorych otrzy-
mujacych alteplaze.

Na podstawie poprawy klinicznej i echokardiograficz-
nej w ciggu pierwszych 36 godz. mozna wywnioskowac,
ze w sumie ok. 92% chorych odpowiada na leczenie trom-
bolityczne [256]. Najwieksze korzysci obserwuje sie, kiedy
leczenie jest rozpoczete w ciggu 48 godz. od wystgpienia
objawdw [243], lecz tromboliza moze by¢ uzyteczna u cho-
rych z objawami utrzymujgcymi sie 6-14 dni [257].

Chociaz bardzo szybko uzyskiwane korzysci hemody-
namiczne z leczenia trombolitycznego w poréwnaniu z he-
paryna wydaja sie ogranicza¢ do pierwszych kilku dni.
Po tygodniu leczenia stopieh niedroznosci naczyh oraz co-
fania RVD [258] nie roznity sie juz pomiedzy chorymi le-
czonymi trombolizg a otrzymujacymi heparyne.

Leczenie trombolityczne niesie ze soba ryzyko krwa-
wienia, zwtaszcza w obecnosci czynnikéw predysponuja-
cych i choréb wspétistniejacych. Zestawione dane z badah
klinicznych z randomizacja [218, 239, 241, 247, 248, 252,
253, 259-261] wykazaty skumulowany wskaznik duzych
krwawien wynoszacy 13% oraz odsetek krwotokéw we-
wnatrzczaszkowych prowadzacych do zgonu wynosza-
cy 1,8%. W najnowszych z wymienionych badan [175, 259]
czestos¢ zagrazajacych zyciu krwawien byta mniejsza. Fakt
ten jest zgodny z obserwacjami, ze odsetek krwawien zwig-
zanych z leczeniem trombolitycznym jest nizszy przy za-
stosowaniu nieinwazyjnych metod obrazowania w celu po-
twierdzenia PE [262] w ramach coraz czesciej stosowanej
w ostatnich 10 latach strategii.

Ostateczne efekty trombolizy w aspekcie wynikow le-
czenia chorych z PE s3 trudne do oceny. Poza jednym wy-
jatkiem [259], badania kliniczne dotyczace trombolizy nie
miaty klinicznych punktéw kofAcowych. Rozwazajac ryzy-
ko krwawien wobec potencjalnych korzysci klinicznych pty-
nacych z leczenia trombolitycznego, nalezy pamietaé o na-
turalnym przebiegu i rokowaniu w PE wysokiego,
umiarkowanego i niskiego ryzyka. Dlatego przeciwwska-
zania do leczenia trombolitycznego, uwazane za bez-
wzgledne w przypadku zawatu serca, takie jak zabieg chi-
rurgiczny w poprzedzajacych 3 tygodniach lub krwawienie
z przewodu pokarmowego w ciggu ostatniego miesigca
(Tabela 14.), u chorych z ostra zagrazajaca zyciu PE wyso-
kiego ryzyka moga mie¢ charakter wzgledny.

Podsumowujac, terapia trombolityczna jest leczeniem
pierwszego rzutu u chorych z PE wysokiego ryzyka z obja-
wami wstrzasu kardiogennego i/lub z utrzymujaca sie hi-
potonia, majaca w takiej sytuacji bardzo matg liczbe prze-
ciwwskazan bezwzglednych. Nie zaleca sie rutynowego
stosowania leczenia trombolitycznego u chorych z grupy
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niewysokiego ryzyka, lecz mozna je rozwazy¢ u wybranych
chorych z PE umiarkowanego ryzyka po uwaznej analizie
czynnikéw zwiekszajacych ryzyko krwawienia. Leczenia
trombolitycznego nie nalezy stosowac u chorych z PE ni-
skiego ryzyka.

Chirurgiczna embolektomia ptucna

Pierwsza zakonczona sukcesem embolektomia ptuc-
na zostata przeprowadzona w 1924 r., kilka dekad
przed wprowadzeniem leczenia zachowawczego PE [264].
Przez dtugi czas embolektomia ptucna pozostawata rzad-
ko wykonywang operacja ratujaca zycie, liczba danych do-
tyczacych jej bezpieczestwa i skutecznosci byta niewiel-
ka. W ostatnim czasie w wielu osrodkach zaczeto sie
ksztattowac interdyscyplinarne podejscie terapeutyczne
do PE, w ktérym swéj udziat ma réwniez kardiochirurg
[265, 266].

Tradycyjnie embolektomia ptucna zarezerwowana by-
ta dla chorych z PE z pogranicza resuscytacji krazeniowo-
-oddechowej. Wykonuje sie ja réwniez u chorych, u ktérych
istnieja przeciwwskazania do trombolizy lub jest ona nie-
skuteczna, a takze u chorych z przetrwatym otworem owal-
nym i skrzepling wewnatrzsercowa [256, 265]. W sytuacjach
krytycznych pomocne moga by¢ przenosne aparaty do kra-
zenia pozaustrojowego z przezskérna kaniulacja naczyh
udowych, zapewniajac krazenie oraz utlenowanie krwi, co
daje dodatkowy czas na ustalenie ostatecznego rozpozna-
nia [267-269]. W jednej serii przypadkéw embolektomia
ptucna zostata wykonana takze u chorych z PE i RVD bez
utrzymujacego sie wstrzasu i hipotonii [270].

W osrodkach z intensywnie dziatajgcymi oddziatami
kardiochirurgicznymi embolektomia ptucna jest prosta
operacja. Po szybkim wprowadzeniu znieczulenia i po-
srodkowej sternotomii rozpoczyna sie normotermiczne
krazenie pozaustrojowe. Jesli nie ma skrzepliny wewnatrz-
sercowej i przetrwatego otworu owalnego, nalezy unikaé
zaklemowania zaciskiem aorty oraz kardioplegicznego za-
trzymania krazenia [266, 270]. Skrzepy z obu tetnic ptuc-
nych mozna usungé za pomoca tepo zakohczonych na-
rzedzi chwytajacych, pod kontrola wzroku po przecieciu
pnia ptucnego i zwykle dodatkowej arteriotomii prawe;j
tetnicy ptucnej. W okresie pooperacyjnym konieczne mo-
ze by¢ przedtuzone utrzymanie krazenia pozaustrojowe-
go, az do powrotu funkcji RV. U chorych, ktérzy przed ope-
racja otrzymywali leczenie trombolityczne, problemem
moze by¢ krwawienie, cho¢ wczesniejsza tromboliza nie
jest przeciwwskazaniem do embolektomii [270]. Kontro-
wersyjne pozostaje rutynowe umieszczanie filtra w zyle
gtownej dolnej w okresie okotooperacyjnym.

W przesztosci, z powodu wysokiej wczesnej Smiertel-
nosci, wyniki embolektomii ptucnej byty uwazane za zte
[271-273]. Wraz z poszerzeniem wskazan do embolekto-
mii u chorych z RVD, ale bez objawéw ciezkiego wstrzasu,
opisuje sie 6-—8-procentowg wczesng Smiertelnosc
[256, 266, 270].

Chorzy z objawami PE, z dtugotrwatym wywiadem dusz-
nosci i ciezkim nadci$nieniem ptucnym cierpia raczej
na przewlekte nadcisnienie ptucne o podtozu zatorowo-za-
krzepowym. Chorzy ci nie sa kandydatami do embolekto-
mii, wymagaja natomiast swoistej endarterektomii ptucnej,
przeprowadzanej w wyspecjalizowanych osrodkach [274].

Podsumowujac, w dobie wspdtczesnych technik chi-
rurgicznych embolektomia ptucna jest wartosciowa opcja
terapeutyczna dla chorych z PE wysokiego ryzyka, u kto-
rych leczenie trombolityczne jest bezwzglednie przeciw-
wskazane lub jest nieskuteczne.

Przezskérna embolektomia i fragmentacja
z uzyciem cewnika

Techniki przezskorne majace na celu udroznienie zamk-
nietego czeSciowo pnia ptucnego lub gtéwnych tetnic ptuc-
nych moga uratowac zycie w niektérych sytuacjach kry-
tycznych PE wysokiego ryzyka [275, 276]. Pomimo Ze
dostepne dowody naukowe ograniczaja sie do opiséw
pojedynczych lub ich krotkich serii przypadkdw, metody
te moga by¢ stosowane jako alternatywa leczenia trom-
bolitycznego, gdy jest ono bezwzglednie przeciwwskaza-
ne, jako leczenie wspomagajace, kiedy tromboliza nie przy-
niosta poprawy hemodynamicznej, lub tez jako alternatywa
zabiegu operacyjnego, jesli nie ma natychmiastowego do-
stepu do krazenia pozaustrojowego.

Wprowadzony do uzytku w 1969 r. [277] aspiracyjny
cewnik do embolektomii Greenfielda pozostaje jedynym
tego typu urzadzeniem majacym aprobate FDA. Od p6z-
nych lat 80. ubiegtego wieku miat miejsce techniczny roz-
woéj metod fragmentacji i pulweryzacji konwencjonalnymi
cewnikami sercowymi lub specjalnie zaprojektowanymi
cewnikami ptucnymi zaopatrzonymi w urzadzenia rotacyj-
ne lub macerujace innego typu [278]. Opisano zmiennie
dobre wyniki stosowania wspétczesnych narzedzi, lecz nie
byty one nigdy poddane rygorystycznej ocenie w bada-
niach klinicznych.

Umieszczenie niektérych z tych urzadzen (ktére moga
by¢ wprowadzone przez koszulki o srednicy 6-11 F) we-
wnatrz tetnic ptucnych moze wymagac zrecznosci, zwtasz-
cza przy zamknieciu prawej tetnicy ptucnej. Techniki z za-
stosowaniem cewnikéw nalezy stosowac tylko w gtownych
tetnicach, poniewaz jest mato prawdopodobne, ze frag-
mentacja w obrebie mniejszych odgatezien przynosi korzy-
$ci, moze natomiast doprowadzi¢ do uszkodzenia bardziej
delikatnych struktur, z ryzykiem perforacji wtacznie [279].

Po skutecznej fragmentacji skrzepliny moze nastapic
radykalna poprawa hemodynamiczna. Co najistotniejsze,
zabieg nalezy przerwaé natychmiast w momencie wysta-
pienia poprawy hemodynamicznej, niezaleznie od wyniku
angiograficznego. Istotng poprawe ptucnego przeptywu
krwi moze spowodowac efekt, ktéry w ocenie angiogra-
ficznej jawi sie jako niewielki.

Powiktania zabiegéw przezskérnych obejmuja uszko-
dzenia lokalne w miejscu wktucia, zwykle dotyczace zyty
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udowej, perforacje struktur serca, tamponade i odczyny
po Srodkach kontrastowych. Mozna dokonac¢ jednoczesnie
oceny angiograficznej przeptywu w zytach biodrowej i gtéw-
nej dolnej, lecz niedroznos¢ na skutek obecnosci skrzepli-
ny zdarza sie rzadko.

Podsumowujac, przeprowadzong metoda cewnikowa-
nia embolektomie lub fragmentacje proksymalnie zlokali-
zowanych skrzeplin w tetnicach ptucnych mozna rozpatry-
wac jako metode alternatywna w stosunku do leczenia
chirurgicznego u chorych z PE wysokiego ryzyka, u ktérych
tromboliza jest bezwzglednie przeciwwskazana lub nie-
skuteczna.

Wstepne leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie antykoagulacyjne odgrywa zasadnicza role
w postepowaniu z chorymi z PE. Potrzeba natychmiasto-
wego wdrozenia antykoagulacji w tej grupie chorych opie-
ra sie na przetomowym badaniu przeprowadzonym w la-
tach 60. ubiegtego wieku, ktére wykazato korzysci
z zastosowania heparyny niefrakcjonowanej w poréwna-
niu z brakiem leczenia [280]. Celem wstepnego leczenia
antykoagulacyjnego chorych z PE jest prewencja zgonu
oraz nawrotéw przy akceptowalnym ryzyku powiktan krwo-
tocznych.

