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braz kliniczny ostrej zatorowosci ptucnej moze
O by¢ rézny, od wstrzasu lub utrzymujacego si¢ ni-

skiego ciSnienia t¢tniczego do dusznosci o nie-
wielkim nasileniu. Zatorowo$¢ ptucna moze réwniez nie
dawac objawow 1 zostaC rozpoznana na podstawie badan
obrazowych wykonywanych w innym celu. W zaleznosci
od obrazu klinicznego Smiertelno$¢ w ostrej zatorowosci
plucnej wynosi od okolo 60% do mniej niz 1% [1]. Pod-
stawg leczenia zatorowosSci piucnej jest terapia przeciwza-
krzepowa. W zaleznoSci od oszacowanego ryzyka
niepomyslnego rokowania wymagane moze by¢ przyjecie
pacjenta na oddzial intensywnej opieki i leczenie trombo-
lityczne badz przezcewnikowa lub chirurgiczna embolek-
tomia, ale u innych chorych mozna rozwaza¢ wczesny
wypis do domu lub nawet leczenie domowe. W niniejszym
przegladzie skoncentrowano si¢ na optymalnej strategii
diagnostyki i leczenia w zaleznos$ci od obrazu klinicznego
1 oszacowanego ryzyka niepomySlnego rokowania.

Rozpoznanie

Zatorowo$¢ plucng nalezy podejrzewaé u wszystkich
pacjentéw konsultowanych z powodu wystapienia lub
nasilenia dusznoSci, b6lu w klatce piersiowej lub utrzy-
mujgcego si¢ niskiego cisnienia tgtniczego bez oczywistej
innej przyczyny. Rozpoznanie to potwierdza si¢ jednak za
pomocg obiektywnych badan dodatkowych tylko u okoto
20% pacjentéow [2]. Ten odsetek jest jeszcze mniejszy
w niektorych krajach, takich jak Stany Zjednoczone,
w ktorych prog decyzyjny dla diagnostyki w kierunku za-
torowoSci plucnej jest szczegdlnie niski. Postgpowanie
diagnostyczne powinno by¢ dostosowane do cigzkosci ob-
razu klinicznego i1 uzaleznione od tego, czy stan hemody-
namiczny pacjenta jest stabilny, czy tez nie.
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U pacjentéw w stabilnym stanie hemodynamicznym
rozpoznanie zatorowosci ptucnej powinno by¢ stawiane
po przeprowadzeniu sekwencyjnej diagnostyki obejmu-
jacej ocene prawdopodobienstwa klinicznego, oznaczenie
stezenia d-dimeru oraz (w razie potrzeby) wykonanie
wielorzedowej tomografii komputerowej (TK) lub wenty-
lacyjno-perfuzyjnej scyntygrafii ptuc (ryc. 1) [3,4]. Ozna-
czenia stezenia d-dimeru majg ograniczong warto$¢
u pacjentéw z duzym klinicznym prawdopodobienstwem
zatorowosci plucnej [5]. Swoistos¢ zwiekszonego stezenia
d-dimeru jest zmniejszona u chorych na nowotwory, ko-
biet w ciazy, pacjentéw hospitalizowanych oraz oséb
w podesztym wieku [6]. U wigkszoSci hospitalizowanych
pacjentdéw w przypadku podejrzenia zatorowoSci ptucne;j
nie nalezy oznaczac st¢zenia d-dimeru. Ocena kliniczne-
go prawdopodobienstwa choroby na podstawie obrazu
klinicznego i czynnikéw ryzyka, dokonywana intuicyjnie
na podstawie oceny klinicznej lub formalnie za pomocg
klinicznych algorytméw decyzyjnych, pozwala przypisac
osoby z podejrzeniem zatorowosci piucnej do jedne;j z kil-
ku kategorii prawdopodobiefistwa choroby przed testem
[3,4]. Kliniczne prawdopodobienistwo choroby pozwala
odpowiednio ukierunkowac diagnostyke i utatwia inter-
pretacj¢ wynikow badan dodatkowych.

U pacjentéw w stabilnym stanie hemodynamicznym
z malym lub poSrednim klinicznym prawdopodobien-
stwem zatorowosci plucnej prawidlowy wynik oznaczenia
d-dimeru za pomocg czulego testu immunoenzymatycz-
nego (ELISA) pozwala na uniknigcie niepotrzebnych dal-
szych badan. Jezeli u takich os6b nie zastosuje si¢ leczenia
przeciwzakrzepowego, oszacowane 3-miesieczne ryzyko
zatorowosci ptucnej wynosi 0,14% (95% przedzial ufnosci
[PU] 0,05-0,41) [7]. Wsrdd pacjentéw z podejrzeniem za-
torowosci plucnej, u ktérych wynik oznaczenia d-dimeru
jest prawidiowy, dalszej diagnostyki unika si¢ u okoto 50%
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pacjentow leczonych w trybie ambulatoryjnym i 20%
przebywajacych w szpitalach.

U pacjentéw w stabilnym stanie hemodynamicznym
z duzym klinicznym prawdopodobienstwem zatorowosci
plucnej lub zwickszonym stezeniem d-dimeru nalezy wy-
kona¢ wielorzedowg TK. U o0s6b z ujemnym wynikiem
wielorzedowej TK, ktére nie otrzymujg leczenia przeciw-
zakrzepowego, czestos¢ wystepowania incydentow zakrze-
powo-zatorowych wynosi w przyblizeniu 1,5% w ciggu

3 miesiecy [8,9]; czestosE ta wynosi 1,5% u pacjentow ze
zwiekszonym st¢zeniem d-dimeru oraz okoto 0,5% u tych
z prawidlowym st¢zeniem d-dimeru [8]. Ujemna warto$¢
predykcyjna angio-TK t¢tnic ptucnych jest nieznacznie
zwiekszana (z 95 do 97%) przez jednoczesng ocene zyt kon-
czyn dolnych w TK (flebografia TK) [10]. Wykonanie
flebografii TK zwicksza jednak tgczng ekspozycje na pro-
mieniowanie jonizujace i dlatego nalezy jej unikaé [11].
U pacjentoéw z duzym klinicznym prawdopodobienstwem
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Poczatkowa ocena klinicznego prawdopodobienstwa zatorowosci ptucnej opiera si¢ na ocenie klinicznej lub klinicznych algorytmach decyzyjnych
(skala Wellsa i zmodyfikowana skala genewska) [3,4]. Pacjentéw uwaza sie niestabilnych hemodynamicznie, jezeli s we wstrzasie, skurczowe
cisnienie tetnicze wynosi u nich mniej niz 90 mm Hg lub stwierdzono spadek cisnienia o ponad 40 mm Hg utrzymujacy sie przez ponad 15 minut
(jezeli nie stwierdza sie nowych zaburzen rytmu serca, zmniejszenia objetosci wewnatrznaczyniowej lub posocznicy). W przypadkach, w ktérych
wielorzedowa tomografia komputerowa (TK) jest niedostepna, a takze u pacjentéw z niewydolnoscig nerek lub uczuleniem na srodek kontrastowy,
alternatywnym rozwigzaniem jest wykonanie wentylacyjno-perfuzyjnej scyntygrafii ptuc. U oséb z duzym prawdopodobienstwem klinicznym

i zwiekszonym stezeniem d-dimeru, ale ujemnym wynikiem wielorzedowej TK nalezy rozwazy¢ ultrasonografie zyt konczyn dolnych. U pacjentéw
w krytycznie ciezkim stanie klinicznym z dysfunkcjg prawej komory mozna bra¢ pod uwage zastosowanie leczenia trombolitycznego, a nastepnie
nalezy wykona¢ wielorzedowa TK, kiedy stan pacjenta ustabilizuje sie, ale wciaz pozostaja watpliwosci dotyczace postepowania klinicznego.

