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Streszczenie

Nadcisnienie ptucne zakrzepowo-zatorowe (CTEPH) to postac nadcisnienia plucnego spowo-
dowana czesciowym zamknieciem tetnic plucnych przez zorganizowane skrzepliny z czesto
towarzyszqcq przebudowq drozmych oporowych tetniczek ptucnych. Stanowi ono tak zwang
grupe 4 w aktualnie obowigzujqcej klasyfikacyi nadcisnienia ptucnego. Z wielu wzgledow jest
to szczegolne schorzenie. Wyjgtkowos¢ CTEPH wynika z wciqz istniejgcych, istotnych watpli-
wosct dotyczqcych przyczyn 1 mechanizmu jego rozwoju, a jednoczesnie — z mozliwosct sku-
tecznego leczenia znacznego odsetka pacjentow metodq chirurgiczng za pomocq endarterekto-
mii tetnic plucnych. Ten zlozony zabieg moze przywrocic choremu wydolnosc wysitkowq, ja-
kosc zycia 1 przewidywany okres przezycia, bardzo ograniczone w przypadku braku mozliwosci
zastosowania swoistej terapii CTEPH.

Stowa kluczowe: zatorowos¢ ptucna, nadcisnienie ptucne, zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa
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Abstract

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a type of pulmonary hyperten-
sion induced by the partial obliteration of pulmonary arteries by organized thromboemboli,
usually with coexisting remodeling of still patent pulmonary arterioles. It is compatible with
group 4, according to the current classification of pulmonary hypertension. CTEPH has sev-
eral peculiarities. They include persistent incertainties regarding its causes and pathogenesis,
but also the possibility of highly effective surgical treatment in a significant proportion of
patients by means of pulmonary endarterectomy. This complex intervention may restore exer-
cise capacity, quality of life and life expectancy, otherwise all significantly limited by CTEPH.
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Wprowadzenie

Nadci$nienie plucne zakrzepowo-zatorowe
(CTEPH, chronic thromboembolic pulmonary hy-
pertension) mozna rozpoznac u pacjenta z odpo-
wiednio udokumentowanym przewleklym zorga-
nizowanym materialem zakrzepowo-zatorowym
w tetnicach plucnych typu sprezystego — glow-
nych, ptatowych, segmentalnych, subsegmental-
nych — je$§li w cewnikowaniu prawego serca
stwierdza sie w spoczynku $rednie ci$nienie
w tetnicy plucnej wieksze lub rowne 25 mm Hg,
naczyniowy opor plucny powyzej 2 jednostek
Wooda oraz ci$nienie zaklinowania w kapilarach
plucnych 15 mm Hg lub mniej [1, 2].

Pierwsze kliniczne opisy CTEPH pojawily sie
w latach 50. ubieglego wieku [3, 4]. Stalo sie to
prawie jednocze$nie z pierwszymi przyzyciowy-
mi pomiarami ci$nienia w tetnicy plucnej, w kto-
rych potwierdzono, ze nadci$nienie plucne, podej-
rzewane od dawna przez patologow, rzeczywiscie
istnieje [5, 6]. Pierwsza probe leczenia chirurgicz-
nego za pomoca endarterektomii tetnicy ptucne;j
opisal Hurwitt i wsp. w 1957 roku, zakonczyla sie
ona jednak niepomyS$lnie. Juz na poczatku lat 60.
XX wieku pojawily sie pierwsze doniesienia o po-
jedynczych udanych zabiegach poczatkowo doty-
czacych jednego pluca, a nastepnie obustronnych.
Jednak dopiero zesp6t Szpitala Uniwersyteckie-
go w San Diego w Kalifornii, poczawszy od lat 70.
XX wieku, doprowadzil do przetomu w planowe;j
diagnostyce, kwalifikacji 1 terapii chirurgicznej
CTEPH [7]. Udoskonalana w kolejnych latach, sto-
sowana w San Diego, strategia postepowania stata
sie ogblnie przyjeta w kilkudziesieciu oSrodkach na
calym $Swiecie, umozliwiajac skuteczne leczenie
CTEPH [8, 9]. Pierwsi w Polsce o CTEPH pisali
w 1993 roku autorzy wroctawscy [10, 11]. Jednak
pierwszg udang endarterektomie piucna w Polsce
przeprowadzono juz w 1991 roku, a opisat jg zespot
reprezentujacy trzy kliniki uczestniczace w diagno-
styce, kwalifikacji 1 leczeniu chirurgicznym. Wspo-
mniane leczenie przeprowadzili Zbigniew Religa
1 Marian Zembala w Klinice Kardiochirurgii Slaskiej
Akademii Medycznej w Zabrzu, technika opraco-
wang przez zespol z San Diego. Chora opusScita kli-
nike w 21. dobie po zabiegu operacyjnym [12]. Od
kilkunastu lat w Polsce dzialaja dwa zespoly prze-
prowadzajace rutynowo lacznie okoto 20 operacji
rocznie. Drugi zespol stworzyt Andrzej Biederman
w Klinice Kardiochirurgii Instytutu Kardiologii
w Warszawie [13].