Szybkie dziatanie antykoagulacyjne mozna osiagnaé
tylko poprzez parenteralne podanie lekéw, takich jak po-
dawana dozylnie heparyna niefrakcjonowana, podawane
podskérnie heparyny drobnoczasteczkowe (LMWH) lub
rowniez podskérnie podany fondaparynuks [281]. Ze wzgle-
du na wysoka Smiertelnos¢ wsrod chorych nieleczonych,
leczenie antykoagulacyjne nalezy rozwazy¢ u chorych z po-
dejrzeniem zakrzepicy w trakcie oczekiwania na ostatecz-
ne potwierdzenie rozpoznania.

Tabela 15. Dawkowanie dozylne heparyny niefrak-
cjonowanej w zaleznosci od osiggnietego czasu
czesciowej tromboplastyny po aktywacji

Czas czesciowej Zmiana
tromboplastyny dawkowania
po aktywacji

<35 s (<1,2-krotnos¢
wartosci kontrolnej)
35-45 s (1,2-1,5-krotnosé
wartosci kontrolnej)
46-70 s (1,5-2,3-krotnos¢
wartosci kontrolnej)
71-90 s (2,3-3,0-krotnos¢
wartosci kontrolnej)

590 s (>3,0-krotnosé
wartosci kontrolnej)

80 U/kg w bolusie;
zwiekszenie dawki o 4 U/kg/godz.

40 U/kg w bolusie;
zwiekszenie dawki o 2 U/kg/godz.

Bez zmian

Redukcja dawki o 2 U/kg/godz.

Wstrzymac wlew na 1 godz.,
nastepnie zmniejszy¢ dawke
o0 3 U/kg/godz.

Dane z 283. pozycji pismiennictwa. Artykut byt opublikowany
w Arch Intern Med, Vol. 156, Raschke RA, Gollihare B, Peirce JC.
The effectiveness of implementing the weight-based heparin
nomogram as a practice guideline. 1645-9. Copyright © (1996)
American Medical Association. Wszystkie prawa zastrzezone
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Po leczeniu antykoagulantami parenteralnymi kontynu-
uje sie terapie z uzyciem doustnych antagonistéw wita-
miny K (VKA). Wymog wstepnego leczenia heparyna do-
datkowo do VKA, zamiast rozpoczecia wytacznie lekami
z drugiej grupy, zostat ustalony na podstawie badania kli-
nicznego z randomizacja, ktére wykazato 3-krotnie wiek-
szy odsetek nawrotéw VTE u chorych otrzymujacych
wytacznie VKA [282]. W przypadku heparyny niefrakcjo-
nowanej preferuje sie schemat dozylnego dawkowania
dostosowanego do masy ciata, sktadajacy sie z pojedyn-
czego wstrzykniecia 80 U/kg oraz nastepczego wlewu
w tempie 18 U/kg/godz. w celu utrzymania statego pozio-
mu heparyny [283]. Kolejne dawki heparyny niefrakcjono-
wanej powinny by¢ podawane zgodnie z nomogramem
opartym na oznaczeniach czasu aktywowanej czesciowej
tromboplastyny (aPTT), w celu szybkiego osiggniecia
i utrzymania wydtuzenia jego wartosci (pomiedzy 1,5 a 2,5
wielokrotnosci normy), odpowiadajacej poziomowi tera-
peutycznemu heparyny (Tabela 15.). Pomiar aPTT nalezy
przeprowadzi¢ 4-6 godz. po pojedynczej iniekcji, a nastep-
nie 3 godz. po kazdej modyfikacji dawki lub raz dziennie
po osiagnieciu docelowych wartosci terapeutycznych.

Nalezy zaznaczyé, ze aPTT nie jest idealnym wskazni-
kiem nasilenia dziatania antykoagulacyjnego heparyny. Dla-
tego tez nie jest konieczne zwiekszenie tempa infuzji po-
wyzej 1667 U/godz. (co odpowiada 40 000 U/dobe),
pod warunkiem ze poziom aktywnosci anty-Xa heparyny
wynosi co najmniej 0,35 1U/ml, nawet jesli aPTT jest poni-
zej wartosci terapeutycznych [284].

Heparyny drobnoczasteczkowe powinny by¢ podawa-
ne ostroznie u chorych z niewydolnoscia nerek, a ich daw-
ka musi by¢ ustalona wg poziomu aktywnosci anty-Xa. Do-
zylne podawanie heparyny niefrakcjonowanej jest
preferowanym sposobem wstepnej antykoagulacji u cho-
rych z ciezkim uposledzeniem funkcji nerek (klirens kre-
atyniny <30 ml/min), jako Ze nie jest ona eliminowana
z ustroju przez nerki, a takze u chorych z wysokim ryzy-
kiem krwawienia, poniewaz jej efekt antykoagulacyjny moze
by¢ szybko odwrécony. We wszystkich innych przypadkach
ostrej PE heparyna niefrakcjonowana moze by¢ zastgpiona
przez LMWH podawane podskérnie w dawkach dostosowa-
nych do masy ciata, bez koniecznosci monitorowania.

Porébwnanie skutecznosci i bezpieczefistwa LMWH i he-
paryny niefrakcjonowanej byto tematem kilku badan klinicz-
nych. Wieksze badania [285-293] obejmujgce tacznie 1951
chorych z objawowg PE niewysokiego ryzyka lub bezobjawo-
wa PE skojarzong z objawowga DVT zostaty objete metaana-
lizg [294]. Po zakonczeniu objetego badaniem okresu lecze-
nia (5-14 dni) LMWH okazaty sie co najmniej tak samo
skuteczne jak heparyna niefrakcjonowana pod wzgledem
odsetka nawrotéw DVT (OR 0,63; 95% Cl 0,33-1,18) oraz co
najmniej tak samo bezpieczne pod wzgledem wystapienia
duzych krwawief (OR 0,67; 95% Cl 0,36-1,27). Smiertelnos¢
ze wszystkich przyczyn byta podobna w obu grupach
(OR 1,20; 95% Cl 0,59-2,45).
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Tabela 16. wylicza heparyny drobnoczasteczkowe za-
twierdzone do leczenia PE. Inne LMWH, zatwierdzone do le-
czenia DVT, czasami rowniez stosuje sie w leczeniu PE. Sto-
sowania LMWH nie zaleca sie w PE wysokiego ryzyka
z niestabilnoscia hemodynamiczna, poniewaz tacy chorzy
byli wykluczeni z randomizowanych badan klinicznych
nad bezpieczefstwem i skutecznoscig LMWH w PE. Ruty-
nowo nie jest wymagane oznaczenie aktywnosci anty-Xa
u chorego otrzymujacego LMWH, badanie to nalezy rozwa-
2y¢ u chorych z niewydolnoscia nerek i u ciezarnych [295].
W celu oznaczenia aktywnosci anty-Xa pobiera sie krew
4 godz. po porannej iniekcji, kiedy jej poziom jest najwyz-
szy. Jesli lek jest podawany w iniekcjach dwukrotnie w cig-
gu doby, zalecany zakres terapeutyczny aktywnosci anty-
-Xa wynosi 0,6-1,0 IU/ml, jesli natomiast jest podawany
raz w ciggu doby wartosci te mieszcza sie w zakre-
sie 1,0-2,0 IU/ml, aczkolwiek zadna z rekomendacji doty-
czacych tego zagadnienia nie jest jednoznacznie
udokumentowana [295].

W trakcie leczenia zarbwno heparyng niefrakcjonowa-
na, jak i drobnoczasteczkowa konieczne jest monitorowa-
nie liczby ptytek krwi z uwagi na ryzyko trombocytopenii in-
dukowanej heparyna (HIT) (zobacz: Zagadnienia szczegélne).

Wartosciowa alternatywa dla LMWH jest fondaparynuks,
selektywny inhibitor czynnika Xa, podskérnie podawany
w dawkach dostosowanych do masy ciata. Z uwagi na okres
péttrwania wynoszacy 15-20 godz., lek ten moze by¢ poda-
wany podskérnie raz dziennie (Tabela 16.). Badanie przepro-
wadzone metoda otwartej préby obejmujace 2213 chorych
z ostra PE bez wskazanh do leczenia trombolitycznego wy-
kazato, ze leczenie fondaparynuksem podawanym w statej
dawce dostosowanej do masy ciata wigzato sie z podob-
nym odsetkiem nawrotéw VTE (3,8 vs 5,0% po 3 miesigcach)
oraz duzych krwawien (1,3 vs 1,1%) w poréwnaniu z dozyl-
nie podawanga heparyna niefrakcjonowana [296]. Poniewaz
nie odnotowano zadnego przypadku HIT w trakcie terapii
fondaparynuksem, nie jest konieczne monitorowanie licz-
by ptytek krwi podczas jego stosowania Fondaparynuks jest
przeciwwskazany w ciezkiej niewydolnosci nerek z kliren-
sem kreatyniny <20 ml/min.

Leczenie antykoagulacyjne heparyna niefrakcjonowana,
LMWH lub fondaparynuksem nalezy kontynuowa¢ przynaj-
mniej 5 dni. Dwa badania kliniczne z randomizacja obejmu-
jace chorych z proksymalna DVT wykazaty, ze heparyna nie-
frakcjonowana podawana przez 5-7 dni jest tak samo
skuteczna jak podczas terapii trwajacej 10-14 dni, pod wa-
runkiem Ze nastepuje po niej odpowiednie dtugotermino-
we leczenia antykoagulacyjne [297, 298]. Podawanie VKA
nalezy rozpocza¢ tak wczesnie, jak tylko jest to mozliwe,
najlepiej w dniu rozpoczecia antykoagulacji wstepnej.
Po osiagnieciu wartosci INR pomiedzy 2,0 a 3,0 przez co naj-
mniej 2 kolejne dni, nalezy przerwaé¢ podawanie antykoagu-
lantéw parenteralnych. W razie zastosowania warfaryny, za-
miast wyzszych dawek preferuje sie dawke poczatkowa
wynoszaca 5 lub 7,5 mg. W dwéch badaniach klinicznych

Tabela 16. Podskérne dawkowanie heparyn
drobnoczasteczkowych i fondaparynuksu zalecane
w leczeniu zatorowosci ptucnej

Dawka Czestose
Enoksaparyna 1,0 mg/kg co 12 godz.

lub 1,5 mg/kg? raz dziennie?
Tinzaparyna 175 U/kg raz dziennie
Fondaparynuks 5 mg (masa ciata <50 kg) raz dziennie

7,5 mg (masa ciata
50-100 kg)
10 mg (masa ciata >100 kg)

U chorych z nowotworem dozwolone jest przewlekte stosowanie dal-

teparyny w objawowej VTE (proksymalna DVT lub PE), dawka wstep-

na 200 U/kg s.c. raz dziennie (szczegotowe dawkowanie nalezy spraw-

dzi¢ w ulotce leku)

a W Stanach Zjednoczonych i niektérych (ale nie wszystkich) krajach
europejskich u hospitalizowanych chorych z PE dozwolone sq poje-
dyncze wstrzykniecie enoksaparyny w dawce 1,5 mg/kg na dobe

przeprowadzonych z udziatem pacjentéw hospitalizowanych
wykazano, ze poczatkowa dawka warfaryny wynosza-
ca 5 mg wigzata sie z mniejszym nadmiernym dziataniem
antykoagulacyjnym w poréwnaniu z dawka 10 mg. Zebrane
dane wskazuja, ze u 0séb mtodszych (tj. <60. roku zycia),
bez choréb wspétistniejacych i leczonych ambulatoryjnie
terapie warfaryng mozna rozpoczynaé zwykle od dawki
10 mg, natomiast u 0séb starszych i hospitalizowanych
—od dawki 5 mg. Kolejne dawki nalezy dostosowat tak, aby
utrzymac docelowa wartosé INR wynoszaca 2,5.

