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Jak rozpoznajemy ostrg zatorowoS¢ ptucna
na Oddziatach Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego?

How do we diagnose acute pulmonary embolism in Cardiac Intensive Care Units”?

Joanna Mikocka, Janusz Sielski

éwietokrzyskie Centrum Kardiologii, Kielce

Streszczenie

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa obejmuje dwie jednostki chorobowe: zakrzepice 2yt gtebokich oraz zatorowos¢
ptucna. Jest trzecia co do czestosci wystepowania choroba uktadu krazenia — wedtug najnowszych statystyk roczna
zapadalnos¢ na nig wynosi 100-200 na 100 000 os6b. W wiekszoSci przypadkow ZP jest nastepstwem zakrzepicy
2yt gtebokich konczyn dolnych, natomiast niezakrzepowa ZP wystepuje dos¢ rzadko. Czynnikami predysponujacymi do
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej sg czynniki osobnicze czyli state — zwigzane z chorym oraz czynniki czasowe —
powiazane z réznymi sytuacjami klinicznymi. ZatorowoS¢ ptucna moze by¢ rowniez idiopatyczna i wystgpi¢ przy braku
jakiegokolwiek znanego czynnika ryzyka. W niniejszej pracy zaprezentowano etiopatogeneze, patofizjologie oraz objawy
ZP. Praca bedzie uzyteczna dla lekarzy dyzurujacych w oddziatach ratunkowych oraz oddziatach kardiologii i chorob
wewnetrznych Przyczyni sie do bardziej trafnego rozpoznawania tej waznej jednostki chorobowej.

Stowa kluczowe: zylna choroba zakrzepowo-zatorowa, zatorowosS¢ ptucna

Wprowadzenie

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa obejmuje dwie jed-
nostki kliniczne: zakrzepice zyt gtebokich oraz zator tetnicy
ptucnej. Jest trzecig co do czestosci wystepowania choroba
uktadu krazenia. Wedtug najnowszych statystyk roczna cze-
stotliwo$¢ incydentdw zatoru ptucnego wynosi 100-200 na
100 000 os6b [1, 2]. Zatorowo$¢ ptucna bywa Smiertelna
w swej ostrej fazie. Moze rowniez wystepowac jako postaé
przewlekia i prowadzi¢ do niepetnosprawnosci [3, 4]. Ostra
zatorowo$¢ ptucna stanowi najgrozniejszg postaé kliniczng
2ylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Prawdopodobiefstwo
wczesnego zgonu w zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka
wynosi ponad 15%, w zatorowosci ptucnej poSredniego
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ryzyka 3-15%, a w zatorowoSci ptucnej niskiego ryzyka jest
mniejsze niz 1% [5, 6]. Zdarza sie, ze zatorowo$¢ ptucna
przebiega bez zadnych objawdw klinicznych i zdiagnozo-
wana moze zosta¢ zupetnie przypadkowo. Ponadto ZP
stwierdza sie czesto w badaniu poSmiertnym u pacjentow,
ktorzy byli leczeni z powodu innych choréb [7].

W niniejszej pracy zaprezentowano etiopatogeneze,
patofizjologie oraz objawy ZP. NakreSlono symptomy, kto-
re mogg prowadzi¢ do rozpoznania tej choroby. Praca ta,
wedtug autoréw, bedzie uzyteczna dla lekarzy dyzurujacych
w oddziatach ratunkowych oraz oddziatach kardiologii
i chor6b wewnetrznych. Przyczyni sie do bardziej trafnego
rozpoznawania tej waznej jednostki chorobowe;j.
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Epidemiologia

Na podstawie danych epidemiologicznych zator tetnicy
ptucnej stanowi jedna z najczestszych przyczyn hospitaliza-
cji w panstwach europejskich. Badania epidemiologiczne
pokazaty, ze w Polsce na zakrzepice zyt giebokich zapada
okoto 50 tys. 0séb w ciggu roku, a u okoto 20 tys. wystepuje
objawowa zatorowo$¢ ptucna [8]. Badania prowadzone we
Francji dowiodly, ze zakrzepica zyt glebokich wystepuje u oko-
to 120 na 100 000 os6b w ciggu roku, a roczna czestotliwosé
zatorowosci ptucnej wynosi 60-111 na 100 000 os6b [9].

