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Zatorowosc ptucna

Pulmonary embolism

Streszczenie

U chorych z przewlektymi zaawansowanymi schorzeniami, w tym zwtaszcza z chorobg nowotworowa,
ryzyko wystapienia zatorowosci ptucnej jest wysokie.

Réznicowanie zatorowosci w wielu przypadkach jest trudne, wartos¢ diagnostyczna poszczegdlnych ba-
dan istotnie sie rézni, a ich interpretacja jest niejednoznaczna. Smiertelnos¢ w przebiegu nieleczonego
zatoru tetnicy ptucnej jest duza i wynosi okoto 30%. Prawidtowe rozpoznanie oraz odpowiednie leczenie
pozwalajg jg zmniejszy¢ do 2-18%. Wybdr metody nalezy rozwazy¢ po okresleniu czynnikéw ryzyka oraz
stanu ogdlnego pacjenta. U chorych z przewlektymi zaawansowanymi schorzeniami najczesciej stosuje
sie leczenie przeciwzakrzepowe. W przypadku nawrotéw zatorowosci mozna rozwazy¢ zastosowanie
filtrow zylnych, ryzyko wystgpienia zatorowosci ptucnej jest wysokie.

Stowa kluczowe: zatorowos¢ ptucna, scyntygrafia perfuzyjna ptuc, tomografia komputerowa ptuc, d-dimery,
angiografia tetnicy ptucnej, leczenie przeciwzakrzepowe

Abstract
Risk of the pulmonary embolism is relatively high in patients with advanced chronic diseases, particularly
with malignancies. Differential diagnosis and the interpretation of diagnostic procedures may prove to be
difficult. The mortality in untreated pulmonary embolism is high (30%) but appropriate treatment may
decrease it to 2-18%. The treatment depends mainly on risk factors for recurrence and on performance
status at diagnosis. Pulmonary embolism in advanced chronic disease is usually approached with anticoagu-
lants. Recurrent pulmonary embolism may be managed with implantation of filters.

Key words: pulmonary embolism, pulmonary perfusion scintigraphy, computed tomography, d-dimers,
pulmonary angiography, anticoagulant therapy

Wprowadzenie

Ryzyko wystgpienia zylnej choroby zatorowo-
-zakrzepowej i zatorowosci pfucnej jest wysokie
u chorych z przewleklymi zaawansowanymi scho-
rzeniami, zwtaszcza z chorobami nowotworowy-
mi. Do grupy szczegdlnie zagrozonej zatorowoscia
nalezg chorzy bedacy pod opiekg lekarzy medycyny
paliatywnej.

W krajach zachodnich wspoétczynnik wystepowa-
nia zatorowosci ptucnej wynosi okoto 0,5/1000 rocz-
nie [1]. W wiekszosci przypadkdw nie jest ona izolo-

wanym stanem chorobowym, lecz stanowi nastep-
stwo zylnej choroby zatorowo-zakrzepowej. Badania
ostatnich lat wskazuja, ze poza uznanymi czynnikami
ryzyka zylnej choroby zatorowo-zakrzepowej (takimi
jak ztamania miednicy lub kosci udowej, rozlegte za-
biegi operacyjne, dtugotrwate unieruchomienie lub
choroba nowotworowa) (tab. 1), istotna role w pato-
genezie tej choroby mogg odgrywad czynniki dzie-
dziczne. Uwaza sie, ze okoto 30% przypadkéw na-
wracajacych zmian zatorowo-zakrzepowych jest zwia-
zanych z polimorfizmem gendéw kodujacych biatka
biorgce udziat w procesach hemostazy [2]. Na przy-
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Tabela 1. Czynniki zwiekszajgce ryzyko wystgpienia
zatorowosci ptucnej u chorych na przewlekte,
zaawansowane schorzenia [1, 28]

Table 1. Factors increasing the risk of pulmonary
embolism in advanced chronic disease [1, 28]

Przewlekta, zaawansowana choroba, np. ptuc
lub uktadu krazenia

Zaawansowany wiek

Dtugotrwate unieruchomienie
Choroba nowotworowa

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa i/lub zatorowos¢
ptucna w wywiadzie

.Incydent mézgowy” w wywiadzie

Poliglobulia, zwigkszona liczba ptytek krwi

Ztamania, zwtaszcza w obrebie dtugich kosci i miednicy
Stan po zabiegach operacyjnych

Otytos¢

Zespot antyfosfolipidowy

Zastoinowa niewydolnosc krazenia

ktad w polskiej populacji wieksze ryzyko wystapienia
zylnej choroby zatorowo-zakrzepowej wystepuje u no-
sicieli wariantowych alleli dla czynnika V [3].