Nie ma dowodéw klinicznych co do korzysci ptynacych
z unieruchomienia chorych z zatorowosciag ptucna w od-
niesieniu do wyniku leczenia. Istotnie wiecej danych doty-
czy chorych z DVT. Jak ujawnity ostatnie badania przepro-
wadzone u tych chorych, czestos¢ nowej PE stwierdzonej
w rutynowym kontrolnym obrazowaniu ptuc byta podob-
na w przypadku wczesnego uruchomienia i stosowania
poficzoch o stopniowym ucisku, jak i w przypadku unieru-
chomienia [299-301]. Ostatni przeglad bazy danych
Cochrane obejmujacy wyniki ostatnich badan wykazat, ze
noszenie uciskowych pohczoch znaczaco zmniejszyto cze-
stos¢ zespotu pozakrzepowego u chorych z proksymalng DVT
2 lata po incydencie (OR 0,3; 95% Cl 0,2-0,5) [302].

W ostatnich badaniach analizowano mozliwos¢ ambu-
latoryjnego (domowego) leczenia chorych z PE, lecz w zad-
nym z nich nie randomizowano chorych z ostra PE do gru-
py leczonej w szpitalu albo w domu. Nie jest wykluczone,
Ze podejscie to mogtoby by¢ zarezerwowane dla wybra-
nych chorych niskiego ryzyka.

Szybko dziatajace antykoagulanty doustne mogtyby
zastapic leki stosowane parenteralnie we wstepnym le-
czeniu DVT. Obecnie ocenie klinicznej podlega duza liczba
nowych antykoagulantéw, zwtaszcza niewymagajacych
monitorowania inhibitoréw czynnikéw Xa i lla.

Podsumowujac, leczenie antykoagulacyjne heparyna
niefrakcjonowang, LMWH lub fondaparynuksem nalezy
rozpoczaé bezzwtocznie u chorych z potwierdzong PE,
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a takze u chorych z posrednim lub wysokim prawdopodo-
bieAstwem klinicznym PE jeszcze w trakcie procesu dia-
gnostycznego. Do leczenia wstepnego nalezy rozwazy¢ za-
stosowanie raczej LMWH lub fondaparynuksu podawanych
podskérnie niz heparyny niefrakcjonowanej, z wyjatkiem
chorych z wysokim ryzykiem krwawienia oraz chorych
z ciezkim uposledzeniem funkcji nerek.

Strategie terapeutyczne

Zatorowo$¢ plucna wysokiego ryzyka

Chorzy z PE zgtaszajacy sie z objawami wstrzasu i hipo-
toniag (wczesniej okreslani jako chorzy z klinicznie ,masyw-
ng” PE) sa obarczeni wysokim ryzykiem zgonu wewnatrz-
szpitalnego, szczegblnie w czasie pierwszych godzin
od przyjecia [303]. U tych chorych preferowanym lekiem we
wstepnej antykoagulacji powinna by¢ heparyna niefrakcjo-
nowana, poniewaz fondaparynuks i LMWH nie byty bada-
ne w warunkach wstrzasu i hipotonii. Dotad tylko jedno
mate badanie z randomizacja w sposéb szczegblny porow-
nywato korzysci z leczenia trombolitycznego (streptokina-
za) w stosunku do heparyny u chorych z PE wysokiego ry-
zyka [199]. Sumaryczne dane pochodzace z pieciu badan
obejmujacych chorych z PE wysokiego ryzyka wskazuja
na istotna redukcje smiertelnosci lub nawrotu PE po lecze-
niu trombolitycznym (Tabela 17.) [139]. Dlatego u chorych
z PE wysokiego ryzyka nalezy podja¢ leczenie trombolitycz-
ne, o ile nie wystepuja bezwzgledne przeciwwskazania
do jego zastosowania. Niesprawdzone dane sugerujg row-
niez, ze leczenie trombolityczne moze by¢ bezpieczng i sku-
teczng alternatywa dla leczenia operacyjnego u chorych z PE
i ruchomymi skrzeplinami w prawym sercu [304, 305].

U chorych z bezwzglednymi przeciwwskazaniami
do trombolizy lub jezeli metoda ta okazata sie nieskutecz-
na, preferowanym sposobem leczenia jest embolektomia chi-
rurgiczna. Jezeli operacja nie jest mozliwa w trybie natych-
miastowym, mozna rozwazy¢ przeprowadzenie embolektomii
z uzyciem cewnika lub rozfragmentowania materiatu zato-

rowego, ale skutecznos¢ i bezpieczefistwo wymienionych in-
terwencji nie zostaty dostatecznie udokumentowane.

Zatorowo$¢ plucna niewysokiego ryzyka

Krotkoterminowe rokowanie u normotensyjnych cho-
rych z PE niewysokiego ryzyka zwykle jest pomyslne.
W wiekszosci przypadkéw ostrej PE niewysokiego ryzyka
bez ciezkiej dysfunkcji nerek leczeniem z wyboru jest po-
dawanie podskérne LMWH lub fondaparynuksu w daw-
kach dostosowanych do masy ciata, bez koniecznosci mo-
nitorowania. Zebrane dane pochodzgace z szesciu badan
klinicznych nie wykazaty korzysci klinicznych z leczenia
trombolitycznego w tej grupie chorych (Tabela 17.) [139].

Zatorowos¢ ptucng umiarkowanego ryzyka rozpozna-
je sie u chorych stabilnych hemodynamicznie w chwili
przyjecia, lecz z wyktadnikami RVD i/lub uszkodzenia mio-
kardium. W ostatnim badaniu przeprowadzonym w celu
porébwnania terapii rtPA z zastosowaniem heparyny ran-
domizacji poddano 256 chorych z PE umiarkowanego ry-
zyka i bez wzglednych przeciwwskazan do leczenia trom-
bolitycznego [259]. Gtéwny ztozony punkt koricowy, zgon
w trakcie hospitalizacji lub pogorszenie stanu kliniczne-
go wymagajace zintensyfikowania leczenia, obserwowa-
no istotnie rzadziej w grupie poddanej trombolizie w po-
réwnaniu z chorymi leczonymi heparyna. R6znica wynikata
z czestszej potrzeby wtdrnej (ratunkowej) trombolizy
w grupie leczonej heparyna w trakcie pobytu w szpitalu,
podczas gdy leczenie trombolityczne nie wptywato na cat-
kowita smiertelnosé. Wydaje sie, ze stosunek ryzyko/zysk
ptynacy z leczenia trombolitycznego moze by¢ korzystny
u wybranych chorych z PE umiarkowanego ryzyka, szcze-
goélnie u chorych bez podwyzszonego ryzyka krwawien
(Tabela 14.). Nadal istniejgce kontrowersje wokot leczenia
tej grupy chorych ma rozstrzygna¢ rozpoczete duze euro-
pejskie badanie kliniczne o charakterze miedzynarodo-
wym.

Zatorowosé ptucng niskiego ryzyka stwierdza sie u cho-
rych bez gtéwnych czynnikéw ryzyka zgonu zaleznego

Tabela 17. Metaanaliza badan dotyczacych leczenia trombolitycznego u chorych z zatorowoscig ptucna

Wyniki Badania obejmujace chorych Badania wykluczajace chorych
Z masywng PE z masywng PE
Tromboliza Heparyna lloraz szans Tromboliza Heparyna lloraz szans
(n/N) (n/N) (95% ClI) (n/N) (n/N) (95% Cl)

Nawracajgca PE
lub zgon

12/128 (9,4%) 24/126 (19,0%)

0,45 (0,22-0,92)

13/246 (5,3%) 12/248 (4,8%) 1,07 (0,50-2,30)

Nawracajaca PE 5/128 (3,9%) 9/126 (7,1%)

0,61 (0,23-1,62)

5/246 (2,0%) 7/248 (2,8%) 0,76 (0,28-2,08)

Zgon 8/128 (6,2%) 16/126 (12,7%) 0,47 (0,20-1,10) 8/246 (3,3%) 6/248 (2,4%) 1,16 (0,44-3,05)
Masywne 28/128 (21,9%)  15/126 (11,9%) 1,98 (1,00-3,92) 6/246 (2,4%) 8/248 (3.2%) 0,67 (0,24-1,86)
krwawienie

Dane z pozycji 139. pismiennictwa. Artykut opublikowany w Circulation Vol. 110, Wan S, Quinlan DJ, Agrelli G, Eikelboom JW. Poréwnanie stosowania
trombolizy i heparyny jako leczenia wstepnego zatorowosci ptucnej: metaanaliza randomizowanych badan, 744-9. © (2004) American Heart

Association, INC

n — liczba chorych, ktorzy osiagneli koricowy punkt badania, N — catkowita liczba chorych
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od PE i u nich mozna rozwazy¢ wczesne wypisanie ze szpi-
tala, jezeli mozna zapewni¢ wtasciwa opieke i leczenie an-
tykoagulacyjne w warunkach ambulatoryjnych. Zawsze na-
lezy wéwczas rozwazyé nieswoiste czynniki ryzyka zgonu
zwiazane z chorym, a takze ryzyko krwawien.

Diugoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe
i profilaktyka wtorna

Dtugoterminowe leczenie antykoagualcyjne chorych z PE
ma na celu prewencje nawrotéw VTE, zakofczonych badz
niezakonczonych zgonem. U wiekszosci chorych stosuje sie
VKA, podczas gdy u chorych z nowotworami skuteczng i bez-
pieczng alternatywa moze by¢ LMWH [306, 307]. Dawki VKA
musza by¢ dostosowane tak, aby utrzymac terapeutyczng
wartos¢ INR wynoszacg 2,5 (zakres 2,0-3,0).

Wiekszos¢ badan skupiajacych sie na dtugotermino-
wej antykoagulacji z powodu VTE obejmowato chorych
z DVT, a tylko jedno dotyczyto w szczeg6lnosci chorych z PE
[308]. Jakkolwiek implikacje leczenia DVT i PE sg podobne,
istnieje zasadnicza réznica polegajaca na tym, ze jesli
pierwszym epizodem jest PE, nawroty wystepuja
3-krotnie czesciej takze w postaci PE, w poréwnaniu z sy-
tuacja, kiedy pierwszym epizodem jest DVT [10].

Potrzeba dtugotrwatego leczenia antykoagulacyjne-
go w DVT oparta jest na trzech liniach dowodowych wy-

wodzacych sie z badan klinicznych z randomizacja. Jed-
no z tych badan wykazato 20-procentowy odsetek obja-
wowego powiekszenia rozlegtosci i/lub nawrotu
zakrzepicy w ciggu 3 miesiecy u chorych z zakrzepica zy-
ty odstrzatkowej nieotrzymujacych dtugotrwatego lecze-
nia antykoagualcyjnego [309]. W innym natomiast stwier-
dzono brak skutecznosci matych dawek heparyny
niefrakcjonowanej jako alternatywy dla VKA u chorych
po proksymalnej DVT [310]. Kolejne badania dowiodty, ze
skrocenie czasu leczenia do 4-6 tygodni skutkowato
zwiekszonym odsetkiem nawrotéw w poréwnaniu z kon-
wencjonalnym czasem terapii wynoszacym 3-6 miesie-
cy [311, 312].