U pacjentéw, ktorzy sg kandydatami do przezskérnej embolektomii, konwencjonalng angiografie ptucng mozna wykonaé w celu potwierdzenia
rozpoznania zatorowosci ptucnej bezposrednio przed zabiegiem, po stwierdzeniu dysfunkcji prawej komory.
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zatorowosci plucnej i yjemnym wynikiem TK przydatno$c¢
dalszych badan dodatkowych jest kontrowersyjna. Ultraso-
nografia zyt koficzyn dolnych wykazuje zakrzepice zyt gle-
bokich u mniej niz 1% takich oséb [8,9]. U kobiet w cigzy,
u ktérych obraz kliniczny pozwala podejrzewac zatorowo$¢
plucng, obawy dotyczgce napromieniowania tracg na zna-
czeniu w zwigzku z ryzykiem przeoczenia potencjalnie
Smiertelnej choroby lub narazenia matki i pfodu na niepo-
trzebne leczenie przeciwzakrzepowe. W poréwnaniu
z wentylacyjno-perfuzyjna scyntygrafiag ptuc wielorzedo-
wa TK wigze si¢ z wigkszym napromienieniem matki, ale
mniejszym napromienieniem ptodu [12,13]. W badaniu
PIOPED III (Prospective Investigation of Pulmonary
Embolism Diagnosis III; numer badania w rejestrze Clini-
calTrials.gov: NCT00241826) [14] wykazano ostatnio, ze
angiografia rezonansu magnetycznego wykorzystywana
w diagnostyce zatorowosci plucnej charakteryzuje si¢ nie-
wystarczajacg czuloscig oraz duzg czestoScig uzyskiwania
obrazow o niedostatecznej jakosci technicznej.

W przypadkach, w ktérych wielorzgdowa TK nie jest
dostepna, a takze u pacjentéw z niewydolnoScig nerek
lub uczulonych na s§rodek kontrastowy, alternatywna me-
todg jest wentylacyjno-perfuzyjna scyntygrafia ptuc. Pra-
widlowy wynik wentylacyjno-perfuzyjnej scyntygrafii
pluc w praktyce wyklucza zatorowos$¢ ptucna z ujemng
wartoscig predykcyjng wynoszacg 97% [15]. Dodatnia
warto$¢ predykceyjna wyniku scyntygrafii ptuc wskazuja-
cego na duze prawdopodobienstwo zatorowosci plucne;j
wynosi 85-90%. Wentylacyjno-perfuzyjna scyntygrafia
pluc jest jednak diagnostyczna tylko u okoto 30-50% pa-
cjentéw z podejrzeniem zatorowosSci piucnej. W rando-
mizowanym badaniu z udzialem osob, u ktérych
zatorowos¢ plucna zostata wykluczona na podstawie ba-
dan obrazowych, zylng chorobe zakrzepowo-zatorowsg
rozpoznano w ciggu 3 miesiecy u 0,4% pacjenow, u kto-
rych wykonano TK, oraz 1,0% pacjentéw, u ktérych wy-
konano wentylacyjno-perfuzyjng scyntygrafi¢ ptuc [16].
Zakrzepice zyl glebokich mozna wykryé za pomoca
ultrasonografii u okoto 4% pacjentéw z niediagnostycz-
nym wynikiem wentylacyjno-perfuzyjnej scyntygrafii
ptuc [16].

Jezeli najpierw wykonuje si¢ badanie ultrasonogra-
ficzne zyt konczyn dolnych, mozna uniknaé scyntygrafii
pluc lub wielorzedowej TK u okoto 10% pacjentéw z po-
dejrzeniem zatorowosci ptucnej [17]. U os6b w stabilnym
stanie hemodynamicznym z podejrzeniem zatorowosci
plucnej i z ultrasonograficznie potwierdzong zakrzepicg
zyt glebokich mozna bez dalszej diagnostyki zastosowac
leczenie przeciwzakrzepowe. Ultrasonografia zyt powin-
na poprzedza¢ badania obrazowe w kierunku zatorowo-
sci ptucnej u ciezarnych z podejrzeniem zatorowosci,
a takze u pacjentoéw z przeciwwskazaniami do wielorzedo-
wej TK [12].

U pacjentow w niestabilnym stanie hemodynamicz-
nym, z niskim ci$nieniem te¢tniczym lub we wstrzasie na-
lezy wykonywac wielorzedowsa TK, poniewaz czulos¢ tej
metody w wykrywaniu materiatu zatorowego w duzych
tetnicach plucnych wynosi 97% (ryc. 1) [9]. Jezeli wielo-
rz¢gdowa TK nie jest dostgpna od razu, nalezy wykonac
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badanie echokardiograficzne w celu potwierdzenia
dysfunkcji prawej komory. U wigkszosci pacjentow
z hemodynamicznie niestabilng zatorowoS$cig plucna
echokardiografia przezprzelykowa moze potwierdzié¢ to
rozpoznanie wykazujgc obecno$¢ materialu zatorowego
w duzych tetnicach ptucnych. U pacjentow, ktorzy sg
w tak ciezkim stanie, ze przetransportowanie ich jest nie-
bezpieczne lub niemozliwe, nalezy rozwazy¢ leczenie
trombolityczne, jezeli w przyl6zkowym badaniu echokar-
diograficznym stwierdzono jednoznaczne cechy przecigze-
nia prawej komory. Wielorzedowg TK nalezy wykonac po
ustabilizowaniu stanu pacjenta, kiedy mozliwy juz bedzie
bezpieczny transport chorego, jezeli utrzymujg si¢ watpli-
wosci dotyczace postepowania klinicznego. Zastosowanie
algorytmow diagnostycznych o zweryfikowanej wartoSci
doprowadzito do ograniczenia stosowania konwencjonal-
nej angiografii plucnej. To badanie jest obecnie zarezer-
wowane dla rzadkich przypadkéow, w ktérych wskazane
jest leczenie przezcewnikowe.

Stratyfikacja ryzyka

Pacjenci z podejrzeniem ostrej zatorowosci ptucnej po-
winni by¢ stratyfikowani w zaleznosci od ryzyka niepo-
mySlnych wynikow leczenia szpitalnego. Stratyfikacji
ryzyka nalezy dokonywac niezwlocznie, poniewaz zgony
z powodu zatorowoSci plucnej nast¢pujg na ogét w po-
czatkowym okresie po przyjeciu do szpitala [18]. Straty-
fikacja ryzyka opiera sie¢ na danych klinicznych oraz
wskaznikach dysfunkcji lub uszkodzenia mie$nia serco-
wego (ryc. 2).

Wstrzgs lub utrzymujgce sie niskie ci$nienie tetnicze
identyfikujg osoby z grupy duzego ryzyka niepomyslnych
wynikow leczenia. W rejestrze ICOPER (International
Cooperative Pulmonary Embolism Registry) $miertel-
nos$¢ wyniosta prawie 58% wsrod pacjentdw w niestabil-
nym stanie hemodynamicznym oraz w przyblizeniu 15%
wsrod chorych w stabilnym stanie hemodynamicznym
[1,19]. U os6b z ostra zatorowoscia ptucng czynnikami ry-
zyka zgonu s3: unieruchomienie z powodu choroby neu-
rologicznej, wiek powyzej 75 lat, choroba serca lub
uktadu oddechowego oraz nowotwor ztosliwy [20]. Opra-
cowano modele prognostyczne, ktore tacza poszczegolne
czynniki ryzyka i wydaja si¢ obiecujace jako narzedzia
umozliwiajgce identyfikacje pacjentdw o korzystnym ro-
kowaniu [21,22].

