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SKROTY I AKRONIMY

AFE (amniotic fluid embolism) - zatorowo$¢ ptynem owodniowym

ASA - kwas acetylosalicylowy

BNP (B-type natriuretic peptide) - peptyd natriuretyczny typu B

BP (blood pressure) - cisnienie tetnicze

BPA (balloon pulmonary angioplasty) - balonowa angioplastyka ptucna
CI (confidence interval) - przedziat ufnosci

CO (cardiac output) - pojemnos¢ minutowa

CPET (cardiopulmonary exercise testing) — sercowo-ptucny test wysitkowy
CPG (Committee for Practice Guidelines) - Komisja ds. Wytycznych
Postepowania

CrCl (creatinine clearance) - klirens kreatyniny

CT (computed tomogram/tomographic/tomography) - tomograf
komputerowy / tomografia komputerowa

CTED (chronic thromboembolic disease) - przewlekta choroba zakrzepowo-
-zatorowa

CTEPH (chronic thromboembolic pulmonary hypertension) - przewlekte
zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie ptucne

CTPA (computed tomography pulmonary angiography/angiogram) -
angiografia ptucna/angiogram metoda tomografii komputerowej
CUS (compression ultrasonography) - ultrasonografia uciskowa

DVT (deep vein thrombosis) - zakrzepica zyt gtebokich

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) - pozaustrojowe
utlenowanie przezbtonowe

EHRA (European Heart Rhythm Association) - Europejskie
Stowarzyszenie Rytmu Serca

ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) - metoda immunoadsorpcji
enzymatycznej

ERS - European Respiratory Society

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne

FAST (H-FABP, Syncope, Tachycardia) - H-FABP, omdlenie, tachykardia
GUSTO - Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen
Activator for Occluded Coronary Arteries

H-FABP (heart-type fatty acid-binding protein) — sercowe biatko wigzace
kwasy ttuszczowe

HR (hazard ratio) - hazard wzgledny

INR (international normalized ratio) - miedzynarodowy wspdtczynnik
znormalizowany

i.v. (intravenous) - dozylnie

IVC (inferior vena cava) - zyta gtéwna dolna

LA (left atrium) - lewy przedsionek

LMWH (low-molecular weight heparin) - heparyna drobnoczasteczkowa
LSU - jednostki aktywujace lipaze lipoproteinowg

LV (left ventricle/ventricular) - lewa komora/lewokomorowy

mG@Gy - miligrej

MRA (magnetic resonance angiography) - angiografia rezonansu
magnetycznego

mSv - milisiwert

NCT (national clinical trial) - narodowe badanie kliniczne

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) - doustny
antykoagulant niebedacy antagonista witaminy K

1. Preambuta

NT-proBNP (N-terminal pro B-type natriuretic peptide) - N-kofcowy
fragment propeptydu natriuretycznego typu B

NYHA - New York Heart Association

OR (o0dds ratio) - iloraz szans

PAH (pulmonary arterial hypertension) - tetnicze nadcisnienie ptucne
PAP (pulmonary artery pressure) - ci$nienie w tetnicy ptucnej

PE (pulmonary embolism) - zatorowos¢ ptucna

PEA (pulmonary endarterectomy) — endarterektomia ptucna

PEITHO - Pulmonary EmbolIsm THrOmbolysis trial

PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria) - kryteria wykluczenia
zatorowosci ptucnej

PERT (Pulmonary Embolism Response Team) - Zesp6t Terapii
Zatorowosci Ptucnej

PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) — wskaznik ciezkosci
zatorowosci ptucnej

PH (pulmonary hypertension) - nadcisnienie ptucne

PIOPED - Prospective Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis
PISAPED - Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary
Embolism Diagnosis

PREPIC - Prevention of Recurrent Pulmonary Embolism by Vena Cava
Interruption

PVR (pulmonary vascular resistance) - ptucny opér naczyniowy

RA (right atrium/atrial) - prawy przedsionek/przedsionkowy

RCT (randomized controlled trial) - randomizowane badanie
kontrolowane

RR (relative risk) - ryzyko wzgledne

rtPA (recombinant tissue-type plasminogen activator) - rekombinowany
tkankowy aktywator plazminogenu

RV (right ventricle/ventricular) - prawa komora/komorowy

Sa0, (arterial oxygen saturation) - saturacja tlenem krwi tetniczej
SPECT (single-photon emission computed tomography) - tomografia
emisyjna pojedynczego fotonu

sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity Index) - uproszczony
wskaznik ciezkosci zatorowosci ptucnej

TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) - skurczowa amplituda
ruchu pier$cienia tréjdzielnego

TOE (transoesophageal echocardiography/echocardiogram) -
echokardiografia przezprzetykowa/echokardiogram

TTE (transthoracic echocardiography/echocardiogram) - echokardiografia
przezklatkowa/echokardiogram

TTR (time in therapeutic range) - czas utrzymywania terapeutycznego
zakresu wartosci INR

TV (tricuspid valve) - zastawka tréjdzielna

UFH (unfractionated heparin) - heparyna niefrakcjonowana

VKA (vitamin K antagonist) - antagonista witaminy K

V/Q (ventilation/perfusion [lung scintigraphy]) - wentylacyjno-perfuzyjna
(scyntygrafia ptuc)

VTE (venous thromboembolism) - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo

Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydaty bardzo wiele wy-
tycznych. Z uwagi na ich istotny wpltyw na po-
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono
kryteria jakosciowe, tak aby proces ich przygoto-
wywania byl przejrzysty dla pézniejszych uzyt-
kownikéw. Regulacje obowiazujace w przygoto-
wywaniu i wydawaniu wytycznych sa dostep-
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Educa-
tion/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-

Wytyczne podsumowuja dostepne dane nauko-
we, aby wspiera¢ personel medyczny w wyborze
najlepszych strategii postepowania u indywidual-
nego pacjenta z okreslona choroba. Wytyczne
iich zalecenia powinny ulatwia¢ podejmowanie
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza-
leznie od tego ostateczne decyzje dotyczace in-
dywidualnego chorego musi podejmowaé — ade-
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem badz z jego opiekunem - zajmujacy sie
nim specjalista.
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TABELA1.

Klasy zalecen

Stosowane
wyrazenia

Klasa
zalecen

Definicja

dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okre$lona metoda leczenia lub zabieg sg
korzystne, uzyteczne i skuteczne

I dane naukowe lub opinie dotyczgce przydatnosci lub skutecznosci
okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie s zgodne
Ila dane naukowe lub opinie przemawiajg nalezy
za uzytecznos$cia/skutecznoscia okreslonej metody rozwazyc
leczenia lub zabiegu
IIb uzytecznos¢ lub skutecznos¢ okreslonej metody mozna
leczenia lub zabiegu jest stabiej potwierdzona przez rozwazyc

dane naukowe lub opinie

111 dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, e okre$lona metoda leczenia lub zabieg
nie sg uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych
przypadkach mogg by¢ szkodliwe

TABELA 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

poziom B dane pochodzace z jednego badania z randomizacjg lub z duzych
badan bez randomizacji
poziom C uzgodniona opinia ekspertéw lub dane pochodzace z matych badan

albo z badari retrospektywnych badz rejestréw

SLOWA KLUCZOWE
wytyczne, zatorowos$¢
ptucna, zakrzepica
zylna, wstrzas,
dusznos¢,
niewydolno$c¢ serca,
prawa komora,
rozpoznanie, ocena
ryzyka,
echokardiografia,
biomarkery, leczenie,
leczenie
przeciwkrzepliwe,
tromboliza, cigza,
zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa,
embolektomia

-development/Writing-ESC-Guidelines). Wy-
tyczne ESC prezentuja oficjalne stanowisko ESC
na dany temat i s regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestréw, ktére odgrywaja
kluczowa role w ocenie proceséw diagnostyczno-

-terapeutycznych, efektywnosci wykorzystywa-
nia zasobdw i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te stuza lepszemu zrozumieniu prakty-
ki klinicznej w Europie i na $wiecie dzieki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki kliniczne;j.

Wytyczne przygotowywane sa wraz z dodat-
kowymi materiatami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do $rodowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologéw i specjalistéw w dziedzinach
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakosci danych
obserwacyjnych w odpowiednich odstepach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga ocenia¢
stopieni ich wdrozenia, zwlaszcza w odniesieniu
do gltéwnych punktéw konicowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacjiids. Wytycznych
ESC, a takze czltonkéw odpowiedzialnych za nie
Grup Roboczych.

Czlonkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC
z uwzglednieniem podgrup specjalistycznych, co
pozwolilo zgromadzi¢ reprezentacje specjalistéw
zaangazowanych w opieke medyczna nad pacjen-
tami ze schorzeniami, ktére stanowia przedmiot
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertéw podjela sie wszechstronnego przegladu
dostepnych danych naukowych dotyczacych po-
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stepowania w omawianych schorzeniach zgodnie
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Poste-
powania (CPG). Dokonano takze krytycznej oce-
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych,
uwzgledniajac ocene stosunku korzysci do ryzy-
ka. Poziom wiarygodnosci danych naukowych
oraz klase zalecenia dla poszczegélnych sposo-
béw postepowania wywazono i uszeregowano
zgodnie z okreslonymi przez ESC skalami, kt6-
re przedstawiono w TABELACH11 2.