Badania kliniczne oceniajace rézne dtugosci trwania
leczenia antykoagulacyjnego mozna podzieli¢ na trzy ka-
tegorie ze wzgledu na poréwnywany czas prowadzenia te-
rapii: (i) krotki vs umiarkowany; (i) rézne umiarkowane
czasy leczenia; (iii) leczenie przewlekte vs umiarkowany
czas leczenia. Gtéwne wyniki tych badah sg nastepujace:
(i) u chorych z idiopatyczna DVT nie nalezy ograniczac cza-
su trwania leczenia antykoagulacyjnego do 4-6 tygodni;
(i) oczekuje sie podobnego odsetka nawrotéw, jezeli an-
tykoagulacje odstawia sie po 6 lub 12 miesigcach, jak i po
3 miesiacach; (iii) leczenie przewlekte redukuje ryzyko
nawrotu DVT o ok. 90%, lecz korzys¢ ta jest rownowazo-

Zalecenia: pilne leczenie Klasa2 Poziomb
Zatorowos$¢ ptucna wysokiego ryzyka
* Antykoagulacja przy zastosowaniu heparyny niefrakcjonowanej powinna by¢ niezwtocznie wdrozona I A
u chorych z PE wysokiego ryzyka
* Hipotonia systemowa powinna by¢ korygowana w celu unikniecia progresji niewydolnosci RV I C
i zgonu w przebiegu PE
* Zaleca sie stosowanie lekéw wazopresyjnych u chorych z hipotonig w przebiegu PE I C
» Dopamina i dobutamina moze by¢ stosowana u chorych z PE oraz z niskim rzutem serca i prawidtowym lla B
cisnieniem tetniczym
* Intensywne nawadnianie nie jest zalecane 1l B
* Chorzy z hipoksemia powinni otrzymywac tlen I C
* Terapia trombolityczna powinna by¢ wdrozona u chorych z PE wysokiego ryzyka, u ktérych stwierdza sie I A
wstrzas kardiogenny i/lub utrzymujaca sie hipotonie
* Chirurgiczna embolektomia jest zalecana jako alternatywne leczenie u chorych z PE wysokiego ryzyka, I C
u ktérych istniejg bezwzgledne przeciwwskazania do stosowania trombolizy lub gdy byta ona nieskuteczna
» Embolektomia przezskorna lub fragmentacja skrzeplin zlokalizowanych w proksymalnych odcinkach tetnic ls) C
ptucnych moze byc rozwazana jako leczenie alternatywne dla chirurgicznej embolektomii u chorych
wysokiego ryzyka, kiedy istniejg bezwzgledne przeciwwskazania do stosowania trombolizy lub gdy byta
ona nieskuteczna
Zatorowo$¢ ptucna niewysokiego ryzyka
* Antykoagulacja powinna by¢ wdrozona niezwtocznie u chorych z wysokim lub posrednim klinicznym I C
prawdopodobienstwem PE jeszcze podczas trwania diagnostyki
* U chorych z PE niewysokiego ryzyka zaleca sie LMWH lub fondaparynuks jako leczenie wstepne I A
* U chorych z wysokim ryzykiem krwawienia i z ciezka niewydolnoscia nerek zaleca sie leczenie wstepne I C
heparyna niefrakcjonowana w dawce z docelowym aPTT rzedu 1,5-2,5 razy norma
* Leczenie wstepne heparyng niefrakcjonowana, LMWH lub fondaparynuksem powinno by¢ kontynuowane I A
przez 5 dni i nastepnie moze by¢ zastgpione doustna antykoagulacja tylko po utrzymaniu terapeutycznej
wartosci INR przez co najmniej 2 kolejne dni I C
* Nie zaleca sie trombolizy u chorych z PE niewysokiego ryzyka, ale mozna rozwazyc jej zastosowanie lIb B
u okreslonych chorych z PE posredniego ryzyka
« Tromboliza nie powinna by¢ stosowana u chorych z PE niskiego ryzyka Il B

a klasa rekomendacji
b poziom wiarygodnosci dowodow
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na czesciowo przez ryzyko duzych krwawien
[38, 311, 313, 314]. Zasadniczo VKA s3 wysoce skuteczne
w zapobieganiu nawrotom DVT w trakcie leczenia, lecz nie
eliminuja ryzyka p6zniejszych nawrotéw po jego zaprze-
staniu [38, 314]. Tak wiec czas trwania leczenia antykoagu-
lacyjnego u konkretnego chorego jest wynikiem bilansu
pomiedzy szacunkowym ryzykiem nawrotu po zaprzesta-
niu leczenia a ryzykiem powiktan krwotocznych w trakcie
jego trwania. Dodatkowym czynnikiem moze by¢ niedo-
godnos¢ leczenia z zastosowaniem VKA u chorych z wyj-
Sciowym INR 2-3, wiaczajac potrzebe regularnej kontroli
laboratoryjnej.

Aktywna choroba nowotworowa jest gtbwnym czynni-
kiem ryzyka nawrotu DVT, a odsetek nawrotéw wynosi
ok. 20% w trakcie pierwszych 12 miesiecy od pierwszego
epizodu [315, 316]. Jako czynnik ryzyka nawrotu, choroba
nowotworowa przewaza nad wszystkimi innymi czynnika-
mi ryzyka zwigzanymi z chorym. Z tego tez wzgledu cho-
rzy z nowotworami sg kandydatami do statego leczenia
antykoagulacyjnego po pierwszym epizodzie PE. W bada-
niu klinicznym z randomizacja u chorych z DVT i nowotwo-
rem, nalezaca do LMWH dalterparyna podawana w daw-
ce 200 U/kg przez 4-6 tygodni, a nastepnie 75% dawki
wstepnej jeden raz dziennie przez okres do 6 miesiecy,
okazata sie bardziej skuteczna w zapobieganiu nawrotu
DVT niz warfaryna [317]. Zgodnie z tym, u oséb z DVT
i z choroba nowotworowa zaleca sie przynajmniej 6-mie-
sieczne leczenie LMWH, a nastepnie jego kontynuacje tak-
ze przy uzyciu LMWH lub VKA, trwajaca tak dtugo, jak dtu-
go chorobe nowotworowa uznaje sie za aktywng [306].

Z wyjatkiem o0séb z chorobg nowotworowa, ryzyko na-
wrotu VTE po zaprzestaniu leczenia wiaze sie z natura
pierwszego epizodu VTE. Badanie $ledzace losy chorych
po pierwszym epizodzie PE wykazato, ze odsetek nawro-
téw po zaprzestaniu leczenia wynosit ok. 2,5% rocznie
w przypadku PE zwigzanej z odwracalnymi czynnikami ry-
zyka, w poréwnaniu z 4,5% w przypadku idiopatycznej
(niesprowokowanej) PE [308]. Podobne obserwacje poczy-
niono w innych prospektywnych badaniach klinicznych
obejmujacych chorych z DVT [311]. Odwracalne czynniki ry-
zyka obejmuja zabieg chirurgiczny, uraz, choroby wewnetrz-
ne, estrogenoterapie i cigze. U chorych z PE na podtozu
przejsciowych (odwracalnych) czynnikéw ryzyka prefero-
wanym leczeniem jest 3-miesieczna terapia VKA, z dopusz-
czalnym wyjatkiem chorych z dystalng DVT zwigzang
z przejsciowymi czynnikami ryzyka. Nie zaleca sie leczenia
dtuzszego niz 3 miesiace, pod warunkiem ze czynnik wy-
wotujacy zostat usuniety.

Stratyfikacja ryzyka u chorych z idiopatyczna PE jest
bardziej ztoZzona i pozostaje zagadnieniem nierozstrzygnie-
tym. Nastepujace czynniki ryzyka moga by¢ pomocne
w identyfikacji chorych podwyzszonego ryzyka odlegtego
(ryzyko wzgledne 1,5-2,0) nawrotu VTE: (i) jeden lub wie-
cej wczesniejszych epizodéw VTE; (i) zespdt przeciwciat
antyfosfolipidowych; (iii) trombofilia wrodzona; (iv) pte¢
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meska vs zenska; (v) rezydualna zakrzepica w zytach pro-
ksymalnych. Dodatkowym czynnikiem ryzyka nawrotu VTE
u chorych z PE moze by¢ RVD oceniana w badaniu echo-
kardiograficznym w momencie wypisania ze szpitala [318].
Z drugiej strony wydaje sie, ze negatywny wynik oznacze-
nia dimeru D miesigc po wycofaniu terapii VKA jest czyn-
nikiem ochronnym wobec nawrotu VTE (ryzyko wzgled-
ne 0,4) [319].

Sposrdd nosicieli genetycznie uwarunkowanej trombo-
filii, kandydatami do przewlektego leczenia antykoagula-
cyjnego po pierwszym epizodzie idiopatycznej VTE sg cho-
rzy z antykoagulantem toczniowym, osoby z potwierdzonym
niedoborem biatek C lub S, homozygotyczni chorzy
pod wzgledem czynnika V Leiden lub PTG20210A. Nie ma
obecnie dostepnych dowodéw Swiadczacych o korzysciach
klinicznych ptynacych z poszerzonego leczenia antykoagu-
lacyjnego u heterozygotycznych nosicieli czynnika V Leiden
oraz mutacji genu protrombiny G20210A.

Ustalajac czas trwania leczenia antykoagulacyjnego,
oprécz ryzyka nawrotu, nalezy rozpatrzy¢ réwniez ryzyko
powiktan krwotocznych. Wydaje sie, ze sposréd czynnikéw
ryzyka duzych krwawief w trakcie leczenia antykoagula-
cyjnego, najistotniejsze znaczenie kliniczne maja nastepu-
jace: (i) starszy wiek, szczegblnie powyzej 75 lat; (i) wy-
wiad krwawienia z przewodu pokarmowego, zwtaszcza
niezwiazany z przyczyna odwracalng; (iii) wczesniejszy udar
zatorowy pochodzenia pozasercowego; przewlekta choro-
ba nerek lub watroby; (iv) rownoczesne leczenie przeciw-
ptytkowe (unikaé, jesli to mozliwe); (v) inna powazna ostra
lub przewlekta choroba; (vi) niedostateczna antykoagula-
cja; (vii) suboptymalne monitorowanie terapii antykoagu-
lacyjnej.

Z powyzszych rozwazan wynika, ze chorzy z idiopatycz-
na PE musza by¢ leczeni VKA przez okres co najmniej
3 miesiecy. U wszystkich chorych nalezy dokona¢ analizy
ryzyka i korzysci z przewlektego leczenia antykoagulacyj-
nego. Jest ono zalecane u chorych po pierwszym epizodzie
idiopatycznej PE lub DVT i z matym ryzykiem krwawien, je-
sli jest to zgodne z preferencjami chorego. Leczenie prze-
wlekte jest zalecane u wiekszosci chorych z drugim idio-
patycznym epizodem DVT lub PE.

Wykazano, ze zmniejszone dawki VKA stosowane przez
dtuzszy okres u chorych z idiopatyczng VTE sg bezpieczne
i skuteczne w poréwnaniu z placebo [320], lecz skutecz-
nos¢ ich byta mniejsza, a bezpieczefistwo stosowania nie
byto wieksze w poréwnaniu z konwencjonalna, intensyw-
ng antykoagulacja [321]. Nie nalezy uogélniac tego podej-
Scia, lecz zarezerwowac dla wybranych przypadkéw.

Nieznana jest skutecznosé przewlektego leczenia an-
tykoagulacyjnego o réznym czasie trwania w prewencji
rozwoju nadcisnienia ptucnego na podtozu zakrzepowo-
-zatorowym.