W stratyfikacji ryzyka u pacjentéw w stabilnym sta-
nie hemodynamicznym przydatne moga by¢ wskazniki
dysfunkcji lub uszkodzenia mig¢$nia sercowego. Dysfunk-
cja prawej komory w badaniu echokardiograficznym wig-
ze si¢ ze zwigkszong Smiertelnoscig wsrod chorych z ostra
zatorowoscig plucng [23-25]. Wykazano, ze hipokineza
i rozstrzen prawej komory s3 niezaleznymi czynnikami
predykcyjnymi umieralnosci 30-dniowej wsrod pacjen-
tow w stabilnym stanie hemodynamicznym [26,27]. Na
podstawie badan retrospektywnych stwierdzono, ze dys-
funkcja prawej komory oceniana za pomocg wielorzedo-
wej TK réwniez wydaje si¢ niezaleznym czynnikiem
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predykcyjnym umieralnosci 30-dniowej [28]. W jednym
z badan ujemna warto$¢ predykcyjna stosunku Srednicy
prawej komory do Srednicy lewej komory wynoszgcego
mniej niz 1,0 jako wskaznika pozwalajgcego przewidywac
pomyslne wyniki leczenia wyniosta 100% (dolna granica
95% PU 94,3%). W duzym retrospektywnym badaniu pa-
radoksalny ruch przegrody miedzykomorowej (ale nie
stosunek Srednicy prawej komory do srednicy lewej ko-
mory) byl czynnikiem predykcyjnym zgondéw zwigza-
nych z zatorowoscig ptucng [29]. W wigkszoSci badan
oceny prawej komory dokonywano na obrazach przetwo-
rzonych komputerowo, ktére nie s tatwo dostepne w try-
bie naglym w codziennej praktyce klinicznej (ryc. 3).

W jednym z badan wykazano, ze u pacjentow ze
zwigkszonym st¢zeniem peptydu natriuretycznego ty-
pu B (BNP) lub propeptydu BNP (pro-BNP) ryzyko nie-
pomyslnych wynikéw leczenia szpitalnego bylo
zwigkszone w poréwnaniu z ryzykiem osob z prawidlo-
wym stezeniem tych peptydéw natriuretycznych [30].
Wykazano, ze prawidlowe st¢zenia BNP i pro-BNP
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charakteryzuja si¢ prawie 100% ujemng wartoscig predyk-
cyjng niepomyS$lnych wynikéw leczenia u pacjentéow
w stabilnym stanie hemodynamicznym.

W metaanalizie kilku badan wykazano warto$¢ pro-
gnostyczng oznaczen troponiny u pacjentow z zatorowo-
Scig ptucng [31]. W tej analizie u osdb z zatorowoScig
plucng i zwigkszonym st¢zeniem troponiny ryzyko zgonu
w krotkoterminowej obserwacji byto zwigkszone 5,2 razy
(95% PU 3,3-8,4), a ryzyko zgonu z powodu zatorowosci
plucnej 9,4 razy (95% PU 4,1-21,5). Rola troponiny
w przewidywaniu rokowania u pacjentow w stabilnym
stanie hemodynamicznym zostala potwierdzona w innej
metaanalizie [32]. Wsrod pacjentéw w stabilnym stanie
hemodynamicznym stwierdzenie zaréwno zwigkszonego
st¢zenia troponiny, jak i dysfunkcji prawej komory w ba-
daniu echokardiograficznym identyfikuje podgrupe,
w ktorej ryzyko niepomysSlnych wynikow leczenia jest
szczegoblnie duze [33].

Stratyfikacja ryzyka u pacjentow z zatorowoscig pluc-
ng ma potencjalne implikacje kliniczne. Wskazniki dys-
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UV(@ 2SR Rozstrzen prawej komory.

Wykazano, ze hipokineza i rozstrzen prawej komory sg niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi umieralnosci 30-dniowej wsrdd stabilnych
hemodynamicznie pacjentéw z zatorowoscig ptucna. Na rycinie A rozstrzen prawej komory jest wyraznie widoczna w badaniu
echokardiograficznym. Na rycinie B obrazy uzyskane technikg wieloptaszczyznowej rekonstrukgji danych zarejestrowanych w wielorzedoweyj
angio-TK ukazujg jamy prawej i lewej potowy serca w ptaszczyznie czotowej (u gory po lewej), w ptaszczyznie poprzecznej (u dotu po lewej) oraz
w ptaszczyznie strzatkowej (u dotu po prawej). Obrazy uzyskane za pomocg rekonstrukgji wieloptaszczyznowej na poziomie zastawek
przedsionkowo-komorowych w ptaszczyznie poprzecznej umozliwiaja pomiary srednicy prawej komory (RV) i lewej komory (LV) (u dotu po lewej).
Stosunek srednicy prawej komory do srednicy lewej komory przekraczajacy 1,0 wskazuje na dysfunkcje prawej komory.

funkcji i uszkodzenia prawej komory charakteryzujg sie
duzg ujemng wartoscig predykcyjng. Brak cech dysfunk-
cji prawej komory i prawidlowe stezenie troponiny moga
wiec identyfikowal osoby, ktore kwalifikujg sie do
wczesnego wypisu ze szpitala lub nawet leczenia w trybie
ambulatoryjnym. Pacjenci w stabilnym stanie hemody-
namicznym z cechami dysfunkcji lub uszkodzenia
prawej komory powinni natomiast by¢ przyjmowani
do szpitala. Dodatnia warto$¢ predykcyjna wskaznikow
dysfunkcji prawej komory lub zwigkszonego st¢zenia tro-
poniny w odniesieniu do przewidywania niepomyS$lnych
wynikoéw leczenia wynosi 10-20%. Ta niewielka wartos¢
predykcyjna utrudnia ocene, czy u pacjentéw ze wskaz-
nikami dysfunkcji i uszkodzenia prawej komory wymaga-
ne jest bardziej intensywne leczenie. Trwa badanie,
w ktérym ocenia si¢ korzySci z leczenia trombolityczne-
go w poréwnaniu z korzySciami z samego leczenia prze-
ciwzakrzepowego u pacjentow w stabilnym stanie
hemodynamicznym z cechami dysfunkcji prawej komo-
ry 1 zwigkszonym st¢zeniem troponiny (numer badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT00639743).

Leczenie

Ostra zatorowos¢ plucna wymaga poczatkowego krotko-
terminowego podawania leku przeciwzakrzepowego
o szybkim poczatku dzialania, a nastepnie leczenia anta-
gonistg witaminy K przez co najmniej 3 miesigce. U pa-
cjentéw z grupy duzego ryzyka nawrotu wymagane jest
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dtuzsze leczenie (ryc. 4). U 0s6b z duzym klinicznym
prawdopodobienstwem zatorowosci plucnej leczenie prze-
ciwzakrzepowe nalezy rozpoczynac juz w okresie diagno-
styki majgcej na celu potwierdzenie tego rozpoznania [34].

Wigkszo§¢ pacjentdw z ostrg zatorowoscig plucng to
kandydaci do poczatkowego leczenia przeciwzakrzepowego
heparyng drobnoczgsteczkowg lub fondaparinuxem pod-
skornie badz heparyng niefrakcjonowana dozylnie [35,36].
Heparynami drobnoczasteczkowymi stosowanymi cz¢sto
w leczeniu zatorowosci plucnej sg enoksaparyna (w daw-
ce 1 mg na kilogram masy ciala dwa razy na dobg) oraz
tinzaparyna (w dawce 175 j. na kilogram raz na dobg).
Fondaparinux podaje sie raz na dobe w dawce 5 mg oso-
bom wazacym mniej niz 50 kg, 7,5 mg osobom o masie
ciala 50-100 kg oraz 10 mg pacjentom wazgcym wigcej niz
100 kg. Heparyne niefrakcjonowang podaje si¢ dozylnie
poczatkowo w bolusie (80 j.m. na kilogram lub 5000 j.m.),
a nast¢pnie w cigglym wlewie (zwykle rozpoczynajac
od 18 j.m. na kilogram na godzine), modyfikujac dawke
zgodnie ze zweryfikowanymi nomogramami w celu uzy-
skania wydluzenia czasu czeSciowej tromboplastyny po
aktywacji (APTT) 1,5-2,5 razy w poréwnaniu z wartoscig
prawidiows [37].