Eksperci wchodzacy w sktad grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych zlozyli deklaracje odnosnie do konfliktu
intereséw, uwzgledniajac wszelkie powigzania,
ktére moglyby by¢ postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste Zrédta takiego konfliktu. De-
klaracje zostaty zebrane w jeden plik, ktéry jest
dostepny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, ktére po-
wstawaly w trakcie spisywania wytycznych, byty
zglaszane do ESC i stanowily podstawe aktuali-
zacji tych o§wiadczen. Grupa Robocza przygoto-
wujaca wytyczne otrzymala za te prace wspar-
cie finansowe wylacznie od ESC, bez finansowe-
go udzialu przedsiebiorstw branzy medyczne;j.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegaja
szczegétowym recenzjom, ktdre przeprowadza-
ja CPG oraz eksperci zewnetrzni. Po uwzgled-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ciwchodzacy w sktad Grupy Roboczej akceptuja
wytyczne. Ostateczng wersje dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich tamach publikyje , Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzglednieniem do-
stepnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje takze przygotowanie narzedzi edukacyj-
nych i programéw wdrazania tych zalecen, ta-
kich jak: skrécone wersje kieszonkowe, slajdy
podsumowujace, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistéw,
a takze wersje elektroniczne w formie aplikacji
na urzadzenia mobilne itd. Wersje te s3 ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu doktadniejszych
informacji uzytkownik powinien zawsze siegac
do pelnej wersji tekstu wytycznych, udostep-
nianej bez zadnych ograniczen na stronach ESC
i,European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzace w sktad ESC zacheca sie do apro-
bowania, ttumaczenia i wdrazania wszystkich
wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sa po-
trzebne, poniewaz - jak udowodniono - to wlas-
nie dzieki rzetelnemu stosowaniu rekomenda-
cji klinicznych mozna poprawi¢ wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni
uwzglednia¢ wytyczne ESC w swojej calosciowej
ocenie klinicznej, a takze uzywac ich do planowa-
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno-
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz-
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nej. Wytyczne ESC nie znosza jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-
noéci pracownikéw medycznych za podejmowa-
nie wlasciwych decyzji - adekwatnych do stanu
klinicznego danego pacjenta, a takze uwzgled-
niajacych jego opinie albo - jesli to uzasadnio-
ne i konieczne - opinie jego opiekuna. Obowiaz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepiséw i regulacji aktualnie obo-
wiazujacych w kazdym z krajéw, zanim zastosuje
okreslony lek czy urzadzenie medyczne.

2. Wstep

2.1. Dlaczego potrzebujemy nowych wytycznych
dotyczacych diagnostyki i postepowania

w zatorowosci ptucnej?

Niniejszy dokument poprzedzaty wytyczne ESC,
ktére koncentrowaty sie na zagadnieniach doty-
czacych postepowania klinicznego w zatorowo-
$ci ptucnej (PE) i zostaty opublikowane w latach
2000, 2008 i 2014. Wiele sposréd zalecen utrzy-
mano lub wzmocniono ich site. Niemniej nowe
dane poszerzyty lub zmodyfikowaly wiedze do-
tyczaca optymalnego rozpoznawania, oceny ile-
czenia pacjentéw z PE. Te nowe aspekty powia-
zano z wczeéniejsza wiedza, aby zaproponowaé
optymalne i - jesli to tylko mozliwe — obiektyw-
nie zweryfikowane strategie postepowania u pa-
cjentéw z podejrzeniem PE lub z juz potwierdzo-
na choroba. W celu ograniczenia objetosci dru-
kowanego tekstu dodatkowe informacje, tabe-
le, ryciny i pis$miennictwo udostepniono w po-
staci suplementu na stronie internetowej ESC
(www.escardio.org).

Niniejsze wytyczne koncentruja sie na rozpo-
znawaniu ileczeniu ostrej PE u dorostych pacjen-
tow. Szczegotowe informacje zwiazane z diagno-
styka i postepowaniem w zakrzepicy zy? gtebo-
kich (DVT) mozna odnalez¢ we wspélnie opra-
cowanym dokumencie Grup Roboczych ESC
ds. Choréb Aorty i Naczyn Obwodowych oraz
Krazenia Ptucnego i Czynnosci Prawej Komory.'

2.2. Co nowego w wytycznych z 2019 roku?
2.2.1. Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku
Zob. s. 14.

2.2.2. Zmiany w zaleceniach 2014-2019
Zob. s. 15.

2.2.3. Gtéwne nowe zalecenia w 2019 roku
Zob. s. 15.

3. Uwagi ogéline

3.1. Epidemiologia

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (VTE), kli-
nicznie przebiegajaca pod postacig DVT lub PE,
stanowi na $§wiecie trzecia — po zawale mieénia
sercowego i udarze mézgu — najczestsza przy-
czyne ostrego zespolu sercowo-naczyniowego.?
W badaniach epidemiologicznych roczne wskaz-
niki zapadalnoéci na PE zawieraja sie w prze-
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dziale 39-115 na 100 000 oséb, a dla DVT wy-
nosza 53-162 na 100 000 os6b.>* Dane prze-
krojowe wskazuja, ze zapadalno$¢ na VTE
jest prawie oémiokrotnie wieksza wéréd oséb
w wieku >80 lat niz w piatej dekadzie zycia.?
Réwnolegle dtugoterminowe badania ujaw-
nily tendencje wzrostowa rocznej zapadalno-
$cina PE.*’ Dane te nie tylko pokazuja istotne,
zwiazane z hospitalizacja i potencjalnie moz-
liwe do unikniecia posrednie wydatki roczne
zpowodu VTE (szacunkowo okoto 8,5 miliarda
euro w Unii Europejskie;j),® ale tez odzwiercie-
dlaja wage problemu PE i DVT w starzejacych sie
populacjach Europy i innych czesci $wiata. Co
wiecej - sugeruja, ze w nadchodzacych latach
VTE bedzie w coraz wiekszym stopniu obcigza-
1a systemy opieki zdrowotnej na catym $wiecie.

PE moze by¢ przyczyna <300 000 zgondéw
rocznie w Stanach Zjednoczonych, w zwiaz-
ku z czym zajmuje wysokie miejsce wsréd
przyczyn $miertelnosci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.} W szesciu krajach europejskich
z catkowita liczebnoscia populacji wynosza-
c3 454400000 ponad 370 000 zgonéw w 2004
roku wigzalo sie z VTE, jak oszacowano na pod-
stawie modelu epidemiologicznego.’ Sposréd
tych pacjentéw 34% zmarto nagle lub w ciagu
kilku godzin od wystapienia zdarzenia, przed
mozliwoscia rozpoczecia lub uzyskania efek-
tu terapii. Wéréd pozostatych chorych zgon
wynikajacy z ostrej PE rozpoznano po$miert-
nie u 59%, a tylko 7% pacjentéw, ktérzy zmar-
li weczesnie, miato prawidtowo rozpoznang PE
przed zgonem.’