WskazZnik zapadalnosci na zatorowo$¢ ptucna zalezy od
wieku badanej populacji i wzrasta wraz z nim, a poczgwszy
od 40 roku zycia ro$nie dwukrotnie w kazdej kolejnej deka-
dzie zycia [10]. Wedtug statystyk wskaznik zachorowalnoSci
na ZP u dzieci wynosi 1 na 100 000, u mtodziezy 30 na
100 000, a u 0séb po 70 roku zycia 500 na 100 000 w cia-
gu roku [11].

Etiopatogeneza

Najczesciej zatorowoS¢ ptucna jest wynikiem zakrzepicy
2yt gtebokich konczyn dolnych. U ponad potowy pacjentow
materiat zatorowy pochodzi z proksymalnego odcinka zyt
gtebokich konczyn dolnych, a tylko u jednej czwartej cho-
rych z dystalnych odcinkéw zyt gtebokich. Rzadziej zatory
pochodzg z zyt powierzchownych, z zyt koAczyn gérnych
i z Zyt miednicy mniejszej [12]. Niezakrzepowa posta¢ ZP
wystepuje rzadko.

Czynnikami predysponujgcymi do zylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej sg czynniki kliniczne, biochemiczne,
wrodzone i nabyte [13, 14]. W zalezno$ci od stopnia za-
grozenia zakrzepowego wyrdzniamy czynniki ryzyka duze,
umiarkowane oraz mate [15]. Okoto 30% przypadkow stano-
wi idiopatyczna ZP, ktéra moze wystgpic bez jakichkolwiek
czynnikoéw ryzyka u chorego [16].

Do klinicznych czynnikéw zaliczamy: wiek, unierucho-
mienie, nowotwory ztoSliwe, zaawansowana niewydolnos¢
serca, niewydolno$¢ oddechowa, otytos¢, zylaki koiczyn
dolnych, epizod zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
w przesztosci, hormonoterapie, udar mézgu z nastepczym
niedowtadem lub porazeniem konczyn, nikotynizm. Do
czynnikéw biochemicznych zaliczamy trombofilie wrodzone
i nabyte [13, 14].

W sktad duzych czynnikéw ryzyka ZP wchodza: duze
zabiegi operacyjne, rozlegte urazy, ztamanie w obrebie
miednicy lub koAczyn dolnych, uszkodzenie rdzenia krego-
wego, zawat serca oraz przebyta zylna choroba zakrzepowo-
-zatorowa.

Do umiarkowanych czynnikéw ryzyka ZP naleza: ope-
racja artroskopowa stawdéw kolanowych, choroby auto-
immunologiczne, centralne cewniki zylne, przewlekta
niewydolnoS¢ serca, niewydolno$é oddechowa, hormonalna
terapia zastepcza, doustna antykoncepcja, zaptodnienie in

vitro, cigza i potdg, udar porazenny, przebyta zylna choro-
ba zakrzepowo-zatorowa, transfuzje krwi, chemioterapia,
nowotwory ztoSliwe — szczegdlnie w zaawansowanym
stadium choroby.

Ryzyko ZP rézni sie w zalezno$ci od rodzaju nowotworu
ztosliwego [17]. Nowotwory ptuc, zotadka, jelit, trzustki,
mozgu oraz nowotwory hematologiczne wigzg sie z naj-
wyzszym ryzykiem ZP. U kobiet w wieku rozrodczym anty-
koncepcja doustna jest najczestszym czynnikiem ryzyka
tego schorzenia [18, 19]. Najwieksze ryzyko ZP wystepuje
w trzecim trymestrze ciazy i do 6 tygodni po porodzie [20].