Heparyny drobnoczgsteczkowe i fondaparinux sg pre-
ferowane bardziej niz heparyna niefrakcjonowana
ze wzglgdu na latwo$¢ ich podawania. W metaanalizie
12 badan wykazano, ze leczenie heparyna drobnocza-
steczkowg w dawce dostosowanej do masy ciata charakte-
ryzowalo si¢ podobnym profilem skutecznosci
1 bezpieczenstwa jak dozylne leczenie heparyng niefrak-
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Poczatkowe leczenie

Heparyna niefrakcjonowana
Heparyna drobnoczasteczkowa
Fondaparinux

Tromboliza

Przezskorna mechaniczna
embolektomia

Leczenie operacyjne
Antagonisci witaminy K

Antagonisci witaminy K
(docelowy INR 2,0-3,0)

>5 dni
>3 miesigce

Dtugoterminowe leczenie

Przedtuzone leczenie

Antagonisci witaminy K
(docelowy INR 2,0-3,0 lub 1,5-1,9)

Bezterminowo

IN(@|\.¥’¥ Leczenie zatorowosci ptucne;j.

Leczeniem z wyboru u pacjentéw w stabilnym stanie hemodynamicznym powinna by¢ heparyna drobnoczasteczkowa (podawana dozylnie lub
podskdrnie). Leczenie trombolityczne nalezy stosowad u oséb w niestabilnym stanie hemodynamicznym, a takze rozwazac u pacjentéw z grupy
duzego ryzyka w stabilnym stanie hemodynamicznym. Przezskérna mechaniczna trombektomia powinna by¢ ograniczona do pacjentéw z grupy
duzego ryzyka z bezwzglednymi przeciwwskazaniami do leczenia trombolitycznego, a takze tych, u ktérych leczenie trombolityczne nie
poprawito stanu hemodynamicznego. U chorych na nowotwory ztosliwe i kobiet w cigzy zamiast antagonistow witaminy K preferuje sie heparyny
drobnoczasteczkowe. U pacjentdéw leczonych antagonistami witaminy K miedzynarodowy wspotczynnik znormalizowany (INR) czasu
protrombinowego w czasie dfugoterminowego leczenia (>3 miesiecy) powinien by¢ utrzymywany w przedziale terapeutycznym (2,0-3,0).
Podczas przedtuzonego (bezterminowego) leczenia przeciwzakrzepowego mozna braé¢ pod uwage leczenie o matej intensywnosci, z docelowym
INR 1,5-1,9. Przedtuzone leczenie nalezy rozwazy¢ u pacjentow z aktywnym nowotworem ztosliwym, idiopatyczng (niesprowokowanga)
zatorowosciag ptucna lub nawracajaca zylng chorobg zakrzepowo-zatorowa. Przedtuzone leczenie wymaga okresowej ponownej oceny stosunku
korzysci do ryzyka u chorego. Pojecie leczenia bezterminowego odnosi sie do leczenia przeciwzakrzepowego, ktére jest kontynuowane bez
wyznaczenia daty jego zakonczenia, ale moze zosta¢ przerwane z powodu wzrostu ryzyka krwawienia lub zmiany preferencji pacjenta.

cjonowang [38]. W duzym otwartym badaniu stwierdzo-
no, ze fondaparinux byl rownie skuteczny i bezpieczny
jak heparyna niefrakcjonowana podawana dozylnie [39].
Poniewaz heparyny drobnoczgsteczkowe i fondaparinux
sg wydalane przez nerki, nalezy rozwazy¢ podawanie he-
paryny niefrakcjonowanej pacjentom z klirensem kreaty-
niny ponizej 30 ml na minutg. Czgsto$¢ wystgpowania
powaznych powiklan krwotocznych podczas stosowania
tych strategii leczenia w czasie pobytu w szpitalu wynosi
okolo 3%. W niedawnym systematycznym przegladzie
11 nierandomizowanych badan stwierdzono, ze domowe
leczenie pacjentéw z grupy malego ryzyka moze byé
skuteczne i bezpieczne, jezeli zapewni si¢ odpowiednig
opieke w trybie ambulatoryjnym [40]. Takie podejscie
do leczenia jest jednak kontrowersyjne i powinno by¢ za-
rezerwowane dla wybranych oséb.

W otwartym badaniu u pacjentéw w stabilnym stanie
hemodynamicznym dozylne leczenie trombolityczne
zmniejszalto czgsto$¢ pogorszen stanu klinicznego (gtow-
nie potrzeby wtérnego leczenia trombolitycznego), ale nie
czesto$¢ zgondw w pordwnaniu ze stosowaniem heparyny
niefrakcjonowanej [41]. Dozylne leczenie trombolitycz-
ne wigzalo si¢ z szybszym ust¢powaniem dysfunkcji pra-
wej komory, jednak po tygodniu stopien dysfunkcji
prawej komory byl podobny w obu grupach leczenia. Nie
wykazano jednoznacznej przewagi przezcewnikowej
trombolizy nad dozylnym leczeniem trombolitycznym.

Pacjenci w niestabilnym stanie hemodynamicznym sg
kandydatami do intensywniejszego leczenia, takiego jak
farmakologiczna lub mechaniczna tromboliza. Taka stra-
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tegia leczenia jest uzasadniona duzg czestoScig zgonow
wsrod tych osdb, a takze szybszg rekanalizacjg naczyn za-
tkanych przez material zakrzepowo-zatorowy w przypad-
ku leczenia trombolitycznego niz przeciwzakrzepowego.
Smiertelno§¢ moze wynosi¢ az 60% wsréd nieleczonych
0s6b (a nawet wiecej wsrod pacjentdow ze skrzeplinami
w prawe]j polowie serca), a niezwloczne leczenie moze
ja zmniejszy¢ do mniej niz 30%. W najnowszej metaana-
lizie wykazano, ze dozylna tromboliza wigzala si¢ ze
zmniejszeniem $Smiertelnosci wsrod niestabilnych hemo-
dynamicznie 0s6b z zatorowoscia ptucng [42]. Powazne
krwawienia byly czestsze w przypadku dozylnego lecze-
nia trombolitycznego niz leczenia przeciwzakrzepowego.
Glowne przeciwwskazania leczenia trombolitycznego
obejmujg patologie wewnatrzczaszkowe, niekontrolowa-
ne nadci$nienie t¢tnicze oraz niedawng duza operacj¢ lub
uraz (w ciggu ostatnich 3 tygodni) [35].