Analizy trendéw w czasie w populacjach Eu-
ropy, Azji i Ameryki Pélnocnej sugeruja mozli-
wy spadek wspélczynnika $miertelnosci z po-
wodu ostrej PE.*7101" Szersze zastosowanie sku-
teczniejszych terapii i interwencji oraz — przy-
puszczalnie - czestsze postepowanie oparte na
wytycznych'B to najbardziej prawdopodobne
zjawiska, ktére w ostatnich latach wywarly istot-
ny korzystny wplyw na rokowanie w PE. Wspét-
cze$nie mozna jednak réwniez odnotowac ten-
dencje do nadrozpoznawania PE (subsegmen-
talnej lub nawet nieistniejacej),' co z kolei moze
doprowadzi¢ do falszywego spadku wskazni-
ka $miertelno$ci przez zawyzenie mianownika,
tj. catkowitej liczby przypadkéw PE.

RYCINAT podsumowuje istniejace dane dotycza-
ce globalnych trendéw w PE, podkreslajac rosna-
ca zapadalno$¢ réwnolegle ze spadkiem wskaz-
nika $miertelnosci w okresie ~15 lat.

U dzieci badania wskazuja na roczna zapa-
dalno$¢ na VTE zawarta w przedziale 53-57
na 100 000 hospitalizowanych pacjentow!'®?
i1,4-4,9 na 100 000 populacji ogdlnej.2"22

3.2. Czynniki predysponujace

Do VTE predysponuje duza grupa czynnikéw
$rodowiskowych i genetycznych - ich liste za-
wiera TABELA3. Uwaza sie, ze do VTE dochodzi
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Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku

rozpoznanie

Alternatywnie do statych wartosci odciecia dimeru D mozna uzywac wartosci odciecia dostosowanych do wieku lub
do prawdopodobieristwa klinicznego

Zaktualizowano dane dotyczace dawek promieniowania przy stosowaniu CTPA lub scyntygrafii ptuc w celu
diagnostyki PE (1A8.6)

ocena ryzyka

Sformutowano precyzyjng definicje niestabilnosci hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka (1AB. 4)

Zalecono ocene ciezko$ci PE i ryzyka wczesnego zgonu zwigzanego z PE potgczong z uwzglednieniem choréb
wspétistniejacych / okolicznosci obcigzajacych i ogélnego ryzyka zgonu

Podkreslono obowigzek zachowania czujno$ci w odniesieniu do mozliwej dysfunkcji RV, ktérej obecno$¢ wptywa
negatywnie na wczesne punkty koricowe u pacjentdw obcigzonych ,niskim ryzykiem” ocenianym na podstawie skal
klinicznych

leczenie w ostrej fazie

Poddano gruntownej analizie rozdziat poSwiecony wsparciu hemodynamicznemu, jak réwniez wspomaganiu
oddechowemu w PE wysokiego ryzyka (Rozpz. 6.1)

Zaproponowano algorytm postepowania przeznaczony dla pacjentéw z PE wysokiego ryzyka (RYC. UZUP. 1 W SUPLEMENCIE)

Zalecono stosowanie NOAC jako leczenia przeciwkrzepliwego pierwszego wyboru u pacjentédw kwalifikujgcych sie
do takiej terapii; VKA stanowig alternatywe dla NOAC

Zaktualizowano algorytm postepowania uwzgledniajacy ryzyko (Rvc. 6), zalecajac ocene: klinicznej ciezkosci PE,
okolicznosci obcigzajacych / choréb wspétistniejacych oraz dysfunkcji RV

przewlekte leczenie po uptywie pierwszych 3 mies.

Sklasyfikowano czynniki ryzyka nawrotu VTE wedtug wysokiego, posredniego lub niskiego ryzyka nawrotu (7as. 11)

Oméwiono potencjalne wskazania do przedtuzonego leczenia przeciwkrzepliwego, uwzgledniajac obecnos¢
mniejszego, przejSciowego lub odwracalnego czynnika ryzyka pierwszego epizodu PE, obecno$¢ jakiegokolwiek
przetrwatego czynnika ryzyka badz brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

Nie podtrzymano dalszego stosowania terminologii ,niesprowokowana” vs ,sprowokowana” PE/VTE ze wzgledu
na potencjalnie wprowadzajaca w btad interpretacje tych okreslen i ich nieprzydatnos¢ z punktu widzenia
podejmowania decyzji dotyczgcych czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego

Skale ryzyka nawrotu VTE przedstawiono i oméwiono réwnolegle ze skalami ryzyka krwawienia u chorych leczonych
przeciwkrzepliwie (odpowiednio TAB. UZUP. 13 i TAB. UZUP. 14 W SUPLEMENCIE)

Nalezy rozwazy¢ stosowanie zredukowanej dawki apiksabanu lub rywaroksabanu w ramach przedtuzonego leczenia
przeciwkrzepliwego po uptywie pierwszych 6 mies. leczenia