Epidemiologia

Nadci$nienie plucne jest stosunkowo rzadkim
powiklaniem ostrej zatorowosci plucnej (PE, pulmo-
nary embolism) [14]. U zdecydowanej wiekszoSci pa-
cjent6w po zatorze plucnym parametry hemodyna-
miczne w krazeniu plucnym normalizuja sie, a obec-
ne tam skrzepliny ulegajg rozpuszczeniu pod
wplywem endogennego uktadu fibrynolizy [15].
Szacuje sie, ze CTEPH rozwija sie u zaledwie 0,1-
-0,5% pacjentow, ktorzy przezyli ostra PE [16].
W 0,1-0,4% badan autopsyjnych wykazano wspoi-
istnienie nadci$nienia plucnego i okluzji duzych na-
czyn plucnych [17]. Nowsze prospektywne obser-
wacje pacjentow z ostrg PE sugeruja, ze czesto$¢
CTEPH w tej grupie chorych moze by¢ znacznie
wieksza, ale nie wydajg sie w pelni wiarygodne.
Pengo 1 wsp. [18] w prospektywnej jednoosrodko-
wej obserwacji pacjentow z ostrg PE stwierdzili, ze
czesto$¢ objawowego CTEPH wynosi 1,0% po
6 miesigcach obserwacji, 3,1% po roku oraz 3,8%
po 2 latach obserwacji. Czynnikami zwiekszajacy-
miryzyko CTEPH byty: idiopatyczna PE, jej nawra-
cajacy charakter, duze ubytki perfuzji w badaniach
obrazowych, mltodszy wiek pacjentow [18]. Becat-
tini 1 wsp. [19] w wielooSrodkowe] prospektywnej
obserwacji 259 pacjentow z pierwszym epizodem
ostrej PE stwierdzili objawowe CTEPH u 0,8% cho-
rych, ktorzy przebyli ostra PE w trakcie 46-mie-
siecznej obserwacji, 1 u 1,5% sposrod pacjentow
z idiopatyczng PE. Zespo6! badaczy holenderskich
przedstawil ostatnio wyniki duzego prospektywne-
go badania przesiewowego obejmujacego 866 0sob,
ktore doznaly ostrego zatoru plucnego w latach
2001-2007. Zaproszono je na badanie echokardio-
graficzne 1 jesli badanie to sugerowalo mozliwos¢
wystepowania nadci$nienia plucnego, poddano pel-
nej ocenie w kierunku CTEPH, wlacznie z cewni-
kowaniem prawego serca. Po Srednim okresie
34 miesiecy u 19 pacjentéw rozpoznano CTEPH,
a u dodatkowych 10 rozpoznano je podczas przesie-
wowych badan echokardiograficznych. Ostatecznie
jedynie u 4 pacjentow potwierdzono CTEPH
1 u wszystkich dokonano rozpoznania w ramach ruty-
nowej oceny klinicznej, a nie prospektywnego progra-
mu przesiewowego opartego na echokardiografii.
Lacznie zapadalno§¢ na CTEPH po epizodzie ostrej
PE wyniosta wiec 0,57% (95-proc. przedzial ufno-
Soeci [CI, confidence interval] 0,02-1,2%). Zapadal-
no$¢ byla nieco wyzsza w grupie pacjentow,
u ktorych PE wystapilta bez czynnikow predyspo-
nujacych (1,5%; 95% CI 0,08-3,1%).
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Liczba pacjentéw, u ktorych wynik badania
echokardiograficznego mogl sugerowac rozwoj
CTEPH w ramach prospektywnego programu prze-
siewowego, byla znikoma i nie uzasadniala reko-
mendacji takiego postepowania w praktyce klinicz-
nej [20].