WSréd matych czynnikéw ryzyka ZP mozna wymienié:
cukrzyce, nadcisnienie tetnicze, unieruchomienie zwigzane
z przebywaniem w pozycji siedzacej (np. podczas podrozy
samochodem lub samolotem), pozostawienie w t6zku dtuzej
niz 3 dni, operacje laparoskopowe, otytos¢, zylaki, cigze,
starszy wiek [20].

Patofizjologia

Wplyw na wystapienie ZChZZ majg trzy gtéwne czynniki:
zwolnienie przeptywu krwi zylnej, nieprawidtowosci w budo-
wie Sciany zylnej oraz zmiany w sktadzie krwi powodujace
nadmierng aktywno$¢ uktadu krzepniecia i upo$ledzenie
uktadu fibrynolitycznego — tzw. triada Virchowa [21]. Ostra
zatorowo$¢ ptucna powoduje zmiany w krazeniu krwi oraz
wymianie gazowej, a odpowiedZ hemodynamiczna na zator
tetnicy ptucnej zalezy od wielkoSci materiatu zatorowego,
wspotistniejacych choréb ptuc, serca oraz odpowiedzi neuro-
humoralnej. Zamknigecie lub zwezenie Swiatta tetnicy ptucnej
0 okoto 30-50% skutkuje skurczem tetnic ptucnych, co do-
prowadza do hipoksji i wzrostu oporu w tozysku ptucnym [22].

Zmiany te powodujg wzrost obcigzenia nastepczego
prawej komory, a naglty wzrost ciSnienia w prawej komo-
rze prowadzi do jej poszerzenia i hipokinezy (obniza sie
efektywnosé skurczu miesnia prawej komory zgodnie
z prawem Franka-Starlinga) oraz powstania fali zwrotnej
przez zastawke trojdzielng. Zmiany te moga doprowadzié
do rozwoju objawowej niewydolnosci prawokomorowe;j.
Lewostronne przesuniecie przegrody miedzykomorowe;j
powoduje uposledzenie napetniania lewej komory, co moze
by¢ przyczyna hipotensji lub wstrzasu.

Powyzsze zmiany prowadza do zaburzenia stosunku
miedzy wentylacjg a perfuzja oraz zwiekszenia przestrzeni
martwej co skutkuje utrudnieniem wymiany gazowej. Zmia-
ny te powodujg zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej.
Hipoksemii towarzyszy hiperwentylacja, ktéra powoduje
hipokapnie i zasadowice oddechowg [23].

Klasyfikacja ZP

Kliniczna klasyfikacja stopnia ciezko$ci ostrej ZP opiera sie
na szacowanym ryzyku zgonu. Okre$la sie ja na podstawie
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Smiertelnosci szpitalnej lub 30-dniowej po zakornczeniu
hospitalizacji.

Klasyfikacja ciezkoSci ZP ma istotne znaczenie dla
wykonania diagnostyki, wdrozenia odpowiedniego lecze-
nia oraz oceny rokowania u chorego. Na podstawie stanu
klinicznego pacjenta réznicuje sie jg na ZP wysokiego
ryzyka — gdy wystepuje wstrzas badz hipotonia, lub ZP
niewysokiego ryzyka — jesli brak tych objawow [6, 7].
Zatorowo$¢ ptucna niewysokiego ryzyka stanowi 90-95%
przypadkow [24].

Objawy

Objawy ZP zaréwno podmiotowe jak i przedmiotowe moga
by¢ niespecyficzne, co moze utrudnic rozpoznanie. Objawy,
ktére pojawiaja sie w tej chorobie, moga réwniez towarzy-
szy6 zawatowi serca, zapaleniu ptuc, ostrej niewydolnosci
lewokomorowej, tamponadzie serca lub rozwarstwieniu
aorty (ryc. 1).