Rozpoznawanie zatorowosci ptucnej

W wielu przypadkach rozpoznanie zatorowosci
ptucnej jest trudne (tab. 2) [4]. Uwage zwraca duza
liczba przypadkéw zatorowosci rozpoznawanych do-
piero w wyniku autopsji (mogty by¢ one bezposred-
nig lub posrednia przyczyna zgonu) [5].

Kliniczny obraz ptucnej zatorowosci nie jest cha-
rakterystyczny, ale niemal u wszystkich chorych wy-
stepujg dusznos¢ i bdl w klatce piersiowej [6, 7].
Ponadto u czesci pacjentéw obserwuje sie objawy
zastabniecia lub omdlenia, krwioplucie, kaszel oraz
niewielki wysiek optucnowy [8]. Zamkniecie tetnicy
ptucnej powoduje m.in. uwalnianie w zajetym ob-
szarze mediatoréw skurczu oskrzela. Ostuchowe ob-
jawy skurczu oskrzeli moga by¢ Zrédtem pomytek
w diagnozie.

Tabela 2. Stany chorobowe wymagajace réznico-
wania z zatorowoscia ptucng [28]
Table 2. Differential diagnosis of pulmonary embolism [28]

Zawat serca

Rozwarstwiajgcy tetniak aorty

Odma optucnowa

Zapalenie ptuc

Zapalenie osierdzia

Wirusowe zapalenie optucnej

Zaostrzenie przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc

Z requty zator ,jezdziec” pnia tetnicy ptucnej lub
zator gtéwnych gatezi powoduja wystgpienie gwat-
townych objawdéw silnego zamostkowego bdlu i na-
silonej dusznosci, z objawami ,,ostrego serca ptuc-
nego” i wstrzasu. W przypadku zamkniecia mniej-
szego naczynia natezenie objawdw jest zréznicowa-
ne i zalezy zaréwno od stanu tozyska systemowego
w uktadzie oddechowym, jak i wydolnosci oddecho-
wej przed wystgpieniem zatoru.

W réznicowaniu zatorowosci ptucnej pomocne
s radiologiczne badania klatki piersiowej (klasycz-
ne radiogramy, badanie tomokomputerowe lub re-
zonansowe, kontrastowe badanie tetnicy ptucnej),
badanie echokardiograficzne i elektrokardiologicz-
ne serca, okreslenie stezenia osoczowych d-dime-
réw oraz scyntygraficzne badanie ptuc. Wartos¢ po-
szczegOlnych badan jest rézna, a ich interpretacja
moze przysparzac wiele trudnosci.

Radiologiczne badanie klatki piersiowej

Radiologiczne badanie klatki piersiowej stanowi
podstawowag metode pozwalajgcg réoznicowad zmia-
ny w uktadzie oddechowym. W badaniu obejmuja-
cym prawie 400 chorych z zatorowoscig ptucng tyl-
ko w 12% przypadkéw nie stwierdzono zmian w ra-
diologicznym obrazie klatki piersiowej [9]. Najczes-
ciej wystepujacym zaburzeniem byto zmniejszenie
powietrznosci po chorej stronie (niedodma, ptytko-
wa niedodma i uniesienie przepony) oraz pneumo-
niczne zgeszczenia migzszu ptucnego. Ponadto u czesci
chorych dochodzito do poszerzenia prawej komory,
~amputacji” cienia tetnicy ptucnej lub/i jej poszerze-
nia oraz wysieku optucnowego [8]. W badaniu Pro-
spective Investigative Study of Acute Pulmonary
Embolism Diagnosis (PISA-PED) [8] wykazano, ze
powyzsze objawy tylko sporadycznie (1%) wystepo-
waty u chorych z ostatecznym rozpoznaniem innym
niz zatorowos¢ ptucna.