Patogeneza CTEPH

Patogeneza CTEPH nie jest do konca wyjasnio-
na. Jako zasadniczy mechanizm przyjmuje sie nie-
prawidiowa rezolucje skrzeplin pozatorowych po
ostrym epizodzie PE [1]. Pozostajacy material cat-
kowicie lub czeSciowo blokuje przeplyw krwi w tet-
niczej czesSci fozyska ptucnego. Niektore z pozosta-
foSci po skrzeplinach wystepuja w postaci rozle-
glych zwioknialych struktur, inne — w postaci
trudniejszych do przyzyciowego uwidocznienia, ale
czesto rownie istotnych hemodynamicznie we-
wnatrznaczyniowych pasm Iagcznotkankowych.

Nadal jednak nie wszyscy sa przekonani, ze
CTEPH jest zawsze nastepstwem nierozpoznanej
PE, a nie miejscowego wykrzepiania krwi w tetni-
cach plucych [17]. Istotnie, nie u wszystkich pacjen-
tow z CTEPH udaje sie znaleZé rozpoczynajacy
chorobe ostry epizod zylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej (VTE, venous thromboembolism). U nie
wiecej niz 50% chorych stwierdza sie dodatni wy-
wiad w kierunku PE [1, 21, 22]. By¢ moze jednak
w rzeczywistoSci czestoSc¢ ostrego epizodu VTE jest
wieksza, poniewaz nie ma swoistych objawow,
a bledy w diagnostyce sprawiaja, ze PE czesto nie
zostaje wiaSciwie rozpoznawana w ostrym okresie
[15, 23]. Nadci$nienie plucne zakrzepowo-zatoro-
we moze by¢ takze konsekwencjg wielokrotnych
skapoobjawowych epizodéw PE [2, 4]. W istocie
choroba bywa czasem rozpoznana podczas kolejne-
go epizodu PE, podczas ktorego niewspoimiernie
wysokie nadci$nienie plucne i przerost prawej ko-
mory przemawiajg za przewleklym charakterem
choroby [1]. Niezaleznie od patomechanizmu obja-
wy Kkliniczne pojawiaja sie jednak dopiero wtedy,
gdy co najmniej 40% lozyska plucnego ulegnie
zamknieciu [1, 15, 16].

Waznym czynnikiem sprzyjajacym progresji
choroby zapoczatkowanej zwykle w duzych tetni-
cach plucnych jest przebudowa matych tetniczek
oporowych w lozysku plucnym [1]. Zapewne
w wyniku podwyzszonego ciSnienia i napiecia Sci-
najacego w ograniczonej, droznej czesci lozyska
plucnego w CTEPH dochodzi do podobnej dysfunk-
¢ji $rodblonka, jak w wadach przeciekowych serca.
U chorych z CTEPH, podobnie jak u pacjentow
z tetniczym nadci$nieniem plucnym, wykazano pod-

wyzszone stezenie endoteliny, zwiekszong ekspre-
sje receptorow typu B dla endoteliny na komorkach
mies$ni gltadkich naczyn, zmniejszone stezenie tlen-
ku azotu oraz zmniejszone stezenie prostacykliny
[21]. Trudno rozstrzygnac, czy dysfunkcja $rodbton-
ka jest w tej postaci nadci$nienia plucnego bezpo-
Srednia przyczyna przebudowy matych naczyn ptuc-
nych [1, 24]. Tym niemniej wykazano, ze zmiany
histopatologiczne w dystalnych naczyniach ptuc-
nych maja identyczny charakter, jak u chorych
z idiopatycznym tetniczym nadci$nieniem plucnym.
Polegaja one na proliferacji bfony wewnetrznej, roz-
plemie miocytoéw i1 pogrubieniu biony Srodkowej
oraz tworzeniu zmian splotowatych [25].

Drugim procesem, ktory wydaje sie przyczy-
nia¢ do postepu choroby, jest zakrzepica in situ,
rozwijajaca sie lokalnie w tetnicach ptucnych [1, 15,
21]. Na powierzchni nowo tworzacych sie naczyn,
w obrebie organizujacego sie materiatu zakrzepo-
wo-zatorowego, wykazano zwiekszona ekspresje
inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1, pla-
sminogen activator inhibitor 1) oraz czynnika VIII
sprzyjajacego lokalnej zakrzepicy [17, 23, 24].