Trwaja poszukiwania doustnego antykoagulantu
do dtugotrwatego leczenia PE, niewymagajacego monito-
rowania laboratoryjnego oraz dostosowania dawki. Obec-
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Zalecenia: leczenie dtugoterminowe Klasaa Poziomb

* U chorych z PE wtérna do przejsciowej (odwracalnej) obecnosci czynnika ryzyka zaleca sie stosowanie | A
VKA przez 3 miesigce

* U chorych z idiopatyczna PE zaleca sie stosowanie VKA przynajmniej przez 3 miesiace I A

* U chorych z pierwszym epizodem idiopatycznej PE i niskim ryzykiem krwawienia, u ktérych mozna s} B
utrzymac stabilna antykoagulacje, mozna rozwazy¢ stosowanie dtugotrwatej antykoagulacji

* U chorych z drugim epizodem idiopatycznej PE zaleca sie dtugoterminowe leczenie antykoagulacyjne I A

* U chorych otrzymujacych dtugotrwatg antykoagulacje stosunek ryzyko/korzysci kontynuacji leczenia I C
powinien by¢ regularnie oceniany

U 0s6b z PE i chorobg nowotworowa LMWH powinna by¢ stosowana przez pierwsze 3-6 miesiecy... Ila B
po tym okresie, leczenie antykoagulacyjne VKA lub LMWH powinno by¢ kontynuowane nieprzerwanie | C
lub do czasu wyleczenia choroby nowotworowej

« U chorych z PE VKA powinny by¢ dawkowane w celu utrzymania poziomu INR rzedu 2,5 (2,0-3,0) | A

niezaleznie od czasu trwania leczenia

aklasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

nie badane sg co najmniej dwa typy lekéw doustnych
do dtugoterminowego leczenia PE: dabigatran — selektyw-
ny inhibitor trombiny, oraz inhibitory czynnika Xa — riwa-
roksaban i apiksaban.

Filtry zylne

Przerwanie ciggtosci zyty gtéwnej dolnej jako metode
prewencji PE po raz pierwszy zaproponowat Trousseau
w roku 1868. Filtry zylne staty sie dostepne w p6znych la-
tach 60. ubiegtego wieku, a od prawie 30 lat mozliwe jest
ich wprowadzanie metoda przezskérng [322]. Filtry te
umieszcza sie zwykle w zyle gtéwnej dolnej (IVC). W przy-
padku lokalizacji zakrzepu w IVC ponizej sptywu zyt ner-
kowych moze by¢ konieczne wyzsze umieszczenie filtra.

State filtry w IVC moga zapewni¢ dozywotnia ochrone
przed PE; niemniej jednak ich obecnos¢ moze sie wigzaé
z wystapieniem powiktan i nastepstw odlegtych, wtacza-
jac nawrotowe epizody VTE i rozw6j zespotu pozakrzepo-
wego.

Powiktania zwigzane z obecnoscig statych filtrow w IVC
sg powszechne, lecz rzadko maja charakter smiertelny
[323]. Powiktania wczesne, obejmujace zakrzepice w miej-
scu zatozenia filtra, wystepuja u 10% chorych. Czesciej ob-
serwowane s3 powiktania pézne, obejmujgce nawrét VTE
u prawie 20% oraz zesp6t pozakrzepowy u 40% chorych.
W sumie okluzja IVC dotyka prawie 22% chorych po 5 la-
tach oraz 33% chorych po 9 latach, niezaleznie od zasto-
sowania i czasu trwania antykoagulacji [324-326]. Inne ro-
dzaje filtrow wprowadzanych do IVC zaprojektowano
z zatozeniem, ze zostang usuniete po uptynieciu wyma-
ganego okresu stosowania. Zaleca sie usuwanie filtrow

czasowych w ciggu 2 tygodni po implantacji, jakkolwiek
dostepne dane wskazuja, ze urzadzenia te czesto pozo-
stawia sie in situ na okresy dtuzsze. Czestosé pdznych po-
wiktan wynosi wéwczas 10%, a obejmuja one przemiesz-
czenie i zakrzepice w obrebie filtra [327]. Doktadny
stosunek korzysci do ryzyka przy stosowaniu filtrow w IVC
jest trudny do ustalenia z uwagi na niekompletne obser-
wacje poszpitalne w wiekszosci serii przypadkéw, a takze
z uwagi na fakt, ze opisy nawrotéw choroby nie opieraty
sie na obiektywnych badaniach w kierunku PE. W jedynym
dotad badaniu klinicznym z randomizacjg 400 chorych
z DVT (z lub bez PE) byto leczonych albo jedynie antyko-
agulantami (heparyna niefrakcjonowana vs drobnoczg-
steczkowa plus antykoagulant doustny), albo antykoagu-
lantami w potaczeniu z umieszczeniem filtra w IVC. Podczas
pierwszych 12 dni odsetek PE wynosit 1,1% w grupie z fil-
trem w IVC, natomiast 4,8% u chorych leczonych wytacz-
nie antykoagulantami (p=0,03). Jednakze w trakcie 2-let-
niego okresu obserwacji réznica nie byta istotna
statystycznie. Pomimo Ze po 12 dniach nie stwierdzono
réznic pod wzgledem catkowitej $miertelnosci (2,5% w kaz-
dej z grup), w grupie bez filtra cztery z pieciu zgonéw spo-
wodowanych byto PE, natomiast Zaden ze zgonéw u cho-
rych z filtrem nie byt spowodowany PE [291]. Obecnie
dostepne sg dane z 8-letniego okresu obserwacji [324],
ktére pokazuja zmniejszone ryzyko nawrotu PE kosztem
zwiekszonego ryzyka nawrotu DVT, bez sumarycznego
wptywu na przezycie u chorych ze statym filtrem w IVC.
Obecnie nie zaleca sie systematycznego stosowania
filtrow Zylnych w populacji ogélnej z VTE. Z drugiej strony
filtry zylne moga by¢ uzyte u chorych z bezwzglednymi

Zalecenia: filtry zylne Klasa2 PoziomP
« Filtry IVC moga by¢ stosowane w przypadku istnienia absolutnych przeciwwskazan do antykoagulacji IIb B

i wysokiego ryzyka nawrotu VTE
* Nie zaleca sie rutynowego stosowania filtréw IVC u chorych z PE I B

aklasa rekomendacji
b poziom wiarygodnosci dowodoéw
IVC - zyta gtéwna dolna, VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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przeciwwskazaniami do leczenia antykoagulacyjnego
i z wysokim ryzykiem nawrotu VTE, przyktadowo w okre-
sie bezposrednio po operacji neurochirurgicznej lub innym
wiekszym zabiegu chirurgicznym. Uzycie filtrow mozna
rowniez rozwazyc¢ u ciezarnych, u ktérych w tygodniach
przed porodem wystapita rozlegta zakrzepica. Czasowe fil-
try powinny by¢ usuniete, kiedy tylko mozliwe jest rozpo-
czecie leczenia antykoagulacyjnego; jednakze nie ma da-
nych pochodzacych z prospektywnych badan klinicznych
z randomizacja wskazujacych optymalny okres stosowa-
nia filtra w IVC.

Nie ma danych uzasadniajacych rutynowe zastosowa-
nie filtréw zylnych u chorych z proksymalng balotujaca za-
krzepica zyt gtebokich. W jednej serii przypadkéw odsetek
nawrotéw PE wérdd chorych, ktérzy otrzymali odpowied-
nie leczenie antykoagulacyjne, byt niski (3,3%) [328]. Row-
niez planowane leczenie trombolityczne nie jest wskaza-
niem do profilaktycznego zatozenia filtra.

Zagadnienia szczegélne

Ciaza

Czestos¢ wystepowania PE w cigzy waha sie od 0,3 do
1 na 1000 porodéw [329]. Zatorowo$s¢ ptucna jest gtéwna
przyczyna zwigzanych z cigzg zgondéw matek w krajach roz-
winietych [330]. Ryzyko PE jest wyzsze w okresie potogu,
szczegblnie po cieciu cesarskim. Cechy kliniczne PE w cia-
7y nie rdznig sie w pordwnaniu ze stanem poza cigza [331].
Ciezarne czesto zgtaszaja uczucie braku tchu, a objaw ten
powinien by¢ interpretowany z rozwaga, zwtaszcza kiedy
jest izolowany, a jego wystapienie nie ma charakteru ciez-
kiego lub ostrego. W czasie cigzy PaO, jest prawidtowe, jed-
nakze krew tetnicza powinna by¢ pobierana w pozycji pio-

Tabela 18. Szacowana dawka promieniowania
pochtonieta przez ptdéd podczas diagnostycznych
procedur w kierunku zatorowosci ptucne;j

Badanie Szacowane napromieniowanie
uGy mSv
Zdjecie RTG klatki piersiowej <10 0,01
Scyntygrafia perfuzyjna ptuc 60-120 0,06-0,12
z uzyciem technetu 99 m
—zwigzanego z albuming
Scyntygrafia wentylacyjna ptuc 200 0,2
Angiografia CT
Pierwszy trymestr 3-20 0,003-0,02
Drugi trymestr 8-77 0,008-0,08
Trzeci trymestr 51-130 0,051-0,13
Angiografia ptucna z dostepu 2210-3740 2,2-3,7
udowego
Angiografia ptucna z dostepu <500 <0,5

ramieniowego

Dane z pozycji 333. ( 334. pismiennictwa.
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nowej, poniewaz w trzecim trymestrze PaO, moze by¢ niz-
sze w pozycji horyzonatalnej [332].

Rozpoznanie zatorowosci plucnej w ciazy

W diagnostyce podejrzewanej PE u ciezarnej obawy
budzi ekspozycja ptodu na promieniowanie jonizujace. Ry-
zyko przeoczenia potencjalnie zagrazajacego Smiercig roz-
poznania przewaza jednak nad obawami. Co wiecej, bted-
ne przypisanie rozpoznania PE ciezarnej jest takze
nacechowane ryzykiem, poniewaz niepotrzebnie naraza
ptod i matke na niebezpieczenstwo wynikajace z leczenia
antykoagulacyjnego. Dlatego badania diagnostyczne po-
winny zmierza¢ do jednoznacznego rozpoznania.

Osoczowe stezene dimeru D fizjologicznie wzrasta
w przebiegu ciazy, jednakze w przeprowadzonym badaniu
prospektywnym ok. 50% kobiet w 20. tygodniu cigzy mia-
to prawidtowe stezenie dimeru D [85]. Prawidtowe steze-
nie dimeru D u kobiet ciezarnych ma podobna wartos¢ wy-
kluczajaca jak u innych chorych. Dlatego nalezy je oznaczyg,
nawet gdy prawdopodobienistwo uzyskania wyniku nega-
tywnego jest nizsze niz u innych chorych z podejrzeniem
PE, w celu unikniecia niepotrzebnej ekspozycji ptodu na pro-
mieniowanie rentgenowskie. Podwyzszone stezenie dime-
ru D powinno sktoni¢ do wykonania CUS, poniewaz wynik
pozytywny tego badania uzasadnia rozpoczecie antykoagu-
lacji bez koniecznosci obrazowania klatki piersiowej. W ra-
zie uzyskania negatywnego wyniku badania ultrasonogra-
ficznego, nalezy kontynuowac proces diagnostyczny.

Tabela 18. prezentuje dawke promieniowania pochta-
niang przez ptéd podczas réznych badan diagnostycznych.
Za gbrna granice w odniesieniu do niebezpieczenstwa
uszkodzenia ptodu uwaza sie wartos¢ 50 mSv (50 000 uGy)
[333]; wszystkie wymienione typy badan radiologicznych
znajduja sie ponizej tej granicy. Ostatnie dane dotyczace
CT klatki piersiowej sugeruja, ze w pierwszym i drugim try-
mestrze dawka promieniowania pochtonieta przez ptod
jest nizsza niz podczas scyntygrafii perfuzyjnej ptuc [334],
dlatego mozna ja przeprowadzi¢ z zachowaniem bezpie-
czefstwa. Jednakze scyntygrafia perfuzyjna ptuc jest row-
niez rozsagdnym wyborem; cechuje ja wysoka czestos¢ jed-
noznacznych rozpoznan (75%), a restrospektywne badania
wykazaty doskonate wyniki u kobiet ciezarnych pozosta-
wionych bez leczenia na podstawie prawidtowych skanéw
perfuzyjnych [331]. Scyntygrafia perfuzyjna wypada ko-
rzystnie w poréwnaniu z CT, w odniesieniu do ekspozycji
tkanek sutka na promieniowanie. Wydaje sie, ze faza wen-
tylacyjna nie wnosi informacji uzasadniajacych dodatko-
we napromieniowanie. Preferowang metoda diagnostycz-
na u kobiet, u ktérych nie uzyskano rozpoznania metoda
scyntygrafii perfuzyjnej jest CT; dajace w poréwnaniu z an-
giografig ptucna, istotnie mniejsza ekspozycje ptodu
na promieniowanie rentgenowskie (2,2-3,7 mSv) [333].