Tomokomputerowe badanie
klatki piersiowej

Wprowadzona w ostatnich latach technika spi-
ralnej tomografii komputerowej klatki piersiowej
umozliwita istotne skrécenie czasu badania i ocene
rozgatezien tetnicy ptucnej do okoto pigtego podziatu
w czasie jednego zatrzymania oddechu po podaniu
kontrastu [10]. Za pomoca tego badania mozna
wykazad obecnos¢ skrzepliny w tetnicy pfucnej jako
ubytek wypetnienia naczynia krwig lub jako catko-
wite jego zamkniecie. Jednak trudno ocenia sig tet-
nice podsegmentowe i pofozone jeszcze bardziej
obwodowo [11, 12].

Spiralna tomografia komputerowa klatki piersio-
wej jest obecnie uznanym sposobem rozpoznawania
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zatorowosci ptucnej. Niektére analizy wykazuja, ze
swoistos¢ i czutos¢ tej metody jest poréwnywalna
z wynikami badania angiograficznego tetnicy ptuc-
nej [13, 14]. Z kolei ujemny wynik badania tomo-
komputerowego pozwala z duzym prawdopodobien-
stwem wykluczy¢ zatorowos¢ [15, 16]. Podczas ba-
dania tetnicy ptucnej po okoto 3-5 minutach po do-
zylnym podaniu kontrastu mozna takze oceni¢ tomo-
komputerowo uktad zylny miednicy i konczyn dol-
nych, co stwarza dodatkowa mozliwos¢ wykazania
obecnosci skrzepliny w tych okolicach [17].

Badanie elektrokardiograficzne (EKG)
i echokardiograficzne serca

Zmiany w EKG (przejsciowy blok prawej odnogi
peczka Hisa, catkowity lub niepetny, gtebokos¢ za-
tamkéw S w odprowadzeniach I, avVL > 1,5 mm,
przesuniecie strefy przejsciowej do V5, zespot QS
w odprowadzeniach lll, aVF, ale nie Il, os QRS > 90°,
niski woltaz zatamkéw w odprowadzeniach konczy-
nowych, ujemne zatamki T w odprowadzeniach lll,
aVF, V1-V4) z reguty nie pozwalaja na jednoznaczne
rozpoznanie zatorowosci. Jednak badanie EKG umoz-
liwia monitorowanie zmian w trakcie leczenia oraz
réznicowanie zatorowosci z zaostrzeniem choroby
wiencowej i zawatem serca.

Coraz wieksze znaczenie w rozpoznawaniu zato-
rowosci ptucnej ma echokardiograficzne badanie
serca. W rzadkich przypadkach umozliwia ono uwi-
docznienie skrzepliny w prawej czesci serca lub gtéw-
nych tetnicach ptucnych. Natomiast czesciej pozwa-
la ono wykry¢ zaburzenia czynnosci prawej komory
oraz wzrost cisnienia w tetnicy ptucnej, cho¢ ten
ostatni objaw moze by¢ takze obecny u chorych na
przewlekta obturacyjng chorobe ptuc (POChP) [18,
19]. Jednoczesnie podkresla sie, ze ujemny wynik
badania echokardiograficznego nie wyklucza obec-
nosci zatoru. Echokardiografia przezprzetykowa
umozliwia dodatkowo ocene centralnych tetnic ptuc-
nych, az do podziatu na gatezie ptatowe [20].