U duzej liczby chorych z ZP wystepujg takie objawy
jak: dusznosé, omdlenie lub stan przedomdleniowy, bél
w klatce piersiowej, kaszel [25]. Hipotensja i wstrzgs wy-
stepujg znacznie rzadziej, ale sg bardzo istotne klinicznie,
poniewaz wskazujg na centralng postaé ZP. W centralnej
ZP duszno$¢ moze by¢ nasilona w znacznym stopniu,

natomiast w przypadku matej i obwodowej ZP zwykle ma
charakter fagodny i moze pojawi¢ sie okresowo u chorego.
U pacjentdw obcigzonych kardiologicznie, z niewydolnoscia
serca lub chorobami ptuc, nasilenie dusznosci moze byé
jedynym objawem klinicznym.

Omdlenie rzadko towarzyszy ZP. Moze ono wystepowaé
niezaleznie od obecnosci niestabilnosci hemodynamicznej
[26]. ZatorowoS¢ ptucna moze byé tez bezobjawowa i zostac
wykryta w trakcie diagnozowania innych choréb, badz tez
w badaniu poSmiertnym.

Dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej i kaszel sg
czestymi objawami ZP. Spowodowane sg podraznieniem
optucnej przez zatory obwodowe, ktore prowadza do zawatu
ptuca [27]. Bol w klatce piersiowej moze by¢ podobny do
bolu w ostrym zespole wieAicowym. Zatorowo$é ptucna wy-
maga réznicowania z ostra dysfunkcjg zastawek, zawatem
serca, tamponadg i rozwarstwieniem aorty.

Hipoksemia w badaniu gazometrycznym uwazana jest
za jeden z gtobwnych objawdw ostrej ZP, ale u 40% chorych
wystepuje prawidtowa saturacja tlenem, a u 20% prawid-
towy gradient pecherzykowo-wtoSniczkowy [28, 29]. W ga-
zometrii obecna jest takze hipokapnia. Zdjecie RTG klatki
piersiowej, cho¢ czesto jest niespecyficzne, to pozwala na
wykluczenie innych przyczyn dusznosci czy bélu w klatce
piersiowej [30].

Percentage [%]

Duszno$¢  Bol optucnowy Kaszel Bol
w klatce podmostkowy
piersiowej w klatce
piersiowej

Il PE potwierdzona (n = 1880)

Goraczka

Krwioplucie Omdlenie Jednostronny  Objawy DVT
b6l koriczyny ~ (jednostronny
dolnej obrzek konczyny

dolnej)

Bl PE niepotwierdzona (n = 528)

Rycina 1. Charakterystyka kliniczna chorych z podejrzeniem zatorowosci ptucnej w izbie przyje¢ [5] . DVT (deep vein thrombosis) — zakrze-

pica zyt gtebokich; PE (pulmonary embolism) — zatorowoS¢ ptucna
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W ZP wysokiego ryzyka w badaniu EKG wystepuja
Zmiany wskazujgce na przeciagzenie prawej komory m.in.
niezupetny lub catkowity blok prawej odnogi peczka Hisa,
odwrdcenie zatamka T w odprowadzeniach V1-V5, zespét
QR w V1, zesp6t S1Q3T3 [31].

W ZP niewysokiego ryzyka jedyng nieprawidtowoscia
w zapisie EKG moze by¢ tachykardia zatokowa (ok. 40%
pacjentow) oraz nadkomorowe zaburzenia rytmu serca np.
migotanie przedsionkow [32].

Rozpoznanie

Ocena prawdopodobiefistwa zatorowosci ptucnej jest bar-
dzo waznym elementem w diagnostyce. Zatorowo$¢ ptucng

mozna ocenié za pomoca skali Wellsa oraz skali genewskiej
(tab. 1). Wedtug obydwu tych skal odsetek pacjentéw,
u ktérych mozna spodziewac sie potwierdzonej ZP wynosi
okoto 10% w kategorii niskiego prawdopodobienstwa, 30%
w kategorii poSredniego prawdopodobienstwa oraz 65%
w kategorii wysokiego prawdopodobienstwa [33, 34].

W celu przewidywania wewnatrzszpitalnego lub 30-dnio-
wego rokowania u chorych bierze sie pod uwage ryzyko
zwigzane z ZP, schorzenia towarzyszgce oraz stan kliniczny
chorego [35].