Leczenie zatorowoSci plucnej w ciazy
Leczenie PE u ciezarnych opiera sie na heparynie — nie-
frakcjonowanej albo drobnoczasteczkowej; zadna z nich
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nie przechodzi przez tozysko oraz do mleka matki w istot-
nych ilosciach. Rosnace dosSwiadczenie sugeruje, ze LMWH
sg bezpiecznym lekiem w ciazy [335, 336], a ich stosowa-
nie jest poparte licznymi doniesieniami [337, 338]. Ponie-
waz brakuje swoistych danych dla warunkéw ciazy, lecze-
nie opiera sie na dawkach LMWH dostosowanych do masy
ciata. U kobiet z wybitnie nieprawidtowa masga ciata, nie-
wydolnoscia nerek lub w innych przypadkach, kiedy uzna
sie to za konieczne, nalezy rozwazy¢ modyfikacje dawki
wg oznaczen aktywnosci anty-Xa. Terapie heparyng nale-
7y prowadzi¢ przez caty okres cigzy. Z uwagi na brak da-
nych w ciazy, fondaparynuks nie moze by¢ stosowany w tej
sytuacji. Leki z grupy VKA przechodza przez tozysko, opi-
sano zwigzane z ich stosowaniem w pierwszym trymestrze
wystepowanie embriopatii [339], podawane zas w trzecim
trymestrze moga by¢ przyczyna krwotokdéw ptodowych
i noworodkowych, a takze przedwczesnego oddzielenia to-
zyska. Stosowanie warfaryny moze sie wigzac z wystgpie-
niem wad osrodkowego uktadu nerwowego w kazdym try-
mestrze cigzy.

Pomimo Ze niektérzy eksperci zalecajg ostrozne stoso-
wanie warfaryny w drugim trymestrze cigzy, poprzez ana-
logie do czesto stosowanego schematu u ciezarnych z me-
chaniczna zastawka serca [340], nalezy unika¢ takiego
podejscia terapeutycznego, jesli tylko jest to mozliwe. Szcze-
gb6lnej uwagi wymaga postepowanie w trakcie porodu. Nie
mozna przeprowadzi¢ znieczulenia zewnatrzoponowego,
jezeli nie zaprzestano podawania LMWH co najmniej
12 godz. przed zatozeniem cewnika zewnatrzoponowego,
a wznowienie leczenia antykoagulacyjnego mozliwe jest
po 12-24 godz. od usuniecia cewnika. W kazdym przypad-
ku zalecana jest scista wspotpraca potoznika, anestezjolo-
ga i lekarza prowadzacego.

Po porodzie heparyne mozna zastapi¢ lekami z grupy
VKA. Leczenie antykoagulacyjne nalezy kontynuowac co
najmniej 3 miesigce po porodzie. VKA moga by¢ przyjmo-
wane przez matki karmigce.

Opublikowano dane o 36 kobietach leczonych lekami
trombolitycznymi, z czego u ok. 1/3 wskazaniem byta ma-
sywna PE [341]. Najczesciej stosowanym zwiazkiem byta
streptokinaza, ktéra nie przechodzi — podobnie jak praw-
dopodobnie i inne leki trombolityczne — przez tozysko. Jed-
nakze catkowita czestos¢ krwawien u matek wynosi
ok. 8%, gtéwnie sa to krwawienia z drég rodnych. Powyz-
sze ryzyko nie wydaje sie wysokie w poréwnaniu z $mier-
telnoscig wsrdd chorych z masywna zatorowoscia ptucna
leczonych wytacznie heparyna. W okresie okotoporodo-
wym nie nalezy stosowac leczenia trombolitycznego, z wy-
jatkiem niezwykle ciezkich przypadkéw oraz jesli nie ma
mozliwosci natychmiastowego przeprowadzenia embolek-
tomii chirurgicznej. Wskazania do stosowania filtrow zyl-
nych sg podobne jak u innych chorych z PE.

Podsumowujac, u ciezarnych z klinicznym podejrze-
niem PE niezbedne jest postawienie Scistego rozpoznania
z uwagi na koniecznos¢ przedtuzonego leczenia heparyna.

Wszystkie techniki diagnostyczne, wtgczajac CT, moga byé
stosowane bez istotnego ryzyka dla ptodu. W potwierdzo-
nej PE zaleca sie uzycie heparyn drobnoczasteczkowych;
VKA nie sg zalecane w pierwszym i trzecim trymestrze cig-
zy, w drugim natomiast mozna rozwazy¢ ich zastosowa-
nie z zachowaniem ostroznosci.

Leczenie antykoagulacyjne nalezy kontynuowac co naj-
mniej 3 miesigce po porodzie.

Nowotwor zlosliwy

Zwigzek miedzy PE a choroba nowotworowg jest do-
brze udokumentowany. Zaréwno badania kohortowe, jak
i préby kliniczne wskazuja, ze u 10% chorych z idiopatycz-
na lub niesprowokowana PE w czasie 5-10-letniego okre-
su obserwacji rozwija sie nowotwor [342-344].

Ryzyko zakrzepicy wéréd chorych z nowotworami jest
ok. 4-krotnie wieksze niz w populacji ogélnej i wzrasta
do wartosci ok. 6,7-krotnie wiekszej w trakcie chemiote-
rapii [345]. Liczne leki przeciwnowotworowe, podobnie jak
leki stosowane w terapii wspomagajacej, wiaza sie ze
zwiekszonym ryzykiem zdarzen zatorowo-zakrzepowych
w uktadzie zylnym. Wydaje sie, ze w rozwoju zakrzepicy
u 0s6b z chorobg nowotworowa potaczenie terapii hormo-
nalnej i chemioterapii ma dziatanie synergistyczne [346].
Takze zastosowanie lekéw hamujacych angiogeneze, jak
talidomid, czesto jest powiktane wystapieniem zakrzepicy
(347, 348].

U chorych z nowotworami z VTE bardziej prawdopodob-
ne jest wystgpienie nawrotowych powiktan zatorowych oraz
duzych krwawieh w poréwnaniu z chorymi bez wspétist-
niejacego procesu ztosliwego [315, 316]. Ryzyko tych powi-
ktan koreluje z zaawansowaniem choroby nowotworowe;.
Zastosowanie mniej lub bardziej zaawansowanych technik
obrazowych, takich jak ultrasonografia, badania endosko-
powe przewodu pokarmowego, obrazowanie CT i metoda
rezonansu magnetycznego oraz badania z dziedziny medy-
cyny nuklearnej do rutynowych badanh przesiewowych
w kierunku choroby nowotworowej u chorych z tak zwang
idiopatyczna PE nadal jest kontrowersyjne mimo intensyw-
nych badan [76, 82, 349, 350]. Wiekszos¢ autoréw uwaza,
ze gruntowne badanie nalezy przeprowadzi¢ tylko wtedy,
kiedy szczegbtowy wywiad, badanie fizykalne, rutynowe ba-
danie krwi lub zdjecie RTG klatki piersiowe]j sugeruja duze
prawdopodobiefistwo nowotworu [351-353].

Zwiazek pomiedzy nowotworem a aktywacja uktadu
krzepniecia znany jest od czaséw Trousseau. Stan nadkrze-
pliwosci, czesto spotykany u chorych z nowotworem, nie
jest jedynie istotnym czynnikiem ryzyka zakrzepicy, moze
odgrywac bowiem role rowniez w progresji guza i tworze-
niu przerzutéw. Donoszono o przeciwnowotworowym dzia-
taniu heparyny i innych antykoagulantéw [354, 355]. Wy-
niki badania z randomizacja [307] wskazujgcego
na korzystne efekty dziatania LMWH na biologie guza
wspieraja ta koncepcje, ktéra nadal podlega aktywnym ba-
daniom.
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Opublikowano kilka prac dotyczacych korzystnego dzia-
tania LMWH w poréwnaniu do pochodnych kumaryny.
W badaniu CLOT (Randomized Comparison of Low-Molecu-
lar-Weight Heparin Versus Oral Anticoagulant Therapy for
the Prevention of Recurrent VTE In Patients With
Cancer) [306] zastosowanie dalteparyny w poréwnaniu
do antykoagulantéw doustnych wiazato sie z poprawa prze-
zycia u chorych z guzami litymi bez przerzutéw w momen-
cie wystapienia ostrego zdarzenia zatorowo-zakrzepowe-
go w uktadzie zylnym. W badaniu FAMOUS (Fragmin
Advanced Malignancy Outcome Studly) [307] opisywane ko-
rzysci dotyczace przezycia zaobserwowano jedynie w pod-
grupie chorych z lepszym rokowaniem, natomiast u cho-
rych z zaawansowang chorobg nowotworowg nie
stwierdzono podobnego zjawiska. Wszystkie badania wy-
daja sie wskazywac na duzy profil bezpieczenstwa stoso-
wania LMWH u 0s6b z chorobg nowotworowg, co sugeru-
je, ze w tym kontekscie leki te sa bezpieczniejsze niz VKA.
U chorych z nowotworem i PE nalezy rozwazy¢ stosowanie
LMWH przez pierwsze 3-6 miesiecy, a po tym okresie wska-
zana jest kontynuacja leczenia antykoagulacyjnego z uzy-
ciem LMWH lub VKA, przewlekle lub do momentu uznania
chorego za wyleczonego z choroby nowotworowej.

Podsumowujac, nowotwor ztosliwy jest istotnym czyn-
nikiem predysponujacym do rozwoju i nawrotéw VTE. Nie
zaleca sie jednak przeprowadzania rutynowych badan prze-
siewowych w kierunku nowotworu u chorych z pierwszym
epizodem idiopatycznej PE. U chorych z nowotworem z po-
twierdzong PE nalezy rozwazy¢ zastosowanie LMWH przez
pierwsze 3—-6 miesiecy leczenia antykoagulacyjnego, kté-
re powinno by¢ kontynuowane przewlekle lub do czasu
petnego wyleczenia.

Skrzepliny w prawym sercu

U chorych z PE nie jest rzecza niezwyktg stwierdzenie
skrzepliny w prawym sercu podczas badania echokardiogra-
ficznego. Chorzy ze skrzepling w prawym sercu majg nizsze
systemowe cisnienie krwi, czesciej wystepuje u nich hipoto-
nia, maja wyzsza czestotliwos¢ akcji serca, a takze czesciej
obserwuje sie u nich hipokineze RV w poréwnaniu z innymi
chorymi z PE [157, 159]. Powyzsze niekorzystne zaleznosci
ttumacza wzglednie wysoka czestos¢ wystepowania skrze-
plin w prawym sercu (7-18%) u chorych z PE przyjmowa-
nych na oddziaty intensywnej opieki medycznej [156, 305,
356]. Rozpowszechnienie skrzeplin w prawym sercu u niewy-
selekcjonowanych chorych z PE wynosi ponizej 4% i praw-
dopodobnie nie uzasadnia rutynowego wykonywania echo-
kardiografii u stabilnych klinicznie chorych [159].