Scyntygrafia perfuzyjna ptuc

Scyntygrafia perfuzyjna ptuc jest czuta i swoista
metoda w rozpoznawaniu zatorowosci ptucnej. Pra-
widtowy obraz scyntygrafii perfuzyjnej ptuc z duzym
prawdopodobienstwem wyklucza podejrzenie zato-
rowosci ptucnej [21]. Najbardziej typowe dla tego
schorzenia sg natomiast ostro odgraniczone ubytki
perfuzji odpowiadajace jednostce anatomicznej (np.
ptatowi ptuca). Rozpoznanie jest najmniej pewne
w przypadku nieostro odgraniczonych, pojedynczych
lub mnogich ognisk. Badanie Prospective Investiga-
tion of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED) [9]
wykazato, ze w radiogramach klatki piersiowej w re-
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gionie odpowiadajgcym ubytkowi perfuzji czesto
stwierdza sie obraz niedodmy lub nacieku. Potwier-
dza to wczesniejsze obserwacje o mniejszej niz sie
powszechnie sadzi wartosci poréwnania scyntygra-
moéw perfuzyjnych i wentylacyjnych.

Stezenie d-dimerow

Oznaczanie osoczowego stezenia d-dimeréw, kto-
re sg produktem rozpadu fibryny, stosuje sie w wielu
osrodkach w celu szybkiego wykluczenia zatorowo-
$ci [22]. Uwaza sie, ze stezenie tego wskaznika poni-
zej 500 ng/ml jest zwigzane z matym prawdopodo-
bienstwem ,,swiezego” zatoru ptucnego lub zylnej
choroby zatorowo-zakrzepowej [23]. Wysokie ste-
zenie d-dimeréw wystepuje u ponad 95% chorych
z zatorowoscia, ale moze takze towarzyszy¢ innym
schorzeniom, takim jak zawat serca, nowotwory, roz-
legte urazy lub choroby watroby [24, 25]. Jest to
zatem badanie czute, ale mato swoiste.

Wedtug niektérych badaczy zastosowanie perfu-
zyjnej scyntygrafii i oceny tomokomputerowej moze
w przyszfosci zastapi¢ angiografie tetnicy ptucnej.
Takie podejscie wydaje sie szczeg6lnie uzasadnione
w odniesieniu do chorych z zaawansowanymi prze-
wlektymi schorzeniami. U wielu z nich zastosowanie
mniej dostepnych metod, takich jak rezonans mag-
netyczny lub angiografia tetnicy ptucnej, moze by¢
utrudnione. Wedtug innych autoréw doswiadczenie
w ocenie obrazéw tomografii komputerowej i rezo-
nansu magnetycznego jest niedostateczne, dlatego
angiografia nadal pozostaje referencyjng metoda
rozpoznawania, zwtaszcza przewlektych zmian za-
torowych i jest uznawana za rozstrzygajace badanie
[26]. Jednak jej wadg jest koniecznos¢ cewnikowa-
nia tetnicy ptucnej i ryzyko zwigzanych z tym powi-
ktan [27].

Rokowanie

Wystagpienie zmian zatorowych w ptucach jest
obarczone duzg smiertelnoscig, niezaleznie od ro-
kowania w odniesieniu do przewlektej podstawo-
wej choroby [1, 28, 29]. Za czynniki zwigzane z naj-
wiekszym ryzykiem zgonu uwaza sie zaburzenia
hemodynamiczne, nasilone zaburzenia czynnosci
prawej komory serca oraz zwiekszone stezenie ser-
cowych troponin we krwi (tab. 3). Zwiekszone ste-
zenie troponiny | wigze sie z wystgpowaniem mi-
krozatorow miesnia prawej komory serca [30].
Smiertelnos¢ w przebiegu nieleczonego zatoru tet-
nicy ptucnej jest duza i wynosi okoto 30% [31].
Prawidtowe rozpoznanie oraz szybko rozpoczete od-
powiednie leczenie pozwala jg zmniejszy¢ do
2-18% [1, 28].
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Tabela 3. Czynniki zwiekszajgce ryzyko zgonu
w przebiegu zatorowosci ptucnej [25, 28, 32]
Table 3. Factor increasing the risk of death during
pulmonary embolism [25, 28, 32]

Wiek > 70 lat

Choroba nowotworowa

Klinicznie jawna niewydolnos¢ serca
Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
Skurczowe cisnienie tetnicze < 90 mm Hg
Hipokineza prawej komory