W badaniach poréwnujacych rézne schematy leczenia
trombolitycznego u pacjentow z ostrg zatorowoscig ptuc-
ng nie uzyskano wiazacych wynikow. Zaleca si¢ krotki
czas wlewu (2 godziny lub mniej), a nie dlugi, poniewaz
takie leczenie umozliwia szybszg trombolize i prawdopo-
dobnie wiaze si¢ z rzadszym wyst¢powaniem krwawien
[35]. Jedynym lekiem przeciwzakrzepowym, ktory stoso-
wano razem Zz leczeniem trombolitycznym u pacjentow
z zatorowoscig plucna, jest heparyna niefrakcjonowana
podawana dozylnie. Jezeli rozwaza si¢ leczenie tromboli-
tyczne, wiaSciwym poczatkowym leczeniem przeciwza-
krzepowym jest wigc dozylne leczenie heparyna
niefrakcjonowang. Przezskorna mechaniczna trombekto-

Wrzesien 2010 ¢ Tom 9 Nr 9 m Kardiologia po Dyplomie 29


http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

mia (fragmentacja i aspiracja skrzepliny) oraz chirurgicz-
na embolektomia powinny by¢ zarezerwowane dla pa-
cjentow z grupy duzego ryzyka z bezwzglednymi
przeciwwskazaniami do leczenia trombolitycznego, a tak-
ze 0sOb, u ktérych leczenie trombolityczne nie poprawi-
To stanu hemodynamicznego. Przezskorna mechaniczna
trombektomia jest leczeniem alternatywnym dla chirur-
gicznej embolektomii w przypadkach, w ktorych nie ma
mozliwosci natychmiastowego zastosowania krazenia po-
zaustrojowego. W niedawnej metaanalizie serii przypad-
kow kliniczna skuteczno$¢ leczenia przezcewnikowego
wyniosia 86%, a czgstos¢ wystgpowania powaznych powi-
ktan zabiegowych — 2,4% (95% PU 1,9-4,3) [43].

Zastosowanie filtrow wszczepianych do zyly glowne;j
dolnej powinno by¢ zarezerwowane dla pacjentow
z przeciwwskazaniami do leczenia przeciwzakrzepowego
[35,36]. By unikna¢ szerzenia si¢ zakrzepicy i jej nawro-
tow, u takich pacjentéw nalezy stosowaé konwencjonalny
kurs leczenia przeciwzakrzepowego, jezeli (i kiedy) ryzy-
ko krwawienia zostanie wyeliminowane. W seriach przy-
padkéw wykazano, ze czasowe (dajace si¢ usunac droga
przezskorng) filtry wszczepiane do zyly gtéwnej dolnej
mogg by¢ rozwigzaniem u osob z czasowymi przeciwwska-
zaniami do leczenia przeciwzakrzepowego, a takze u pa-
cjentow wymagajacych wykonania zabiegu zwigzanego
z ryzykiem krwawienia [35,36]. Stosowanie filtrow czaso-
wych nie spowodowalo jednak zwigkszenia odsetka fil-
trow, ktore rzeczywiscie sg usuwane po pewnym czasie.

Podawanie antagonistéw witaminy K nalezy rozpo-
czg¢ jak najszybciej, najlepiej w pierwszym dniu leczenia,
a podawanie heparyny nalezy przerwac, kiedy miedzyna-
rodowy wspotczynnik znormalizowany (INR) czasu pro-
trombinowego wynosi 2,0 lub wiecej przez co najmniej
24 godziny [35,36].

Dtugoterminowe postepowanie

U pacjentéw z ostrag zatorowoscig plucng istnieje ryzyko
ponownego incydentu zakrzepowo-zatorowego, gidwnie
wystgpienia po raz drugi zatorowosci plucnej [44]. Ryzy-
ko ponownej zatorowosci plucnej wynosi mniej niz 1%
rocznie, kiedy chorzy otrzymuja leczenie przeciwzakrze-
powe, ale po przerwaniu takiego leczenia zwigksza si¢
do 2-10% rocznie [44]. Do czynnikow ryzyka nawrotu na-
leza: ple¢ meska, zaawansowany wiek oraz idiopatyczna
(niesprowokowana) zatorowo$¢ plucna (tj. zatorowoscé,
ktora wystapita mimo braku jakiegokolwiek dajacego si¢
zidentyfikowaé czynnika ryzyka zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej). Odsetek takich niesprowokowanych in-
cydentow zatorowosci plucnej moze wynosié¢ nawet 50%.
Ryzyko nawrotu jest szczegdlnie duze wsréd pacjentow
z nowotworem zlo§liwym. U osob, u ktdrych pierwszy in-
cydent zatorowoSci ptucnej byl zwigzany z czasowymi
czynnikami ryzyka, takimi jak duza operacja, unierucho-
mienie z powodu ostrej choroby internistycznej lub uraz,
ryzyko nawrotu wynosi w przyblizeniu 3% rocznie.

Czas dlugoterminowego leczenia przeciwzakrzepowe-
go powinien zaleze¢ od ryzyka nawrotu po przerwaniu po-
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dawania antagonisty witaminy K, ryzyka krwawienia pod-
czas leczenia, a takze preferencji pacjenta. U chorych z za-
torowoscig plucng wtérng do czasowego (odwracalnego)
czynnika ryzyka leczenie antagonistg witaminy K nalezy
stosowac przez 3 miesigce. Pacjenci z idiopatyczng zatoro-
woscig ptucng, chorzy z nowotworem zlosliwym, a takze
0soby z nawracajacg zatorowoscig plucng sg kandydatami
do bezterminowego leczenia przeciwzakrzepowego z okre-
sowg ponowng oceng stosunku korzysci do ryzyka [34].
W ciagu pierwszych 3-6 miesiecy po wystapieniu ostrego
incydentu zaleca si¢ leczenie warfaryng o konwencjonal-
nej intensywnosci (docelowe wartosci INR 2,0-3,0), nato-
miast po tym poczatkowym kursie leczenia warfaryng
o konwencjonalnej intensywnosci mozna bra¢ pod uwage
leczenie warfaryng o malej intensywnosci (docelowe war-
toSci INR 1,5-1,9) [45]. U pacjentéw z nowotworami ztoSli-
wymi [46] i1 kobiet w cigzy [12] do dlugoterminowego
leczenia zamiast warfaryny nalezy wybiera¢ heparyny drob-
noczasteczkowe. W leczeniu zylnej choroby zakrzepowo-za-
torowej ocenia si¢ obecnie nowe leki przeciwzakrzepowe,
ktore w poréwnaniu z warfaryng charakteryzujg sie bardziej
przewidywalnym dzialaniem przeciwzakrzepowym i rzad-
szymi interakcjami lekowymi [47] (numer badania w reje-
strze ClinicalTrials.gov: NCT00643201, NCT00633893,
CT00986154, NCT00439777, NCT00440193, NCT 00439725
oraz NCT00680186). Leki te nie wymagaja monitorowania
laboratoryjnego. Wykazano, ze dabigatran, doustny lek
przeciwtrombinowy podawany w stalych dawkach, jest
rownie skuteczny i bezpieczny jak warfaryna w leczeniu
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j [48].

Po wystapieniu ostrej zatorowoS$ci plucnej powinno
si¢ monitorowac, czy u chorych nie rozwingto sie prze-
wleklte zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie plucne. Po
dwoch latach od ostrego incydentu czesto$¢ wystepowa-
nia przewleklego zakrzepowo-zatorowego nadci$nienia
plucnego wynosi 0,8-3,8% [49,50].

Dr Agnelli zgtasza otrzymywanie honorariow za konsultacje od firm Sanofi-Aventis,
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OSTRA ZATOROWOSC PLUCNA - STAN WIEDZY
NA ROK 2010
Giancarlo Agnelli i Cecilia Becattini w artykule zwigz-
le przedstawiajg obecny stan wiedzy na temat diagno-
styki i leczenia zatorowosci ptucnej (ZP). Ich artykut
jest oparty na ostatnich zaleceniach dotyczacych zato-
rowosci ptucnej z 2008 roku. Zalecenia Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego potwierdzily znaczenie
i zachecajg do wprowadzenia do praktyki klinicznej
wynikow badan z kilku ostatnich lat [1]. Najwigkszg
zmiang¢ mozna zaobserwowac¢ w rosngcym znaczeniu
biomarkeré6w w diagnostyce (d-dimer) i ocenie rokowa-
nia (troponina, peptydy natriuretyczne typu B). Warto
takze podkresli¢ zwigkszajaca si¢ role tomografii kom-
puterowej jako badania pierwszego wyboru w diagno-
styce ZP. Ciekawe sg rowniez ostatnie doniesienia
wskazujace na mozliwo$¢ wspolnej patogenezy zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowe;j (ZChZZ) i choréb tet-
niczej czgsSci ukladu krazenia.