PE w chorobie nowotworowej

Nalezy rozwazy¢ stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z obowigzkiem zachowania
ostroznosci u pacjentéw z nowotworem zto$liwym przewodu pokarmowego, ze wzgledu na podwyzszone ryzyko
krwawienia w trakcie terapii NOAC

PE w cigzy

Zaproponowano algorytm diagnostyczny przeznaczony do wykorzystania w razie podejrzenia PE w cigzy (RYC.7)

Przedstawiono zaktualizowane dane dotyczgce promieniowania pochtanianego w trakcie procedur wykonywanych
w celu rozpoznania PE w ciazy (7AB. 12)

dtugoterminowe nastepstwa

Zaproponowano zintegrowany model opieki nad pacjentem w celu zapewnienia optymalnego przejscia pod opieke
ambulatoryjng chorego wypisanego ze szpitala

Zalecenia dotyczace opieki nad chorym zostaty rozszerzone na caty zakres objawéw i ograniczenia wydolnosci
czynnosciowej po epizodzie PE, nie tylko CTEPH

Zaproponowano nowy kompleksowy algorytm monitorowania pacjenta po epizodzie ostrej PE (RYC.8)

Skréty: CTEPH - przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie ptucne, CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej,
LMHW - heparyna drobnoczasteczkowa, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonista witaminy K, PE - zatorowos¢ ptucna,
RV - prawa komora, VKA - antagonista witaminy K, VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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Zmiany w zaleceniach 2014-2019

Zalecenie 2014 2019
Zaleca sie ratunkowa terapie trombolityczng u pacjentéw, u ktérych dochodzi do pogorszenia stanu hemodynamicznego Ila
Nalezy rozwazy¢ embolektomie chirurgiczng lub leczenie z uzyciem cewnika jako alternatywe dla ratunkowej trombolizy IIb Ila

u pacjentéw z pogorszeniem stanu hemodynamicznego

Nalezy rozwazy¢ oznaczenie dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE podczas cigzy lub IIb Ila
w okresie potogu

Mozna rozwazy¢ dalszg ocene po epizodzie PE u bezobjawowych 0séb obcigzonych podwyzszonym ryzykiem CTEPH IIb

Skréty: CTEPH - przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne, PE - zatorowos¢ ptucna. Kolory kolumn wskazuja klasy zalecen (objasnienia koloréw - TAB. 1).

Gtoéwne nowe zalecenia w 2019 roku

rozpoznanie

Nalezy rozwazy¢ uzycie testu do oznaczania dimeru D z warto$cig odciecia dostosowang do wieku lub do prawdopodobieristwa Ila
klinicznego, alternatywnie wzgledem przyjmowania sztywnej wartosci odciecia

W razie wykorzystania dodatniego badania CUS w odcinku proksymalnym do potwierdzenia PE, nalezy rozwazy¢ ocene ryzyka w celu Ila
ukierunkowania dalszego postepowania

Mozna rozwazy¢ wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE IIb

ocena ryzyka

Nalezy rozwazy¢ ocene RV za pomocg obrazowania lub biomarkerdw laboratoryjnych, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub SPESI0  IIa

Mozna rozwazy¢ korzystanie z walidowanych skal obejmujacych kliniczne, obrazowe i laboratoryjne czynniki prognostyczne w celu dalszej = IIb
stratyfikacji ciezkosci PE

leczenie w ostrej fazie

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, ktdry kwalifikuje sie do terapii NOAC (apiksabanem,
dabigatranem, edoksabanem lub rywaroksabanem), NOAC stanowi zalecang forme leczenia przeciwkrzepliwego

Nalezy rozwazy¢ powotanie interdyscyplinarnych zespotéw ds. postepowania w PE wysokiego ryzyka i w wybranych przypadkach PE Ila
posredniego wysokiego ryzyka, zaleznie od doswiadczenia i Srodkéw dostepnych w kazdym szpitalu

Mozna rozwazy¢ zastosowanie ECMO w potaczeniu z embolektomig chirurgiczng lub leczeniem z uzyciem cewnika u pacjentéw z PE IIb
i destabilizacjag hemodynamiczng oporna na leczenie badZ z zatrzymaniem krazenia

leczenie przewlekte i profilaktyka nawrotéw

Zaleca sie bezterminowe leczenie za pomoca VKA u pacjentéw z zespotem antyfosfolipidowym -

Nalezy rozwazy¢ przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentéw bez identyfikowalnego czynnika ryzyka pierwszego incydentu PE Ila

Nalezy rozwazy¢ przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentdw z przetrwatym czynnikiem ryzyka innym niz zesp6t antyfosfolipidowy ~ Ila

Nalezy rozwazy¢ przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentéw ze stabszym przejSciowym/odwracalnym czynnikiem ryzyka Ila
pierwszego incydentu PE

Nalezy rozwazy¢ redukcje dawki apiksabanu lub rywaroksabanu po pierwszych 6 mies. Ila

PE w chorobie nowotworowej

Nalezy rozwazy¢ stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z wyjatkiem pacjentéw z nowotworem ztosliwym IIa
przewodu pokarmowego