U chorych bez objawdéw wstrzgsu lub niedoci$nienia,
gdy nie wystepuje wysokie ryzyko ztego rokowania, nalezy
oceni¢ wskaznik predykcji ryzyka klinicznego [35]. Stuzy
do tego skala PESI i sPESI, zawierajgca takie elementy jak:

Tabela 1. Skale wykorzystywane w ocenie klinicznego prawdopodobieristwa zatorowoSci ptucnej [5]

Cecha
Skala Wellsa

PE lub DVT w wywiadzie

Tetno > 100/min

Operacja lub unieruchomienie w ciggu ostatnich 4 tygodni
Krwioplucie

Aktywna choroba nowotworowa

Objawy kliniczne DVT

Alternatywna diagnoza jest mniej prawdopodobna niz PE
Prawdopodobienstwo kliniczne

Podziat trzypoziomowy

Niskie

Posrednie

Wysokie

Podziat dwupoziomowy

PE mato prawdopodobna

PE prawdopodobna

Zmodyfikowana skala genewska

PE lub DVT w wywiadzie

Tetno

75-94/min

>95/min

Operacja lub ztamanie w ciggu ostatniego miesigca
Krwioplucie

Aktywna choroba nowotworowa

Bolesnos¢ zyt glebokich koriczyny dolnej podczas palpadji i jed-
nostronny obrzek

Wiek > 65 lat

Prawdopodobienstwo kliniczne

Skala trzypoziomowa

Niskie

Posrednie

Wysokie

Skala dwupoziomowa

PE mato prawdopodobna

PE prawdopodobna

DVT (deep vein thrombosis) — zakrzepica zyt giebokich, PE (pulmonary embolism) — zatorowo$¢ ptucna

Reguta przyznawania punktow na podstawie decyzji klinicznej

Wersja oryginalna [95] Wersja uproszczona [107]

1,5 1
1,5 1
1,5 1
1 1
1 1
3 1
8 1
0-1 Brak danych
2-6 Brak danych
>7 Brak danych
0-4 0-1
>5 >2
Wersja oryginalna Wersja uproszczona
3 1
3 1
5 2
2 1
2 1
2 1
4 1
1 1
0-3 0-1
4-10 2-4
>11 25
0-5 0-2
26 >3
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wiek, pteé, przewlekta choroba serca lub ptuc, tetno, cisnie-
nie tetnicze, temperatura, czestos¢ oddechoéw itp. [36, 37].

Rozpoznanie ZP opiera sie na: pomiarze stezenia d-
-dimeru, badaniu echokardiograficznym, tomografii kompu-
terowej, arteriografii ptucnej, scyntygrafii ptuc, rezonansie
magnetycznym, ultrasonografii kompresyjnej zyt (ryc. 2 i 3,
tab. 2) [38].

Prawidtowe stezenie d-dimeru wskazuje na mate
prawdopodobienstwo ostrej ZP. Natomiast podwyzszone
stezenie d-dimeru nie jest przydatne do potwierdzania
zatorowoSci ptucnej, poniewaz jego wzrost obserwuje sie
rowniez w innych stanach chorobowych, w ktorych wytwa-
rzana jest fibryna, np. stany zapalne, nowotwory, urazy,
krwawienia, operacje [39].

Badanie echokardiograficzne — ZP prowadzi do prze-
cigzenia ciSnieniowego i powiekszenia prawej komory
serca oraz jej niewydolnoSci, poszerzenia tetnicy ptucnej,
nadciSnienia ptucnego [40].

W badaniu echokardiograficznym poszerzenie PK jest
obecne u 25% pacjentdéw z zatorowoScig ptucng. Duzg
wartoS¢ prognostyczng WZP ma objaw 60/60 oraz objaw
McConella [5, 42]. Prawidtowy wynik badania echokardio-
graficznego nie wyklucza ZP [41].