W diagnostyce ZChZZ ugruntowang pozycje zyska-
1o oznaczanie stezenia d-dimeru — produktu rozpadu
usieciowanej fibryny, §wiadczace o rownoczesnej akty-
wacji ukladu krzepnigcia i fibrynolizy. Wykazano, ze
prawidlowe st¢zenia d-dimeru, oznaczane wysoce czu-
Iymi metodami (wybrane testy ELISA i niektére testy
lateksowe iloSciowe), pozwalaja bezpiecznie wykluczy¢
ZP u chorych z matym lub posrednim prawdopodo-
biefistwem tej choroby [2]. Testy o umiarkowanej czu-
oSci pozwalaja natomiast bezpiecznie wykluczy¢ ZP
jedynie w grupie z malym prawdopodobienstwem.
W przypadku duzego prawdopodobienstwa ZP ujem-
ny wynik oznaczenia d-dimeru nie upowaznia do za-
niechania diagnostyki i leczenia, zatem w tej grupie
chorych nie jest zalecany jako element diagnostyki.

Klinika Choréb Wewnetrznych i Kardiologii
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Coraz czgsciej podkresla si¢ koniecznosé oceny warto-
sci testow diagnostycznych nie wyliczajac czulosc
1 swoistosc, ale oceniajac, czy decyzja o nieleczeniu pa-
cjenta podjeta na podstawie wyniku testu jest bezpiecz-
na. Uwaza sig, ze test jest wystarczajaco czuly, jezeli jego
ujemny wynik wskazuje prawdopodobienstwo wysta-
pienia ZP w 3-miesi¢cznej obserwacji mniejsze od 3%.
Tak przeprowadzone badania dla testu VIDAS wykaza-
1y jego przydatnosé w grupie pacjentéw z matym i po-
srednim prawdopodobienstwem ZP [3,4].

Pojawia si¢ takze coraz wiecej doniesien wskazuja-
cych, ze oznaczajgc st¢zenie d-dimeru po zakonczeniu
leczenia przeciwzakrzepowego, mozna wyodrebnic gru-
pe chorych najbardziej zagrozonych nawrotem zylnej
choroby zatorowo-zakrzepowej, ktorzy wymagajg prze-
dluzenia terapii zmniejszajgcej krzepliwos¢ krwi.
W randomizowanym prospektywnym badaniu 608 pa-
cjentoéw z zylna chorobg zatorowg stwierdzono, ze pod-
wyzszone stgzenie d-dimeru miesigc po zakonczeniu
antykoagulacji wskazuje na duze ryzyko nawrotu
ZChZZ, za$ ponowne wlaczenie leczenia przeciwza-
krzepowego pozwala istotnie je zmniejszy¢ [5].

W wyniku nadmiernego obcigzenia nastgpczego do-
chodzi do rozciggania komor serca i wydzielania przez
nie peptydow natriuretycznych — peptydu typu B (BNP)
i N-koficowego propeptydu typu B (NT-proBNDP).
Wzrost stgzenia NT-proBNP powyzej wartosci reko-
mendowanych przez producenta testu obserwowano
u 56% chorych bez cech dysfunkcji PK, u 90% z przecia-
zeniem PK w badaniu echokardiograficznym i u wszyst-
kich chorych przyjmowanych we wstrzasie lub z istotng
hipotonig (p <0,01) [6]. Przeglad uwzgledniajacy 17 pu-
blikacji dotyczacych peptydow natriuretycznych w ostrej
zatorowosci plucnej wykazal, ze podwyzszone stezenia
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peptyd6éw natriuretycznych sg Scisle zwigzane z przecig-
zeniem PK [7]. Nie mozna jednak na podstawie dotych-
czasowych prac wskaza¢ jednego punktu odciecia dla
BNP ani dla NT-proBNP, poniewaz kazdy z badaczy
ustalal wlasny punkt odciecia, a ponadto kryteria roz-
poznania przecigzenia PK byly rézne w poszczegdlnych
osrodkach. Punkty odcigcia przyjmowane przez auto-
row w przewidywaniu niepowiklanego przebiegu kli-
nicznego st¢zenia NT-proBNP wahajg si¢ w granicach
500-1000 ng/l, a BNP 50-487 ng/l. Co wazne, oba pepty-
dy pozwalaly z ponad 90% prawdopodobienstwem
wskaza¢ grupe z malym ryzykiem zgonu i powikian.
Przecigzenie i niedokrwienie PK w przebiegu ZP mo-
ze prowadzi¢ do uszkodzenia kardiomiocytow. Nieprawi-
dtowe stezenia troponiny T stwierdzano u pacjentow
z ZP w 10-50% przypadkéw, a troponiny I u 14-70% cho-
rych. Opublikowana analiza 20 publikacji wykazala, ze
mimo duzych réznic w przyjmowanych punktach odcig-
cia podwyzszone st¢zenia troponin sercowych wskazywa-
ly chorych o zwigkszonym ryzyku zgonu (OR 5,24
95% PU 3,28-8,38) i powikianego przebiegu klinicznego
(OR 9,44, 95% PU 4,14-21,49) [8]. W ostatnich kilku la-
tach badacze zaczeli proponowac strategie obejmujaca po-
Iaczenie oceny nasilenia zaburzef hemodynamicznych,
badania echokardiograficznego i oceny st¢zenia troponin
oraz peptydow natriuretycznych [9-11]. Powyzsze propo-
zycje sg obecnie weryfikowane w zorganizowanym przez
badaczy mi¢dzynarodowym wieloosrodkowym prospek-
tywnym randomizowanym kontrolowanym placebo po-
réwnawczym badaniu PEITHO z podwdjnie §lepa proba,
ktorego celem jest ocena skutecznosci i bezpieczenstwa
leczenia pojedynczym dozylnym bolusem tenekteplazy
w poréwnaniu z leczeniem standardowym stabilnych he-
modynamicznie pacjentdow z ostra zatorowoscig ptucng
oraz wspolistniejacymi echokardiograficznymi i laborato-
ryjnymi cechami dysfunkcji prawej komory serca.
Opublikowane w 2008 roku najnowsze zalecenia
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego propo-
nujg zupelnie nows klasyfikacje oceny ryzyka u cho-
rych z ZP [1]. Grupeg duzego ryzyka stanowig pacjenci
we wstrzgsie lub z hipotonig definiowang jako skurczo-
we ci$nienie te¢tnicze ponizej 90 mm Hg lub spadek
ciSnienia o przynajmniej 40 mm Hg przez ponad 15 mi-
nut, ale niewynikajgcy z nowego napadu arytmii, hi-
powolemii ani z posocznicy. Tych chorych nalezy
niezwlocznie leczy¢ trombolitycznie lub wykonac em-
bolektomi¢. Wedlug poprzednich zalecen tacy pacjen-
ci byli klasyfikowani jako chorzy z kliniczne masywng
zatorowoS$cig ptucna. Grupa chorych nieduzego ryzyka
zostala podzielona na pacjentéw z ryzykiem umiarko-
wanym i matym. Do grupy umiarkowanego ryzyka za-
liczani sg pacjenci bez hipotonii, ale z cechami
dysfunkcji PK lub cechami uszkodzenia mig$nia ser-
cowego. Dysfunkcje PK mozna rozpozna¢ na podsta-
wie badania echokardiograficznego (powickszenie
wymiaru PK, hipokineza lub cechy przecigzenia PK),

powiekszenia wymiaru PK w spiralnej tomografii
komputerowej, podwyzszonego stezenia peptydow
natriuretycznych (BNP lub NT-proBNP) albo podwyz-
szonego ciSnienia w PK w badaniu hemodynamicz-
nym. Markerami uszkodzenia mieSnia sercowego sg
natomiast podwyzszone stezenia troponiny T lub I.
Uzytecznos¢ pozostatych biomarkeréw martwicy mio-
kardium wymaga jeszcze potwierdzenia. Pacjenci z gru-
py umiarkowanego ryzyka wymagaja hospitalizacji
1 czesto, przynajmniej na poczatku, Scistego monitoro-
wania. Natomiast pacjenci z malym ryzykiem moga
by¢ wczesniej wypisywani ze szpitala, a w niektorych
przypadkach mozna rozwazy¢ nawet leczenie ambula-
toryjne.