PE w cigzy

Nalezy rozwazy¢ rozpoznanie zatorowosci ptynem owodniowym u kobiet w ciazy lub w okresie potogu, z niewyjasniong niestabilnoscig Ila
hemodynamiczng lub pogorszeniem wydolnosci oddechowej i rozsianym wykrzepianiem wewnatrznaczyniowym

Nalezy rozwazy¢ trombolize lub embolektomie chirurgiczna u kobiet ciezarnych z PE wysokiego ryzyka IIa

Nie zaleca sie stosowania NOAC u kobiet w okresie cigzy lub laktacji -

opieka po PE i dtugoterminowe nastepstwa

Zaleca sie rutynowg ocene kliniczng po 3-6 mies. od ostrej PE

Zaleca sie opracowanie zintegrowanego modelu opieki po ostrej PE w celu zapewnienia optymalnego przekazania nadzoru nad chorymi
wypisywanymi ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

Zaleca sie kierowanie objawowych pacjentdw z ubytkami perfuzji, ktére nie pokrywaja sie z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii
V/Q wykonanej po >3 mies. od ostrej PE, do doswiadczonego o$rodka nadcisnienia ptucnego/CTEPH po uwzglednieniu wynikéw
echokardiografii, pozioméw peptydéw natriuretycznych i/lub CPET

Skréty: CPET - sercowo-ptucny test wysitkowy, CTEPH - przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie ptucne, CUS - ultrasonografia uciskowa, ECMO - pozaustrojowe
utlenowanie przezbtonowe, LMWH - heparyna drobnoczasteczkowa, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonista witaminy K, PE - zatorowo$¢ ptucna, PESI -
wskaznik ciezko$ci zatorowosci ptucnej, RV - prawa komora, SPECT - tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, sPESI - uproszczony wskaznik ciezko$ci zatorowosci
ptucnej, VKA - antagonista witaminy K, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna (scyntygrafia ptuc). Kolory kolumn wskazujg klasy zalecer (objasnienia koloréw - zob. TAB. 1).
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RYCINA 1. Trendy dotyczace rocznych wskaznikow zapadalnosci (lewy panel) i wskaznikéw Smiertelnosci (prawy panel) w zatorowosci ptucnej na swiecie,
na podstawie danych z réznych Zrodet.>6 111417 Skopiowane za zgodg z JACC 2016; 67: 976-990

a PEwymieniona jako gtéwne rozpoznanie
b uwzgledniono jakikolwiek wymieniony kod dla PE

Skréty: PE - zatorowo$¢ ptucna, USA - Stany Zjednoczone

TABELA 3.
oraz Andersona i Spencera)

silne czynniki ryzyka (OR >10)

ztamanie kosci koriczyny dolnej

hospitalizacja z powodu niewydolnosci serca
lub migotania/trzepotania przedsionkéw
(w ciggu ostatnich 3 mies.)

wymiana stawu biodrowego lub kolanowego

artroskopia stawu kolanowego
choroby autoimmunologiczne
przetoczenie krwi

centralne linie zylne

cewniki i elektrody w uktadzie zylnym

powazny uraz ) )
S . ) chemioterapia
zawat mig$nia sercowego (w ciggu ostatnich . . y
3 mies.) zastoinowa niewydolno$¢ serca lub
niewydolnos¢ oddechowa
przebyta VTE

iki stymuluj t
uraz rdzenia kregowego czynniki stymulujace erytropoeze

od jej rodzaju)
zaptodnienie in vitro
doustna antykoncepcja
okres potogu

umiarkowane czynniki ryzyka (OR 2-9)

hormonalna terapia zastepcza (w zaleznosci

Czynniki predysponujace do zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (dane zmodyfikowane na podstawie publikacji Rogersa i wsp.2

stabe czynniki ryzyka (OR <2)

unieruchomienie w tézku przez >3 dni
cukrzyca
nadcisnienie tetnicze

unieruchomienie zwigzane z pozycja siedzacg
(np. przedtuzona podrdz samochodem lub
samolotem)

wiek

chirurgia laparoskopowa
(np. cholecystektomia)
otytos¢

cigza

zylaki

infekcja (w szczegélnosci zapalenie ptuc,

zakazenie uktadu moczowego i HIV)
choroba zapalna jelit

nowotwor ztosliwy (najwyzsze ryzyko
w chorobie z przerzutami)

udar z porazeniem
zakrzepica zyt powierzchownych
trombofilia

Skroty: HIV - ludzki wirus niedoboru odpornosci, OR - iloraz szans, VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

w nastepstwie wspélistnienia czynnikéw ryzy-
ka zwiagzanych z pacjentem (zwykle statych) oraz

czynnikéw uwarunkowanych dana sytuacja (naj-
czesciej przemijajacych). Podzial na przemijajace

istale czynniki ryzyka VTE jest istotny z punk-
tu widzenia oceny ryzyka nawrotéw i decyzji

o podjeciu przewleklego leczenia przeciwkrzep-
liwego, dlatego oméwiono go bardziej szczegdto-
WO W ROIDZIALE8 niniejszych wytycznych.
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Powazne urazy, operacje, ztamania kosci kon-
czyn dolnych, operacje wymiany stawéw i urazy
rdzenia kregowego naleza do silnych czynnikéw
ryzyka VTE.???* Podobnie choroba nowotworo-
wa jest dobrze zidentyfikowanym czynnikiem
predysponujacym do VTE. Ryzyko VTE r6zni sie
w zaleznosci od typu nowotworu?>?® i w najwiek-
szym stopniu dotyczy raka trzustki, nowotwo-
réw uktadu krwiotwdrczego, raka ptuca, zotad-



ka oraz nowotworéw mézgu.””?¢ Co wiecej, no-
wotwor jest silnym czynnikiem ryzyka $mier-
telnosci catkowitej w razie wystapienia VTE.?