Tomografia komputerowa jest badaniem z wyboru
w przypadku podejrzenia ZP. Badanie to umozliwia dobrg
wizualizacje tetnic ptucnych do poziomu tetnic segmen-
talnych. Wynik TK jest wystarczajacym kryterium dla
wykluczenia choroby u pacjentéw z niewysokim prawdo-
podobienstwem klinicznym ZP [43].

Scyntygrafia ptuc jest badaniem z uzyciem mniejszej
ilosci Srodka kontrastowego i nizszej dawki promieniowania
niz tomografia komputerowa. W zwigzku z tym polecane jest
stosowanie jej w przypadku chorych z ciezkg niewydolnoscia
nerek oraz dodatnim wywiadem alergicznym.

Arteriografia ptucna — obecnie jest rzadko stosowana,
gdyz mniej inwazyjna od niej jest angiografia CT, ktéra ma
podobng skutecznosé obrazowania.

Rezonans magnetyczny obecnie jest rowniez rzadziej
stosowang metoda w ocenie klinicznej, ze wzgledu na
niska czutosé.

Podsumowanie

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa jest trzecig co do
czestosci wystepowania chorobg uktadu krazenia. Ry-
zyko zachorowania na zatorowo$¢ ptucna zalezy od ptci,

Podejrzenie PE wysokiego ryzyka, tzn. z towarzyszacym wstrzasem lub hipotonia

NIE

Angiografia CT dostepna w trybie pilnym }L

Echokardiografia

Przeciagzenie RV

Angiografia CT dostepna
oraz stabilizacja stanu chorego

A 4

—»{ Angiografia CT

Wynik Wynik
dodatni ujemny

l

Leczenie specyficzne dla PE:
Pierwotna reperfuzja

Poszukiwanie innej przyczyny niestabilnosci hemodynamicznej

Rycina 2. Algorytm diagnostyczny dotyczacy chorych z podejrzeniem zatorowoSci ptucnej z grupy wysokiego ryzyka (z towarzyszacym
wstrzasem lub hipotonig) [3]. CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; RV (right ventricle) — prawa komora
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Podejrzenie PE bez wstrzasu lub hipotonii

Nalezy ocenic kliniczne prawdopodobienstwo PE
Ocena kliniczna lub skala predykcyjna

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

Oznaczenie D-dimeru

Wynik Wynik
ujemny dodatni

¢ v

| Angiografia CT |

Brak cech PE PE potwierdzona

Bez leczenia

(lub dalsza diagnostyka)

Rycina 3. Algorytm diagnostyczny dotyczacy chorych z podejrzeniem zatorowosci ptucnej niewysokiego ryzyka [5]. CT (computed tomography)
— tomografia komputerowa, RV (right ventricle) — prawa komora

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne (na podstawie badan nieinwazyjnych) do rozpoznawania zatorowos$ci ptucnej u pacjentéw bez wstrzasu
lub hipotonii w zaleznosci od prawdopodobienstwa klinicznego [5]

Prawdopodobienstwo kliniczne PE
Kryterium diagnostyczne

Niskie  Posrednie = Wysokie = PE mato prawdopodobna PE prawdopodobna

Wykluczenie PE

D-dimer
Wynik negatywny, test o wysokiej czutosci + i = + =
Wynik negatywny, test o umiarkowanej czutosci + + = + =

Angiografia CT klatki piersiowej

Prawidtowy wynik wielorzedowej CT + + + + +
Scyntygrafia V/Q
Prawidtowa perfuzja ptuc + + + + +
Wynik niediagnostycznya

+ + = + -
i wynik CUS wykluczajgcy proksymalng DVT
Potwierdzenie PE
Angiografia CT klatki piersiowej wskazujgca na + " n " a
co najmniej segmentowe PE
Wynik scyntygrafii V/Q wskazujacy na wysokie N + + + +
prawdopodobieAstwo PE
Wynik CUS potwierdzajacy proksymalng DVT + ah + + +