Zlotym standardem w diagnostyce ZP pozostaje ar-
teriografia t¢tnic ptucnych, jednak wielorzedowa spiral-
na tomografia komputerowa (sTK) umozliwia bardzo
dobra wizualizacj¢ skrzeplin w tgtnicach ptucnych, co
w polgczeniu z dostepnoscig i krotkim czasem badania
powoduje, ze coraz czgsciej staje si¢ metodg z wyboru
w diagnostyce ZP. Jej wadami sg konieczno$¢ stosowania
srodkéw kontrastowych oraz promieniowanie. Swo-
isto$§¢ sTK jest bardzo duza, jednak czutos¢ w duzej
mierze zalezy od uzywanego sprzetu. Aparaty starszej
generacji, jednorzedowe, pozwalajg na wiarygodne
uwidocznienie skrzeplin tylko do poziomu tetnic seg-
mentalnych. Natomiast wielorzedowe tomografy kom-
puterowe (cztery i wiecej rzedy detektorow) umozliwiaja
stwierdzenie skrzeplin nawet w tetnicach subsegmen-
talnych. W badaniu CHRISTOPHER obejmujacym
3306 pacjentow stwierdzono, ze strategia oparta na oce-
nie klinicznego prawdopodobienstwa ZP, st¢zenia d-di-
merow oraz sCT pozwala na skuteczne i bezpieczne
potwierdzenie lub wykluczenie ZP, decydujace o podje-
ciu lub nie leczenia przeciwzakrzepowego, u pacjentow
z podejrzeniem tej choroby [12]. Wyniki tej obserwacji
potwierdzaja opublikowane ostatnio wyniki metaanali-
zy, ktora wykazala, ze czesto$¢ wystgpowania ZP w cia-
gu 3 miesiecy od wykluczenia tego rozpoznania jedynie
na podstawie prawidtowego wyniku tomografii wynosi
1,2% (95% PU 0,8-1,8%) [13].

W ostatnim czasie pojawilo si¢ kilka publikacji
wskazujgcych na prawdopodobnie czesciowo wspolng
patogeneze miazdzycy i ZChZZ. W okoto 3-letniej
prospektywnej obserwacji 360 pacjentow z ZP stwier-
dzono, ze incydenty sercowo-naczyniowe wystepujg
istotnie cze¢Sciej u chorych z idiopatyczng ZP niz w ZP
zwiazanej z przejsciowymi czynnikami ryzyka (RR 2,0,
95% PU 1,20-3,34, p=0,006) [14]. Co ciekawe, wydaje
si¢, ze podajac leki uwazane dotychczas za typowo
przeciwmiazdzycowe, mozna zmniejszac nie tylko czeg-
sto$¢ zawalow serca i udaréw mozgu, ale takze ZChZZ.
W badaniu JUPITER obejmujacym 17 802 pacjentow
W grupie otrzymujacej rosuwastatyne w profilaktyce
pierwotnej czestosé ZChZZ byla mniejsza niz w grupie
placebo (HR 0,57, 95% PU 0,37-0,86, p=0,007) [15].
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OSTRA ZATOROWOSC PLUCNA - CZAS NA
RACJONALNE PODEJSCIE DO DIAGNOSTYKI

Napisanie komentarza do artykulu pogladowego dwojga
wybitnych znawcoéw problematyki zylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej, opublikowanego w jednym z naj-
bardziej szanowanych pism medycznych, nie jest fatwym
zadaniem. Co wiecej, wydaje mi sie, ze obszerny komen-
tarz moglby odwies¢ niektérych z Szanownych Czytelni-
koéw od przeczytania tego niezmiernie ciekawego
artykutu. Artykulu, napisanego dwa lata po ogloszeniu
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego dotyczacych diagnostyki i leczenia ostrej zatorowo-
Sci plucnej (ZP), przygotowanych mi¢dzy innymi przez
prof. Giancarlo Agnelliego. Trudno dyskutowac i ko-
mentowac tresé, ktora doskonale podsumowuje aktualny
stan wiedzy dotyczacy diagnostyki, oceny rokowania i le-
czenia ZP. Warto odnotowad, ze przez dwa lata, ktore
uplynely od prezentacji wytycznych, wiedza dotyczgca
diagnostyki i leczenia ZP nie ulegla istotnym zmianom.
Nalezy jedynie wspomniec o przelomie, ktory ma szan-
s¢ dokonac si¢ w najblizszym czasie w przewleklym le-
czeniu przeciwzakrzepowym ZP Po wielu latach

Klinika Choréb Wewnetrznych Klatki Piersiowej
Instytut GruZlicy i Choréb Ptuc w Warszawie

poszukiwan nowe leki z grupy bezposrednich inhibito-
réow trombiny (dabigatran) i doustnych inhibitoréw ak-
tywnego czynnika X (riwaroksaban, apiksaban) majg
szanse zastgpic leki skuteczne, ale ucigzliwe w stosowa-
niu — acenokumarol 1 warfaryne.

Pozwole sobie zatem na bardziej ogdlng refleksje do-
tyczacg diagnostyki ZP, a odnoszacg sie do polskiej rze-
czywistosci. Chciatbym zwréci¢ uwage na jedng z liczb
pojawiajacych sie w pierwszej czeSci artykutu. Autorzy
piszg, ze czgstos¢ obiektywnego potwierdzenia ZP w po-
pulacji pacjentéw z jej klinicznym podejrzeniem wyno-
si okoto 20%, a w Stanach Zjednoczonych nawet mnie;j.
Wiynika z tego, ze ZP cze¢Sciej wykluczamy, niz potwier-
dzamy. Dane z Og6lnopolskiego Rejestru Zatorowosci
Ptucnej ZATPOL pokazujg jednak, ze odsetek potwier-
dzen ZP wsrod pacjentow z jej klinicznym podejrzeniem
w Polsce wynosi az 65%. Na pierwszy rzut oka wydawac
by si¢ mogto, ze trafno$¢ oceny klinicznej w naszym kra-
ju jest wieksza i, parafrazujac stowa znanej reklamy, moz-
na byloby triumfalnie oglosi¢, ze ,nasza kielbasa
przegonila ich kietbase”. Niestety tak nie jest! Nieswo-
iste objawy powoduja, ze podejrzenie ZP musi dotyczy¢

34 Kardiologia po Dyplomie ®m Tom 9 Nr 9 * Wrzesien 2010

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie



http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

wigkszej grupy pacjentow, nawet tych, u ktérych osta-
tecznie nie bedzie potwierdzona. Jest to powszechnie ak-
ceptowany stan rzeczy. Jesli podejrzenie ZP jest stawiane
zbyt rzadko, to ryzykujemy pominiecie pacjentow, kto-
rych leczenie mogtoby istotnie zmienié ich rokowanie.