Dysfunkcja §rodbtonka, przebudowa naczyn
1 prawdopodobnie takze miejscowe wykrzepianie
w ich obrebie prowadza do postepujacego wzrostu
oporu plucnego, zwiekszenia obcigzenia nastepcze-
go prawej komory, przerostu jej $cian 1, w koncu, do
dysfunkcji prawej komory, objawéw niewydolnosci
serca, zespolu malego rzutu i zgonu. Raz rozpoczety
proces postepuje wiec nawet wtedy, gdy udaje sie
zapobiec nawrotom PE poprzez odpowiednie lecze-
nie przeciwzakrzepowe i/lub implantacje filtrow do
zyly gtownej dolnej. Wydaje sie jednak, ze mechanizm
ten wymaga pewnego granicznego obcigzenia fozyska
plucnego zwiekszonym ciSnieniem — wstepne obser-
wacje badaczy wroctawskich sugeruja, ze jesli Srednie
ci$nienie w tetnicy plucnej nie przekracza 30 mm Hg,
spirala zdarzen prowadzacych do CTEPH nie zostaje
uruchomiona [26].

Czynniki predysponujace do CTEPH

Bezposrednie przyczyny prowadzace do zabu-
rzenia naturalnej rekanalizacji tozyska ptucnego po
ostrym zatorze skrzeplinowym nie sg znane. Mimo
poszukiwan, nie znaleziono czynnik6éw jednoznacz-
nie odpowiedzialnych za zwiekszong sklonno$¢ do
wykrzepiania lub nieskuteczna fibrynolize skrzepu.

Inaczej niz w ostrej PE u chorych z CTEPH nie
wykazano czestszego niedoboru antytrombiny, bial-
ka S, biatka C, czynnika V Leiden ani mutacji
G20210A genu protrombiny [23, 27, 28]. W grupie
pacjentow z CTEPH stwierdza sie natomiast 2-krot-
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nie czestsze niz w idiopatycznym nadci$nieniu ptuc-
nym wystepowanie przeciwcial antyfosfolipidowych
(21,5% v. 9,5%; p < 0,005) 1 najczescie] wystepuja
one w wysokim mianie [28]. Zaobserwowano czest-
sze niz w ostrej VTE wystepowanie przeciwcial
antyfosfolipidowych 1 antykoagulantu tocznia.
Stwierdzano je u prawie 20% pacjentow z CTEPH,
w porownaniu z 0,4-14% w przypadku antykoagu-
lantu tocznia 1 5-14% w przypadku przeciwcial an-
tyfosfolipidowych u pacjentéw z ostra VTE [28].
Zwiekszone stezenie czynnika VIII stwierdzono
u oso6b z CTEPH 1 grupg krwi ,,nie-0”. Uwarunko-
wana genetycznie ekspresja oligosacharydow grup
krwi A, B, AB jest powiazana ze zwiekszong syn-
teza czynnika VIII oraz czynnika von Willebranda
1ten proces moze leze¢ u podioza rozwoju CTEPH
w tej grupie pacjentow [23]. Ocenie poddawano row-
niez wlasciwo$ci ukladu fibrynolizy u chorych
z CTEPH. W obrebie organizujacych sie skrzeplin
obserwowano zwiekszong ekspresje PAI-1 [29].
Jednak u pacjentow z CTEPH nie stwierdzono za-
burzonego stosunku miedzy aktywno$cig tkanko-
wego aktywatora plazminogenu (tP-A, tissue plasmi-
nogen activator) a aktywnoscia jego inhibitora [30].
Interesujace, ale jeszcze niepotwierdzone jest do-
niesienie o zwiekszonej oporno$ci wiokien fibryny
na lize u oséb dotknietych CTEPH [31]. Wiekszo$¢
wymienionych i stosunkowo niewielkich zaburzen
dotyczacych czynnikow krzepniecia i fibrynolizy
u chorych z CTEPH moze by¢ zaré6wno przyczyna,
jak 1 nastepstwem rozwoju zmian zakrzepowo-zato-
rowych w tozysku ptucnym.