Zwiekszone stezenie troponiny | we krwi

Tabela 4. Metody postepowania w zatorowosci
ptucnej [34]
Table 4. Management of pulmonary embolism [34]

Zapobieganie zatorowosci ptucnej
Rehabilitacja chorych

Leczenie przeciwzakrzepowe chorych z wysokim
ryzykiem wystapienia zatorowosci ptucnej

Filtry zylne

Leczenie zatoru ptucnego
Leczenie trombolityczne
Leczenie przeciwzakrzepowe
Chirurgiczne usunigcie zatoru

Leczenie

W przypadku zatorowosci ptucnej stosuje sie
leczenie fibrynolityczne i/lub przeciwzakrzepowe
(tab. 4). Wybo6r metody nalezy rozwazy¢ po okre-
sleniu czynnikéw ryzyka oraz ogélnego stanu cho-
rego.

Leczenie fibrynolityczne powinno sie rozwazyé
w przypadku wystgpienia zaburzer hemodynamiczych,
uszkodzenia czynnosci prawej komory serca, zwigkszo-
nego stezenia troponiny i wysokiego ryzyka zgonu [32].

W wiekszosci przypadkéw zatorowosci ptucnej
u chorych w koncowych stadiach przewlektych cho-
rob postepowaniem z wyboru jest leczenie prze-
ciwzakrzepowe (tab. 5), przy czym z reguty rozpo-
czyna sie je, gdy istnieje uzasadnione podejrzenie

Tabela 5. Najczesciej stosowane leki przeciwkrzepliwe

Table 5. Commonly used anticoagulants

zatoru. Po wykluczenia takiego rozpoznania nale-
zy przerwac leczenie przeciwzakrzepowe.

W ostrej zatorowosci ptucnej leczenie przeciwza-
krzepowe prowadzi sie zwykle przy uzyciu standardo-
wej, niefrakcjonowanej heparyny. Po jednorazowym
dozylnym podaniu heparyny w dawce 60-
—70j./kg mc. zaleca sie stosowanie ciggtego wlewu w
dawce dostosowanej do wartosci czasu krzepniecia
kaolinowo-kefalinowego (APTT, activated partial trom-
boplastin time) lub stezenia heparyny we krwi. Nale-
zy dazyc¢ do 2-3-krotnego wydtuzenia wyjsciowej war-
tosci APTT lub stezenia heparyny we krwi w grani-
cach 0,3-0,7 j./ml. Gdy nie ma moznosci monitoro-
wania leczenia za pomoca APTT, stosuje sie wlew w
dawce 16-17 j./kg mc./h. Leczenie takie prowadzi sie
przez okoto 7-10 dni, przy czym w ostatnich dniach
dofacza sie doustny lek, ktéry nastepnie stosuje sie w
fazie podtrzymujacej. Dostepne sg doustne preparaty
— pochodne kumaryny. Ich stosowanie wymaga re-
gularnej kontroli Miedzynarodowego Czynnika Znor-
malizowanego (INR, International Normalization Ra-
tio) i czasu protrombinowego. W leczeniu ostrego
zatoru skuteczne sg takze niskoczasteczkowe frakcjo-
nowane heparyny [33]. Heparyng drobnoczasteczkowg
zarejestrowang przez amerykanski Federalny Urzad
Zywnosci i Lekéw (FDA, Food and Drug Administra-
tion) do leczenia zatorowosci ptucnej jest enoksapa-
ryna — podawana w dawce 1 mg/kg mc. co 12 go-
dzin lub 1,5 mg/kg mc. co 24 godziny. W praktyce w
ciggu pierwszych 2-3 dni terapii zaleca si¢ podanie
standardowej heparyny, aby oceni¢ odpowiedZ na
lek. Nastepnie mozliwe jest podskérne podawanie jed-
nego z preparatéw frakcjonowanych heparyn. Ich sto-
sowanie nie wymaga scistej kontroli. Mozna je takze
wykorzystywac w leczeniu przedtuzonym u chorych,
u ktérych ryzyko nawrotu zatorowosci jest szczegol-
nie duze, np. u chorych na nowotwory.