Doswiadczenie ZATPOL-u uczy, ze w Polsce zbyt
rzadko podejrzewamy ZP u pacjentéw, u ktérych ob-
jawy sa malo charakterystyczne i/lub stabo nasilone.
Zatorowo$¢ ptucna funkcjonuje w naszej $wiadomosci
jako choroba ci¢zka, powodujaca nagly zgon, przebiega-
jaca ze wstrzasem, a przynajmniej ze spadkiem ci$nie-
nia tetniczego. Zdaniem wielu lekarzy stosunkowo
dobry stan pacjenta wyklucza ZP. A przeciez duze sta-
tystyki pokazujg dobitnie, ze tak nie jest! Zatorowosc
plucna duzego ryzyka (dawniej nazywana masywns) to
nie wiecej niz 10% wszystkich przypadkow ZP (w Polsce
wg ZATPOL-u - 15%).

Kilkana$cie miesiecy temu z uwagg Sledzilem do-
niesienia prasowe dotyczace tragicznej Smierci znanej
polskiej lekkoatletki. Wiele oséb od razu wskazywato
na ZP jako prawdopodobng przyczyng zgonu miode;j
wysportowanej kobiety, ktora zmarta nagle w czasie tre-
ningu. Podejrzenia potwierdzono wkrotce badaniem
autopsyjnym. Okazato si¢ jednak rowniez, ze ,,proble-
my z oddychaniem” wystepowaly od wielu tygodni,
a obrzek i bolesnosc¢ tydki co najmniej kilka dni wczes-
niej. Jaka szkoda, ze nie pomyslano o ZP na tym eta-
pie. Moze udatoby si¢ unikna¢ tragedii?

Nalezy si¢ rowniez zastanowié, czy prowadzac akcje
edukacyjna, nie wykreowaliémy obrazu ZP jako ,,ciche-
go zabojcy mtodych kobiet”? Moze przyszedt czas na po-
kazanie rowniez innej twarzy ZP? Choroby powodujace;j
bardziej przewlekle i mniej nasilone objawy — dusznos¢,
ograniczenie tolerancji wysitku, niespecyficzne béle
w klatce piersiowej czy niejasne zmiany w radiogramie
Kklatki piersiowej, wspdlistniejace lub nie z objawami ze
strony koficzyn dolnych. Choroby, ktéra nierzadko prze-
biega rzutami, dajgc nam czas i szans¢ na postawienie
wlasciwego rozpoznania i wigczenie odpowiedniego le-
czenia. Pewne — chciatoby si¢ powiedzie¢ — ,,medialne
hasta”, juz do$¢ dobrze zapisaly si¢ w naszej Swiadomo-
sci. W ZATPOL-u wywiad zazywania lekow hormonal-
nych lub dlugotrwalej podrézy lotniczej zmniejszat
ryzyko nieprawidlowego prowadzenia procesu diagno-
stycznego. To oczywiscie dobrze, ale z drugiej strony
obecnos¢ przewleklej niewydolnosci serca lub przewle-
kta choroba ptuc okoto dwukrotnie takie ryzyko zwigk-
szaly! Troszczac si¢ o mlode kobiety, nie zapominajmy
0 osobach hospitalizowanych na oddziatach internistycz-
nych i kardiologicznych, u ktorych oprécz niewat-
pliwych choréb przewleklych ZP moze staé si¢ dodatko-
wym czynnikiem prowadzacym do pogorszenia ich sta-
nu zdrowia. Jesli ZP nie jest przyczyng hospitalizacji lub
tez zostanie obiektywnie wykluczona, to nie nalezy za-
pomina¢ o koniecznosci stosowania profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej w tej grupie pacjentow.

Jak w takim razie radzi¢ sobie z ZP w codziennej
praktyce? Racjonalnie! Nie nalezy si¢ tej choroby bac.
Strach przed ZP powoduje, ze nie widzimy jej w ogéle,
albo odwrotnie — widzimy jg u kazdego pacjenta. Nie
nalezy pomijaé ZP w diagnostyce r6znicowej, nawet je-
§li nie jest ona najbardziej prawdopodobng przyczyng
dolegliwosci pacjenta. Jesli wykluczymy przyczyny bar-
dziej prawdopodobne lub epidemiologicznie czestsze,
to wtedy mozemy wrocic¢ do rozstrzygnigcia obecnosci
ZP. Bo przeciez przesada byloby wzywanie do podejrze-
wania ZP u kazdego pacjenta z bolem w klatce piersio-
wej lub dusznoscig.

Niestety najwiekszym i nierozwigzanym dotychczas
problemem diagnostyki ZP pozostaje brak prostego
i bezpiecznego testu pozwalajgcego na jej wykluczenie
u wigkszosci pacjentow, u ktorych ta choroba nie wy-
stgpuje. Takim testem jest u pacjentéw z podejrzeniem
zawalu serca elektrokardiogram wspierany przez ozna-
czanie st¢zenia markeréw martwicy miokardium. Za-
uwazmy, ze na wstepnym etapie diagnostyki ZP
dzielimy populacj¢ pacjentéw z podejrzeniem ZP na
grupy matego, poSredniego i duzego klinicznego praw-
dopodobienstwa. Nawet jesli wigczymy do oceny kli-
nicznego prawdopodobienstwa EKG, gazometri¢ krwi
tetniczej, zdjecie radiologiczne klatki piersiowej czy na-
wet echokardiografig, to nadal nie jesteSmy w stanie
wykluczy¢ ZP. Nieprzypadkowo nie ma grupy ,,zerowe-
go” klinicznego prawdopodobienstwa. Uzywane w celu
wykluczenia ZP oznaczenie st¢zenia d-dimeru w suro-
wicy dos¢ dobrze zdaje egzamin w populacji pacjentow
ambulatoryjnych. Z kolei u chorych hospitalizowa-
nych, obarczonych chorobg nowotworowsg lub u kobiet
ciezarnych swoistoS¢ tego testu jest na tyle mala, ze nie-
ktorzy kwestionujg zasadno$¢ jego wykonywania.
U pozostatych pacjentow, chcac postepowaé zgodnie
z wytycznymi, jesteSmy zmuszeni do wykonywania
tomografii komputerowej lub scyntygrafii perfuzyjnej
pluc. To z kolei wigze si¢ z ryzykiem zwigzanym z poda-
waniem Kontrastu i stosowaniem promieniowania joni-
zujacego. Nadzieje zwigzane z zastosowaniem angiografii
plucnej metodg rezonansu magnetycznego w diagnosty-
ce ZP niestety zawiodly.

Na zakonczenie jeszcze raz goraco zachecam do lek-
tury artykutu Giancarlo Agnelliego i Cecilii Beccatini —
na pewno znajdziecie tam Panstwo wiele praktycznych
wskazowek, jak radzié sobie z ZP. Wskazowek, ktore sg
zgodne z zasadami medycyny opartej na dowodach na-
ukowych. Aktualne standardy diagnostyki ZP daja moz-
liwos¢ stworzenia wiasnych algorytmow postepowania
w zaleznoSci od lokalnej dostepnosci poszczegdlnych te-
stow diagnostycznych. W kolejnych etapach wszystko
pozostaje w Panstwa rekach, bo jak pokazuje ZATPOL,
postawienie diagnozy zgodnie z wytycznymi ponad
dwukrotnie zmniejsza $miertelno$¢ w grupie pacjentow
z podejrzeniem ZP! Takich wlasnie pozytywnych do-
Swiadczen z diagnostyka i leczeniem ZP Panstwu zycze.
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