Do najczeSciej wymienianych czynnikow kli-
nicznych zwiekszajacych ryzyko rozwoju CTEPH
naleza: stan po splenektomii, obecno$¢ zastawki
stosowanej w celu odbarczenia wodoglowia, prze-
wlekte zapalenie ko$ci 1 przewlekle nieswoiste za-
palenie jelit. Szczegoblnie interesujacy wydaje sie
zwigzek splenektomii 1 CTEPH [21, 23, 27]. Za-
bieg usuniecia Sledziony poprzedza wystgpienie
CTEPH, zwykle o kilkanascie lat [21, 32]. Po usu-
nieciu Sledziony nieprawidlowe erytrocyty i ptytki
krwi pozostaja w krazeniu obwodowym, prezen-
tujac rozne elementy blony komoérkowej, w tym
czasteczki fosfatydyloseryny, i prowadza do nad-
miernej aktywacji ukiadu krzepniecia [23, 27, 32].
Trudniej jest jednak wyttumaczyé skionnosé do
zaburzone] fibrynolizy skrzeplin. Ostatnio zaobser-
wowano zwigzek miedzy CTEPH a leczeniem sub-
stytucyjnym hormonami tarczycy [32]. Nie wiado-
mo dokladnie, czy wynika to z niedoczynnosci tar-
czycy, ktorej czesto§¢ w populacji pacjentow
z CTEPH wynosi 20% w stosunku do 4-8% w popu-
lacji ogolnej, czy z leczenia substytucyjnego prepara-

tami hormonow tarczycy, czy z obu tych czynnikow
tacznie [32]. U podloza rozwazan lezy obserwacja,
ze leczenie lewotyroksyng zwieksza stezenie czyn-
nika von Willebranda, ktory — wiazac czynnik VIII
— chroni go przed proteolizg oraz aktywuje adhe-
zje 1 agregacje plytek krwi, utatwiajac polaczenie
plytek krwi z kolagenem $rodbionka naczyn [32].
Przewlekle schorzenia zapalne, prowadzac do nad-
miernej produkcji cytokin pozapalnych, zaburzaja
rownowage ukladu krzepniecia i fibrynolizy na ko-
rzy$¢ tego pierwszego, co prowadzi do opornosci
pierwotnego materialu zatorowego w naczyniach
plucnych na fibrynolize 1 predysponuje do lokalnej
zakrzepicy w naczyniach obwodowych [27]. Podob-
na teoria lezy u podstawy zwiazku CTEPH i obec-
noSci zastawki stosowanej w celu odbarczenia wo-
doglowia [32].

Oprocz wymienionych czynnikow wykazano
takze zwigzek miedzy CTEPH a chorobg nowotwo-
rowa. W obserwacji retrospektywnej nowotwor
w grupie pacjentow z CTEPH wystepowal znaczaco
czeSciej niz w grupie z pierwotnym nadci$nieniem
pltucnym (12,2% v. 4,3%; p < 0,05) 1 0 5-10 lat wy-
przedzal rozpoznanie CTEPH; byly to: rak sutka,
nowotwory przewodu pokarmowego, czerniak, rak
prostaty, nasieniak [32]. W badaniach epidemiolo-
gicznych wykazano mozliwy zwigzek CTEPH z picig
zenska oraz wykazano wieksza zapadalno$¢ na
CTEPH w populacji japonskiej, co moze by¢ zwig-
zane z polimorfizmem gendéw HLA [33]. Wykaza-
no, ze obecno$¢ haplotypu HLA-DPB1 moze byé
zwigzana z wiekszg podatno$cig na CTEPH u pa-
cjentéow bez wywiadu DVT konczyn dolnych, ale
obserwacja ta wymaga dalszych badan [34].

Historia naturalna

Po ostrym epizodzie PE przez okres od kilku
miesiecy do kilku lat dochodzi do przebudowy ma-
terialu zakrzepowo-zatorowego w tetnicach pluc-
nych i zastepowania go zorganizowana tkankga
taczna. Przebudowa i widknienie obejmuja nie tyl-
ko zmiany zatorowe w tetnicach plucnych, ale tak-
ze blone wewnetrzng i Srodkowa naczyn, co w kon-
sekwencji prowadzi do czeSciowego lub catkowite-
go zamkniecia ich Swiatla, postepujacego wzrostu
oporu plucnego i rozwoju prawokomorowej niewy-
dolnoSci serca [14].