U chorych z PE obecnos¢ skrzeplin w prawym sercu,
zwtaszcza ruchomych, znajdujacych sie tam przejsciowo
w drodze z zyt obwodowych do ptuc, wiaze sie ze zwiek-
szong Smiertelnoscig wczesng [159, 304, 305, 357]. Nie jest
jasne, czy skrzeplina w prawym sercu jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu. Dostepne dane wskazuja jed-
nak, ze obecnos¢ ruchomych skrzeplin w prawym sercu na-
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lezy rozpatrywac jako stan zagrozenia zycia zwigzany z wy-
sokim ryzykiem nawrotu PE. Odsetek zgonoéw wsréd cho-
rych z pozostawiong bez leczenia ruchoma skrzepling
w prawym sercu osigga wg doniesien wartos¢ 80-100%
[304, 358]. U chorych tych rodzaj leczenia z wyboru pozo-
staje kontrowersyjny. Wedtug danych pochodzacych z re-
jestru ICOPER, preferowang opcja byto leczenie tromboli-
tyczne, lecz $miertelnos¢ 14-dniowa wynosita ponad 20%
[159]. Doskonate wyniki takiego leczenia obserwowano na-
tomiast w ostatniej serii przypadkéw obejmujacych 16 cho-
rych, u ktérych zarejetrowano znikniecie 50, 75 oraz 100%
skrzeplin w czasie odpowiednio 2, 12 oraz 24 godz. po za-
stosowaniu trombolizy [157]. Wszyscy chorzy przezyli
30 dni, pomimo Ze znikniecie skrzeplin byto raczej wyni-
kiem embolizacji krazenia ptucnego niz lizy skrzepu in situ.
Nalezy jednak wzigé pod uwage preferowanie przez wy-
dawcéw publikacji ,,pozytywnych”, dostepne obecnie da-
ne nie pozwalaja nam okresli¢ u poszczegélnych chorych
wskaznika przezycia po zastosowaniu leczenia tromboli-
tycznego w poréwnaniu z leczeniem chirurgicznym.

Zastosowanie wytacznie heparyny moze by¢ niewystar-
czajace nawet u chorych, ktérych stan kliniczny wydaje sie
dobry [159, 304, 357]. Metodami alternatywnymi sg embo-
lektomia chirurgiczna lub przy uzyciu cewnika, lecz dane
na ten temat s3 skape. Embolektomia chirurgiczna wyda-
je sie leczeniem z wyboru w przypadku skrzepliny ,,jezdz-
ca” w obrebie otworu owalnego [359], cho¢ donoszono
rowniez o dobrych wynikach uzyskanych za pomoca lecze-
nia zachowawczego [359, 360]. Jakikolwiek rodzaj leczenia
zostanie wybrany, nie nalezy op6znia¢ wdrozenia terapii:
w przypadku bezdyskusyjnego uwidocznienia ruchomej
skrzepliny w prawym sercu nie sg konieczne dalsze bada-
nia diagnostyczne.

Podsumowujac, skrzepliny w prawym sercu, szczeg6l-
nie gdy sg ruchome, tj. znajduja sie tam przejsciowo prze-
mieszczajac sie z zyt systemowych, wiaza sie z istotnie
zwiekszonym ryzykiem wczesnej $miertelnosci u chorych
z ostra PE. Niezbedne jest natychmiastowe leczenie, lecz
z uwagi na brak badan klinicznych z randomizacja jego
optymalny rodzaj jest kontrowersyjny. Skuteczne wydaja
sie zarobwno embolektomia, jak i tromboliza, mniejsza efek-
tywnos¢ wykazuje natomiast leczenie wytacznie heparyna.

Trombocytopenia indukowana heparyna

Trombocytopenia indukowana heparyna (ang. heparin
induced trombocytopenia, HIT) to potencjalnie grozne po-
wiktanie leczenia heparyna. Rodzaj HIT, w ktérego patoge-
nezie posredniczy uktad odpornosciowy, okresla sie jako
typ II, w celu odréznienia go od innych, nieimmunologicz-
nych, tagodniejszych postaci. U jego podtoza lezg immuno-
globuliny klasy G skierowane przeciwko kompleksowi he-
paryna-czynnik ptytkowy 4 [361, 362]. HIT typu Il wystepuje
zwykle pomiedzy 5. a 14. dniem ekspozycji na heparyne lub
wczesniej w sytuacji ponownego podawania. Paradoksal-
nie, pomimo umiarkowanego do znacznego spadku liczby
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ptytek krwi, chorzy z HIT naleza do grupy wysokiego ryzy-
ka epizodoéw zatorowo-zakrzepowych w obrebie naczyh zyl-
nych i tetniczych.

Wiele czynnikéw wptywa na czestosé wystepowania HIT:
rodzaj heparyny (heparyna niefrakcjonowana > LMWH > fon-
daparynuks); typ choroby (chory chirurgiczny > internistycz-
ny); oraz pte¢ (kobiety > mezczyzni). Czestosé HIT waha sie
od 1 do 3% u chorych leczonych heparyng niefrakcjonowa-
na oraz 1% u chorych otrzymujacych LMWH. Ostatnia me-
taanaliza nie potwierdzita jednak rzadszego wystepowania
HIT wsréd chorych z VTE leczonych LMWH w poréwnaniu
z heparyna niefrakcjonowang [363]. HIT typu Il pojawia sie
u ok. 2% chorych poddanych zabiegom kardio- lub torako-
chirurgicznym wymagajacym krazenia pozaustrojowego
[361, 364].

HIT typu Il nalezy podejrzewac u wszystkich chorych
z wczesniej prawidtowa liczbg ptytek, u ktérych wystapit
jej spadek do wartosci ponizej 100 000/mm3 lub poni-
zej 50% wartosci wyjsciowej. Rozpoznanie HIT zawsze wy-
maga potwierdzenia poprzez wykluczenie innych przyczyn
trombocytopenii, a takze za pomoca testéw immunolo-
gicznych [362].

W razie podejrzenia HIT typu Il nalezy przerwac leczenie
heparyna, a chory nadal wymagajacy antykoagulacji musi
zostaé przestawiony na leczenie alternatywne, do momen-
tu powrotu liczby ptytek krwi do wartosci 100 000/mms3. Le-
kami skutecznymi w terapii powiktah HIT sa bezposrednie
inhibitory trombiny, jak lepirudyna i argatroban [365]. Izo-
lowana antykoagulacja doustna jest przeciwwskaza-
na w ostrej fazie choroby, lecz mozna ja rozpatrzy¢ jako le-
czenie dtugoterminowe epizodéw zatorowo-zakrzepowych.

Nie byto formalnego doniesienia o przypadku HIT po le-
czeniu fondaparynuksem [366], ktory z kolei opisywany
byt anegdotycznie jako srodek zastosowany w leczeniu
HIT typu Il

Podsumowujac, HIT jest zagrazajacym zyciu powikta-
niem terapii heparyna na tle immunologicznym. Istotne
dla jego wczesnego wykrywania jest monitorowanie licz-
by ptytek krwi. Leczenie obejmuje zaprzestanie podawa-
nia heparyny i wtgczenie leku alternatywnego, jezeli na-
dal wymagana jest antykoagulacja.

Przewlekle zatorowo-zakrzepowe
nadci$nienie plucne

Przewlekte zatorowo-zakrzepowe nadcisnienie ptucne
(CTEPH) jest wzglednie rzadkim powiktaniem PE [367]. U cho-
rych z CTEPH pierwotny materiat zatorowy jest zastepowa-
ny przez okres miesiecy i lat tkankg wtoknistg wtaczona
w btone srodkowa i wewnetrzng tetnic ptucnych. Materiat
ten moze rozciggac sie do segmentalnych lub subsegmen-
talnych gatezi tetnic ptucnych. Moze zachodzi¢ czeéciowa re-
kanalizacja lub catkowita okluzja zajetych naczyn ptucnych.

Przewlekte zwezenie ptucnego tozyska naczyniowego
skutkuje postepujacym wzrostem oporu w tetnicy ptuc-
nej, ostatecznie prowadzacym do niewydolnosci prawego

serca [274]. Poczatkowa faza choroby jest bezobjawowa,
po czym pojawia sie postepujaca dusznosé i hipoksemia.
W p6znym stadium choroby moga by¢ obecne wszystkie
objawy zaawansowanej niewydolnosci prawej komory ser-
ca. CTEPH nalezy podejrzewac¢ u kazdego chorego z nad-
cisnieniem ptucnym [368]. Strategia diagnostyczna opie-
ra sie na echokardiografii, scyntygrafii perfuzyjnej, CT,
cewnikowaniu prawego serca oraz angiografii ptucnej [369].
Postepowanie terapeutyczne ma na celu leczenie niewy-
dolnosci prawej komory serca oraz obnizenie oporu w tet-
nicy ptucnej. Doniesienia wstepne sugeruja pewna popra-
we hemodynamiczng i czynnosciowa po zastosowaniu
analogbw prostacyklin, antagonistéw receptora endoteli-
nowego oraz inhibitoréw fosfodiesterazy-5. Skutecznosé
jakiegokolwiek leczenia zachowawczego jest jednak ogra-
niczona substratem morfologicznym zwezenia tetnicy ptuc-
nej. Dlatego tez potencjalni kandydaci do przewlektego le-
czenia zachowawczego CTEPH to chorzy nieoperacyjni oraz
tacy, u ktérych nie zdotano przywréci¢ hemodynamiki zbli-
zonej do prawidtowe;j.

Ptucna tromboendarterektomia (endarterektomia) zo-
stata wprowadzona w 1957 r. i od tego czasu stata sie wzgled-
nie powszechnym sposobem leczenia CTEPH. Opracowane
przez Amerykanskie Kolegium Chirurgéw Klatki Piersiowej
[370] kryteria selekcji chorych do tej operacji sg nastepuja-
ce: (i) niewydolnos¢ serca w stopniu Il lub IV wg NYHA (New
York Heart Association); (i) naczyniowy opér ptucny wiekszy
niz 300 dyn s cm-5; (i) dostepne chirurgicznie skrzepliny
w gtownych, ptatowych badz segmentalnych tetnicach ptuc-
nych; (iv) brak ciezkich schorzen wspétistniejacych.

W przeciwiefstwie do prostej embolektomii, chirur-
giczne usuniecie materiatu zawezajacego wymaga praw-
dziwej endarterektomii [371]. Z tego powodu operacja jest
przeprowadzana przy uzyciu krazenia pozaustrojowego,
w gtebokiej hipotermii oraz z catkowitym zatrzymaniem
pracy serca w celu zapewnienia odpowiedniej widoczno-
Sci. Wykonuje sie naciecie gtownych tetnic ptucnych i usta-
la sie wtasciwy poziom endarterektomii w obrebie Sciany.
Nastepnie ptaszczyzna endaretriektomii zostaje przedtu-
zona do segmentalnych, a czasami subsegmentalnych od-
gatezien kazdej z tetnic ptatowych, co wykonuje sie z uzy-
ciem specjalnych narzedzi ssacych [372].

Jako Ze nie istnieje obecnie system klasyfikacji przed-
operacyjnej CTEPH, osoby z tym schorzeniem moga by¢
klasyfikowane po zabiegu wg lokalizacji i typu zmian zna-
lezionych w trakcie operacji [373]. Typ 1 charakteryzuje sie
obecnoscia skrzepliny w gtéwnych tetnicach ptatowych;
typ 2 — pogrubieniem i wtéknieniem btony wewnetrznej
proksymalnie w stosunku do tetnic segmentalnych; typ 3
— zajeciem wytacznie dystalnych tetnic segmentalnych;
typ 4 — zajeciem tetniczek dystalnych bez widocznej cho-
roby zatorowo-zakrzepowe;.