Doustne preparaty antykoncepcyjne zawiera-
jace estrogeny wiaza sie z podwyzszonym ryzy-
kiem VTE, a stosowanie antykoncepcji stanowi
najczestszy czynnik ryzyka VTE u kobiet w wie-
ku rozrodczym.?3? Uscislajac, ztozone doust-
ne $rodki antykoncepcyjne (zawierajace zaréw-
no estrogen, jak i progestagen) powoduja okoto
2-6-krotny wzrost ryzyka VTE w poréwnaniu
z ryzykiem podstawowym.*>* Bezwzgledne ry-
zyko VTE u wiekszosci sposréd >100 milionéw
kobiet na $wiecie stosujacych ztozone doustne
srodki antykoncepcyjne pozostaje niskie,* cho-
ciaz podnosza je inne czynniki ryzyka VTE, jak
na przyktad ciezkie dziedziczne postaci trom-
bofilii (oméwione w ro0z.8).>* Stosowanie ztozo-
nych $rodkéw antykoncepcyjnych trzeciej gene-
racji, zawierajacych progestageny takie jak deso-
gestrel i gestoden, wiaze sie z wyzszym ryzykiem
wystapienia VTE niz w przypadku srodkéw dru-
giej generacji, ktére zawieraja progestageny ta-
kie jak lewonorgestrel lub norgestrel 363" Z dru-
giej strony stosowanie wkladek wewnatrzma-
cicznych uwalniajacych hormony i niektérych
tabletek zawierajacych wylacznie progesteron
(w dawkach antykoncepcyjnych) nie powodu-
je istotnego wzrostu ryzyka VTE.**38 W konse-
kwencji, majac na uwadze poradnictwo oraz ca-
tosciowa ocene ryzyka, te ostatnie opcje propo-
nuje sie czesto kobietom z osobniczym lub bar-
dzo obcigzajacym rodzinnym wywiadem w kie-
runku VTE.

U kobiet w wieku pomenopauzalnym otrzy-
mujacych hormonalng terapie zastepcza ryzy-
ko VTE w duzym stopniu zalezy od stosowane-
go preparatu.’’

Infekcja jest czestym czynnikiem bezposred-
nio doprowadzajacym do VTE.?#041 Przetocze-
nia preparatéw krwi i podawanie czynnikéw
pobudzajacych erytropoeze réwniez wiagza sie
ze wzrostem ryzyka VTE 234

U dzieci PE zwykle wspoélistnieje z DVT
i rzadko wystepuje w postaci niesprowokowa-
nej. Za prawdopodobne czynniki wyzwalajace
PE uznaje sie powazne przewlekle stany choro-
bowe i centralne linie zylne.*?

VTE mozna postrzegac jako sktadowa konti-
nuum choroby sercowo-naczyniowej, a czeste
czynniki ryzyka - takie jak nikotynizm, otytos¢,
hipercholesterolemia, nadci$nienie tetnicze czy
cukrzyca®**’ — sa wspolne dla VTE i choroby tet-
nic, w szczeg6lnoéci miazdzycy.** %! Zwiazek ten
moze mie¢ charakter posredni i przynajmniej
cze$ciowo wyrazad sie przez powiktania choro-
by wiericowej badz przez chorobe nowotworowa
(w przypadku palenia tytoniu).’>*} Zawat serca
i niewydolno$¢ serca zwiekszaja ryzyko PE, 4%
z kolei pacjenci z VTE naleza do grupy podwyz-
szonego ryzyka nastepowego zawalu sercaiuda-
rumoézgu lub zatorowosci tetnic obwodowych.*®