PE (pulmonary embolism) — zatorowo$¢ ptucna, CT (computed tomography) — tomografia komputerowa, + wazne kryterium diagnostyczne (nie wymaga dalszych badari) — niewazne kryterium (dalsze bada-
nia obowigzkowe), tkryterium kontrowersyjne (nalezy rozwazy¢ wykonanie dalszych badan), CT (computed tomography) — tomografia komputerowa, CUS (compression ultrasonography) — ultrasonografia
kompresyjna proksymalnej czesci koficzyn dolnych, DVT (deep vein thrombosis) — zakrzepica 2yt giebokich, PE (pulmonary embolism) — zatorowo$¢ ptucna, scyntygrafia V/Q — wentylacyjno-perfuzyjna
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wskaznika BMI oraz wieku badanej populacji. Ryzyko
zwieksza sie wraz z wiekiem, a poczagwszy od 40 roku
zycia ro$nie dwukrotnie w kazdej kolejnej dekadzie zycia.
Wysoce prawdopodobnym jest iz w przysztoSci u coraz
wiekszej liczby pacjentow zdiagnozowana bedzie ZP.
Ponadto ryzyko zachorowania na zatorowos$¢ ptucng jest
wieksze u palaczy, oséb otytych, u 0séb z nieprawidtowym
profilem lipidowym, miazdzyca, nadciSnieniem tetniczym
oraz cukrzyca. Ryzyko wczesnego zgonu w zatorowosci
ptucnej wysokiego ryzyka wynosi ponad 15%, w zatorowo-
Sci ptucnej posredniego ryzyka 3-15%, a w zatorowosci
ptucnej niskiego ryzyka jest mniejsze niz 1%. Przewazajaca
cze$¢ przypadkow stanowi zatorowos$é ptucna niewysokie-
go ryzyka. Klasyfikacja ciezkosci ZP ma istotne znaczenie
dla wykonania diagnostyki i wdrozenia odpowiedniego
leczenia. Opiera sie na ocenie stanu klinicznego chorego
w chwili przyjecia do szpitala. Diagnostyke zatorowoSci

Abstract

ptucnej nalezy rozpoczaé od ustalenia jej prawdopodo-
biefstwa klinicznego.

W przypadku podejrzenia zatorowosci ptucnej niskiego
i poSredniego ryzyka metoda pierwszego rzutu jest pomiar
stezenia d-dimeru. U chorych z wysokim prawdopodobien-
stwem ZP nie wykonuje sie pomiaru stezenia d-dimeru.
Do pozostatych badan naleza elektrokardiogram, badanie
echokardiograficzne, gazometria oraz zdjecie rentgenow-
skie. Badanie echokardiograficzne jest bardzo wazne
zwiaszcza w przypadku chorych niestabilnych hemodyna-
micznie, gdy zbyt duzym ryzykiem jest transport chorego do
pracowni tomografii komputerowej. Ostateczne wykluczenie
lub potwierdzenie rozpoznania uzyskuje sie dzieki angiogra-
fii lub tomografii komputerowej. Tomografia komputerowa
jest obecnie tzw. ztotym standardem w rozpoznawaniu
zatorowosci ptucnej w Oddziatach Intensywnego Nadzoru
Kardiologicznego [44].

Venous thromboembolism includes two disease entities: deep vein thrombosis and pulmonary embolism. It is the third
most frequent occurrence of cardiovascular disease. According to the latest statistics, the annual incidence of it is 100-
200 per 100,000 people. In most cases, pulmonary embolism is a consequence of deep veins thrombosis of the lower
limbs, whereas non-thrombotic pulmonary embolism is quite rare. The factors predisposing to venous thromboembolism
are individual factors, is permanent — related to the patient, and time factors — related to various clinical situations.
Pulmonary embolism may also be idiopathic and may occur in the absence of any known risk factor. This paper presents
etiopathogenesis, pathophysiology and the symptoms of pulmonary embolism. The work will be useful for doctors atten-
ding at emergency departments and the departments of cardiology and internal diseases. It will contribute to a more

accurate recognition of that important disease entity.

Key words: venous thromboembolism, pulmonary embolism
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