Smiertelnosé¢ okotooperacyjna wiaze sie z ciezkoscia
choroby i wynosi 4% u chorych z ptucnym oporem naczy-
niowym ponizej 900 dyn s cm przed operacja oraz
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20% u chorych z ptucnym oporem naczyniowym ponad
1200 dyn s cm->. Wyniki czynnosciowe tromboendarterek-
tomii ptucnej sa doskonate i w zasadzie dtugotrwale sta-
bilne [374, 375], a odsetek 3-letniego przezycia wynosi 80%
[376]. Pomimo ze ostatnie dane wykazaty, iz 2-letnia sku-
mulowana czestosé wystepowania CTEPH po objawowej PE
wynosi 3,8% [377], nie mozna jeszcze sformutowac zalecen
dotyczacych badan przesiewowych w kierunku CTEPH
u chorych, ktérzy przezyli PE.

Podsumowujac, CTEPH jest ciezkim, cho¢ rzadkim po-
wiktaniem PE. Przynoszaca doskonate wyniki endarterek-
tomia ptucna powinna by¢ rozpatrywana jako leczenie
z wyboru, gdy tylko jest mozliwa. Leki dziatajace na kra-
zenie ptucne dla chorych, u ktérych nie jest mozliwe prze-
prowadzenia zabiegu chirurgicznego lub okazat sie on
nieskuteczny, sg obecnie poddawane badaniom klinicz-
nym.

Niezakrzepowa zatorowos¢ plucna
Zatorowo§¢ septyczna

Zatorowos¢ septyczna w krazeniu ptucnym jest stosun-
kowo rzadkim schorzeniem. Septyczne zatory ptucne naj-
czesSciej wiaza sie z zapaleniem wsierdzia w obrebie za-
stawki tréjdzielnej, co spotyka sie gtéwnie u narkomanéw
[378], ale takze u chorych z zakazonymi cewnikami zato-
zonymi na state i elektrodami rozrusznikéw serca [379],
u chorych z obwodowym septycznym zakrzepowym zapa-
leniem zyt oraz po przeszczepie narzadéw [380]. Typowe
objawy to goraczka, kaszel i krwioplucie. Zasadniczo lecze-
nie antybiotykami jest skuteczne; czasem zr6dto zatoru
musi by¢ usuniete chirurgicznie [381].

Wewnatrznaczyniowe ciala obce

Zator w tetnicach ptucnych moze byé spowodowany
obecnoscia roznych typdw wewngtrznaczyniowych ciat ob-
cych. Sa to ztamane cewniki, prowadnice, filtry na zyle
gtownej dolnej [382-384], a ostatnio takze spirale embo-
lizacyjne i elementy stentéw wewnatrznaczyniowych. Wiek-
szo5¢ wewnatrznaczyniowych ciat obcych znajdowana jest
w tetnicach ptucnych, reszta za$ w prawym sercu lub zyle
gtéwnej dolnej [385]. Czesto udaje sie je usunac przy uzy-
ciu petli [386, 387].

Zator tluszczowy

Zesp6t zatoru ttuszczowego jest powigzaniem objawoéw
i oznak oddechowych, hematologicznych, neurologicznych
i skornych zwigzanych z urazem oraz kilkoma innymi sta-
nami chirurgicznymi i internistycznymi. Czestos¢ wystepo-
wania tego zespotu klinicznego jest niska (<1%), podczas
gdy zatorowos¢ tkanka ttuszczowa szpiku wydaje sie pra-
wie nieunikniong konsekwencjg ztaman kosci dtugich [388].
Manifestacja kliniczna moze by¢ piorunujaca, z ptucna i sys-
temowa zatorowoscia ttuszczem, niewydolnoscia prawej
komory i zapascig sercowo-naczyniowa [389]. Czesciej wy-
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stapienie objawéw ma charakter stopniowy, z hipoksemig,
objawami neurologicznymi, goraczka i wybroczynowa wy-
sypka, typowo 12-36 godz. po urazie [390]. Donoszono
0 wystapieniu zatoru ttuszczowego w innych sytuacjach
[388], takich jak liposukcja [391], infuzje propofolu lub pre-
paratéw lipidowych [392], a takze u chorych z martwica
i sttuszczeniem watroby [393].

Patogeneza zespotu zatoru ttuszczowego nie zostata
catkowicie zrozumiana [394], a leczenie nie jest swoiste
i ma charakter podtrzymujacy.

Zylny zator powietrzny

Zylny zator powietrzny jest nastepstwem przedostania
sie powietrza (lub innego gazu pochodzenia egzogennego)
z pola operacyjnego lub innego miejsca kontaktu z otocze-
niem do naczyniowego tozyska zylnego i tetniczego, co pro-
wadzi do nastepstw systemowych [395]. Smiertelnos¢ i za-
chorowalnos¢ z powodu naczyniowego zatoru powietrznego
jest bezposrednio zwigzana z objetoscig uwiezionego gazu
oraz szybkoscig gromadzenia. W opisach przypadkéw nie-
umyslnego donaczyniowego podania powietrza Smiertelna
objetos¢ dla osoby dorostej wahata sie miedzy 200 a 300 ml
lub 3-5 ml/kg wstrzykiwanych z szybkoscig 100 ml/s [397].

Gtéwnym skutkiem zylnego zatoru powietrznego jest
zablokowanie ptucnej drogi odptywu z prawej komory lub
zablokowanie arterioli ptucnych mieszaning pecherzykéw
powietrza i powstatymi w sercu fibrynolicznymi skrzepa-
mi. Nastepstwem jednej i drugiej sytuacji jest dysfunkcja
i niewydolnos¢ sercowo-naczyniowa. Zasadnicze cele po-
stepowania obejmuja: zabezpieczenie przed dalszym prze-
dostawaniem sie powietrza do krwiobiegu, zmniejszenie
objetosci uwiezionego gazu, jezeli jest to mozliwe, a tak-
ze wsparcie hemodynamiczne [395].

Chorych z podejrzeniem zatoru powietrznego nalezy
utozy¢ w pozycji lewobocznej z gtowa skierowang w dét.
Sporadycznie wykonuje sie Srédoperacyjna aspiracje igto-
wa w celu usuniecia duzych pecherzy powietrza [394, 395].

Istnieja liczne opisy przypadkéw i opisy serii przypad-
kow ilustrujace potencjalne korzysci z tlenowej terapii
hiperbarycznej, zwtaszcza w obecnosci tetniczego zatoru
moézgowego [395].

Zator plynem owodniowym

Jest to rzadkie, lecz katastrofalne w skutkach powikta-
nie specyficzne dla cigzy. Zator ptynem owodniowym wyste-
puje w 1/8000-1/80 000 ciaz, jednak wigze sie z wysoka
Smiertelnoscig matek i ptodéw (wynoszaca odpowied-
nio 80% i 40%). Jest to ztozone zjawisko, poczawszy od
umiarkowanej dysfunkcji narzadowej, az do zaburzen krzep-
niecia, zapasci sercowo-naczyniowej i zgonu.

Stan ten wystepuje, kiedy ptyn owodniowy przedosta-
je sie do strumienia krwi poprzez mate rozdarcia zyt ma-
cicznych w trakcie porodu fizjologicznego. Nagle pojawia-
jace sie dusznos¢, sinica oraz objawy wstrzasu postepuja
szybko az do rozwiniecia sie objaw6w zapasci krazenio-
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wo-oddechowej i ciezkiego obrzeku ptuc. Patofizjologia za-
toru ptynem owodniowym jest wieloczynnikowa i stabo
poznana. Rozpoznanie stawia sie droga wykluczenia, a le-
czenie ma charakter podtrzymujacy [398].

Zator talkiem

Wiele substancji, takich jak tréjkrzemian magnezowy
(talk), skrobia i celuloza, jest wykorzystywanych jako sub-
stancja wypetniajaca do wytwarzania lekow. Wiele lekow
przygotowanych jako leki doustne, jak amfetamina, metyl-
fenidat, hydromorfon, dekstropropoksyfen, jest rozdrabnia-
nych i przeksztatcanych w forme ptynna przez narkoma-
néw, a nastepnie przyjmowanych dozylnie. Czasteczki
wypetniacza zostaja nastepnie uwiezione w ptucnym tozy-
sku naczyniowym, co prowadzi do zakrzepicy i tworzenia
wewnatrznaczyniowych ziarniniak6w.

Zator nOWOtworowy

W badaniach posmiertnych wewnatrznaczyniowe no-
wotworowe zatory ptucne obserwowane s3 do 26% przy-
padkéw, lecz znacznie rzadziej stwierdza je sie przyzycio-
wo [399]. Nowotworowy zator ptucny radiologicznie
nasladuje zapalenie ptuc, gruzlice lub chorobe srodmiaz-
szowa ptuc. Stosujac odpowiednie metody obrazowania,
mozna zidentyfikowaé wewnatrzsercowe zrédto zatoru.
Analizujac mikroskopowe ptucne zatory nowotworowe
zwigzane z dusznoscia, Kane i wsp. stwierdzili, ze najczest-
szg ich przyczyna byty raki piersi i prostaty, a nastepnie

rak watroby oraz rak Zotadka i trzustki [400]. Poniewaz
w wiekszosci przypadkéw rozpoznanie jest stawiane post
mortem, nie prowadzono intensywnych prac nad lecze-
niem tej jednostki chorobowej. Sg jednak doniesienia
0 ograniczonej skutecznosci chemioterapii.

Przypadki rzadkie

Znane s3 doniesienia opisujace rzadkie niezakrzepo-
we przyczyny PE, jak: zator bawetng, bgblowcem, olejem
jodowanym, metaliczng rtecig, cementem (polimetylome-
takrylan), ktére moga ttumaczy¢ przypadki mniej lub bar-
dziej ciezkiej PE o r6znej manifestacji klinicznej.

Podsumowujac, niezakrzepowa PE nie jest odrebnym
zespotem objawéw klinicznych. Moze byé spowodowana
ro6znymi rodzajami materiatu zakrzepowego i skutkowac
szerokim spektrum objawéw klinicznych, co utrudnia roz-
poznanie. Konsekwencje hemodynamiczne zatoréw nie-
zakrzepowych sg zwykle tagodne, z wyjatkiem ciezkich za-
toréw powietrznych i ttuszczowych. Leczenie ma charakter
gtéwnie podtrzymujacy, lecz moze roznic sie z uwagi na ro-
dzaj materiatu zatorowego i ciezkos¢ przebiegu.

Materialy uzupelniajace

Materiaty uzupetniajace dostepne sa na stronie inter-
netowej czasopisma European Heart Journal, na stronach
poswieconych niniejszym wytycznym oraz w witrynie ESC
(www. escardio. org/guidelines).

Tekst CME ,Wytyczne dotyczace diagnostyki i postepowania w ostrej zatorowosci ptucnej” uzyskat akredytacje the European Board for
Accreditation in Cardiology (EBAC) na 2 godziny External CME. Kazdy uczestnik powinien zwrécic sie tylko o tyle godzin kredytu, ile faktycznie
poswiecit na aktywnos¢ edukacyjna. EBAC wspotpracuje z the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME),
ktéry jest instytucja the European Union of Medical Specialists (UEMS). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME, wszyscy autorzy bioracy udziat
w tym programie ujawnili mozliwe konflikty intereséw, ktére mogty spowodowac wyrazenie tendencyjnej opinii w tym artykule. Organizing
Committee jest odpowiedzialny za zagwarantowanie, ze wszystkie mozliwe konflikty intereséw istotne dla realizacji tego programu sa de-
klarowane przez uczestnikéw jeszcze przed aktywnoscig w ramach CME. Zapytania CME dotyczace tego artykutu sg dostepne na stronach
internetowych European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node; ehj) i European Society of Cardiology

(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines).
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