Nadci$nienie piucne zakrzepowo-zatorowe to
choroba o podstepnym i postepujacym przebiegu.
Jej pierwsza faza jest najczeSciej bezobjawowa.
Objawy kliniczne sg nieswoiste; chory zglasza po-
stepujaca duszno$¢ wysitkowa i obnizanie toleran-
¢ji wysitku fizycznego. Krwioplucie, obrzeki, bol
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w Klatce piersiowej i1 zaslabniecie w trakcie wysitku
fizycznego sa p6Zznymi objawami choroby, $wiadcza-
cymi o niewydolno$ci prawej komory serca, ktora
nie jest w stanie zapewnié odpowiedniego rzutu
serca przy wzrastajagcym oporze piucnym [14, 35].
W badaniu przedmiotowym objawy takze sg nieswo-
iste, poniewaz wystepuja we wszystkich innych
postaciach nadci$nienia plucnego. Sinica centralna,
wzmocnienie i rozdwojenie II tonu nad tetnica ptucna,
szmer rozkurczowy nad zastawka tetnicy plucnej,
szmer skurczowy niedomykalnoSci trojdzielnej, prze-
pelnienie zyt szyjnych, obrzeki konczyn dolnych oraz
powiekszenie watroby sa p6znymi objawami choro-
by 1 $wiadcza o niewydolnoSci prawej komory. Obja-
wem o wysokie] specyficznosci, ale niskiej czutoSci,
stwierdzanym u okoto 10% pacjentéw z CTEPH, jest
szmer nad obwodowymi polami plucnymi, najczesciej
dolnymi, zwigzany z turbulentnym przepltywem krwi
przez zamkniete czeSciowo naczynia [21]. Nieswo-
iste objawy kliniczne oraz czesty brak wywiadu VTE
prowadza do mylnego rozpoznania innych patologii
uktadu oddechowego lub krazenia i op6zniajg wiasci-
we rozpoznanie CTEPH [21, 35]. Czas od pierwszych
objawow do rozpoznania choroby wynosi zwykle kil-
ka lat, prowadzac do rozpoznania CTEPH w p6znym
stadium [15, 32, 35].

Choroba, zwlaszcza w zaawansowanym okre-
sie, pozostawiona bez specyficznego leczenia, ma
bardzo zte rokowanie. W badaniu obserwacyjnym
Riedel i wsp. [36] wykazali, ze Smiertelno$¢ w gru-
pie pacjentow z CTEPH ze $rednim ci$nieniem
w tetnicy plucnej powyzej 30 mm Hg 1 50 mm Hg
leczonych objawowo wynosila odpowiednio ponad
30% 1 ponad 80% w trakcie 4,8-letniej obserwacji.
W czesto cytowanej w §wiatowym piSmiennictwie
pracy Lewczuk 1 wsp. [26] wykazali, ze Srednie ci$-
nienie w tetnicy piucnej ponizej badZz powyzej
30 mm Hg u pacjentow z CTEPH wigzato sie odpo-
wiednio z 12- lub 50-procentowg $miertelno$cia
w trakcie 18,7-miesiecznej obserwacji. Wszyscy
chorzy od momentu rozpoznania CTEPH powinni
zostac poddani dlugotrwalemu leczeniu przeciwza-
krzepowemu, najlepiej doustnym antykoagulantem,
z utrzymaniem INR (international normalized ratio)
w granicach 2,0-3,0, aby zapobiec nawrotom VTE
1 ograniczy¢ postep zmian miejscowych w tetnicach
plucnych [21]. Zaleca sie, aby przed podjeciem dal-
szych decyzji klinicznych pacjent po ostrym epizo-
dzie PE byt leczony przeciwzakrzepowo przez mi-
nimum 3 miesigce. W tym czasie moze niekiedy
doj$¢ do regresji zmian zakrzepowo-zatorowych,
istotnej poprawy hemodynamicznej 1 ustapienia
cech nadci$nienia ptucnego [2].

Podsumowanie

Nadci$nienie plucne zakrzepowo-zatorowe jest
rzadka, bardzo grozna, ale potencjalnie wyleczalng
postacia choroby zakrzepowo-zatorowej dotyczacej
tozyska ptucnego. Czesty brak uchwytnych czynni-
kow predysponujacych, w tym danych w wywiadzie
wskazujacych na przebycie ostrego zatoru plucne-
go, nie powinien zniechecaé do uwzglednienia
CTEPH w diagnostyce roznicowej pacjentdw z po-
stepujacym ograniczeniem tolerancji wysitku wy-
nikajacym z dusznoS$ci wysitkowe;.
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