Zatorowos¢ ptucna ma czesto nawrotowy cha-
rakter, zwtaszcza przy wspétistniejgcych, genetycz-
nie uwarunkowanych zaburzeniach wykrzepiania.
Dotychczas nie okreslono jednoznacznie najkorzyst-

Lek Najczesciej stosowane dawki, Mechanizm dziatania

droga podania

Heparyny standardowe,
niefrakcjonowane

25-30 000 j.
w ciggtym dozylnym wlewie*

Heparyny frakcjonowane, 2 x 7500 j. podskornie
niskoczgsteczkowe

Pochodne kumaryny 1-4 mg doustnie

Wigzanie z antytrombing Il i katalizowanie zahamowanie
czynnika lla oraz czynnikéw Xa, 1Xa i Xlla;
hamowanie czynnosci ptytek krwi

Wigzanie z antytrombing Ill i katalizowanie

zahamowania czynnika Xa

Antagonista witaminy K, hamuje koncowy etap biosyntezy
czynnikéw krzepniecia — 11, VII, IX i X

*Standardowe heparyny mozna stosowac rowniez podskérnie w leczeniu przedtuzonym, jednak w praktyce czesciej stosuje sie heparyny frakcjonowane
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niejszego czasu trwania przedtuzonego leczenia srod-
kami przeciwkrzepliwymi chorych po incydencie zato-
rowosci ptucnej. Wydaje sie jednak, ze nie ma pod-
staw do dtugotrwatego (,,w nieskonczonosc”) poda-
wania doustnych lekéw przeciwkrzepliwych. Badanie,
ktére objeto ponad 700 oséb z zylng chorobg zatoro-
wo-zakrzepowg, nie wykazato réznic w liczbie na-
wrotéw choroby i dziatan niepozadanych w grupach
chorych leczonych srodkami przeciwkrzepliwymi przez
3 i 6 miesiecy [34, 35]. W innym badaniu, w ktérym
chorych po incydencie zylnej choroby zatorowo-za-
krzepowej przydzielano losowo do leczenia przeciw-
zakrzepowego trwajgcego 3 miesigce lub 2 lata, wy-
kazano jednak znaczaco mniejszg liczbe nawrotéw w
grupie poddanej przedtuzonej kuracji [36]. W prakty-
ce w wielu osrodkach leczenie podtrzymujace stosuje
sie przez 6 miesiecy. Na decyzje o czasie trwania
leczenia przeciwzakrzepowego wptywa obecnosc¢ od-
wracalnego czynnika ryzyka zylnej choroby zatoro-
wo-zakrzepowej (np. unieruchomienie, urazy). W ta-
kiej sytuacji wystarcza krétsza, 3—6-miesieczna tera-
pia. Pozostate wystepujace przewlekle przyczyny zyl-
nej choroby zatorowo-zakrzepowej lub nawrét zato-
rowosci stanowig wskazania do wydtuzenia czasu
leczenia. W przypadkach nawrotéw zatorowosci moz-
na rozwazy¢ zastosowanie filtréw zylnych wszczepia-
nych do zyty dolnej lub/i gérnej préznej.

Podsumowanie

Zatorowos¢ ptucna czesto towarzyszy przewlek-
tym zaawansowanym chorobom. Nagte pogorszenie
(nasilenie dusznosci, bél w klatce piersiowej, zastabnie-
cie) u chorych na przewlekta zastoinowa niewydolnos¢
krazenia lub przewlekte choroby uktadu oddechowego
powinno nasuwac podejrzenie zatoru. Rozpoznanie
nalezy potwierdzi¢ perfuzyjng scyntygrafia ptuc (obraz
o wysokim prawdopodobienstwie zatoru) i/lub spiral-
nym tomokomputerowym badaniem klatki piersiowej,
lub metoda rezonansu magnetycznego. W przypad-
kach watpliwych rozstrzygajgcym badaniem powinna
by¢ angiografia tetnicy ptucnej. Przy uzasadnionym
podejrzeniu zatoru nalezy niezwtocznie wdrozy¢ le-
czenie przeciwzakrzepowe.
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