WYTYCZNE ESC

3.3. Patofizjologia i czynniki determinujace
punkty koricowe
Ostra PE zaburza zar6wno krazenie, jak i wymia-
ne gazowa. Za gtéwna przyczyne zgonu w ciez-
kiej PE uznaje sie niewydolnos$¢ prawej komory
(RV) spowodowana ostrym przeciazeniem cis-
nieniowym. Ci$nienie w tetnicy ptucnej (PAP)
wzrasta, je$li zmiany zakrzepowo-zatorowe
powoduja obturacje >30-50% catkowitej po-
wierzchni przekroju tetniczego tozyska ptucne-
g0.”” Skurcz naczyn w przebiegu PE, wywolany
za posrednictwem tromboksanu A2 i serotoniny,
przyczynia sie do poczatkowego wzrostu ptuc-
nego oporu naczyniowego (PVR) po PE.*® Ana-
tomiczna obturacja i skurcz naczyn zwigzany
z hipoksja w obszarze ptuca objetym PE prowa-
dza do dalszego wzrostu PVR i proporcjonalne-
go obnizenia podatnoéci $cian tetnic.>
Gwattowny wzrost PVR powoduje poszerze-
nie RV, co zmienia kurczliwoéé miesnia RV w me-
chanizmie Franka i Starlinga. Wzrost ci$nienia
w RV oraz zwiekszenie jej objetosci prowadza
do zwiekszenia napiecia $ciany i rozciagniecia
miocytéw. Czas trwania skurczu RV ulega wy-
dluzeniu, a aktywacja neurohormonalna skut-
kuje stymulacja ino- i chronotropowa. Wymie-
nione mechanizmy kompensacyjne w powia-
zaniu z systemowa wazokonstrykcja powoduja
wzrost PAP, a tym samym zwiekszaja przeptyw
przez zwezone plucne tozysko naczyniowe, co
czasowo stabilizuje systemowe ci$nienie tetni-
cze (BP). Jednak stopierr natychmiastowej ada-
ptacji jest ograniczony mozliwosciami niezahar-
towanej, cienko$ciennej RV, niezdolnej do gene-
rowania $redniego PAP wyzszego niz 40 mm Hg.
Wydluzenie okresu skurczu RV, ktéry zajmu-
je faze wczesnego rozkurczu lewej komory (LV),
prowadzi do lewostronnego przesuniecia prze-
grody miedzykomorowe;j.®® Desynchronie komoér
moze dodatkowo nasili¢ wystapienie bloku pra-
wej odnogi peczka Hisa. W rezultacie napelnia-
nie LV we wczesnym rozkurczu jest utrudnione,
co moze doprowadzi¢ do spadku pojemnosci mi-
nutowej (CO) i przyczynic sie do hipotens;ji syste-
mowej oraz niestabilnoéci hemodynamicznej."
Jak przedstawiono powyzej, nadmierna ak-
tywacja neurohormonalna w PE moze wynika¢
zaréwno z nieprawidtowego napiecia $cian RV,
jak i ze wstrzasu. Obecnosc rozlegltych naciekow
komérek zapalnych w miesniu RV u pacjentdéw,
ktérzy zmarli w ciagu 48 godzin od wystapienia
ostrej PE, mozna ttumaczy¢ wysokimi pozio-
mami adrenaliny uwalnianej wskutek ,,zapale-
nia mie$nia sercowego”,*> wywotanego przez PE.
Ta odpowiedz zapalna moze ttumaczy¢ wystepo-
wanie wtdrnej destabilizacji hemodynamicznej,
ktéra niekiedy nastepuje po uptywie 24-48 go-
dzin od ostrej PE. Dla czesci sposréd tych przy-
padkéw destabilizacji wyttumaczeniem moze
by¢ jednak wczesny nawrét PE.
Ponadto zwiazek miedzy podwyzszonymi po-
ziomami krazacych biomarkeréw uszkodzenia
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RYCINA 2. Gtéwne czynniki przyczyniajace sie do zatamania hemodynamicznego i zgonu w ostrej zatorowosci ptucnej

(zmodyfikowane na podstawie Konstantinides i wsp.® za zgoda)

a Dokfadna sekwencja zdarzen nastepujacych po zwiekszeniu obcigzenia nastepczego RV nie zostata w petni poznana.

Skroty: A-V — tetniczo-zylny, BP - cisnienie tetnicze, CO - pojemno$¢ minutowa, LV - lewa komora, RV - prawa komora,

TV - zastawka tréjdzielna

serca i niekorzystnym wczesnym przebiegiem
choroby wskazuje na istotne znaczenie niedo-
krwienia RV w patofizjologii ostrej fazy PE.6*64
Chociaz zawal RV nie wystepuje jako czeste zja-
wisko w PE, jest prawdopodobne, ze stan zabu-
rzonej rbwnowagi miedzy podaza a zapotrzebo-
waniem na tlen moze doprowadzié¢ do uszkodze-
nia kardiomiocytéw i dalszego ograniczenia sity
skurczu RV. Kluczowym elementem w tym pro-
cesie jest hipotensja systemowa, ktéra prowadzi
do obnizenia ci$nienia warunkujacego perfuzje
wienicowa do przeciazonej RV.

Niekorzystne oddzialywanie ostrej PE na mie-
sien RV i krazenie podsumowano na RYCINIE2.

Niewydolno$¢ oddechowa w PE w gtéwnej
mierze wynika z zaburzen hemodynamicznych.t
Niska CO prowadzi do obnizenia saturacji mie-
szanej krwi zylnej. Strefy zredukowanego prze-
plywu w zwezonych tetnicach ptucnych, a jed-
nocze$nie obszary przekrwienia w tozysku ka-
pilarnym zaopatrzonym przez niezwezone na-
czynia plucne doprowadzaja do zaburzenia
stosunku wentylacja/perfuzja z nastepowa hi-
poksemia. U okoto % pacjentéw mozna zidenty-
fikowac w echokardiografii przeciek prawo-lewy
przez przetrwaly otwér owalny; jest on spowo-
dowany odwrdceniem gradientu ci$nienia mie-
dzy prawym (RA) i lewym przedsionkiem (LA)
i moze wywotaé ciezka hipoksemie, jak row-
niez zwiekszy¢ ryzyko zatorowosci skrzyzowa-
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nej oraz udaru mézgu.®’ Nawet jesli skapy ob-
wodowy material zatorowy nie powoduje nie-
korzystnego efektu hemodynamicznego, moze
doprowadzi¢ do powstania obszaréw krwawie-
nia pecherzykowego, z nastepowym krwioplu-
ciem, zapaleniem optucnej i wysiekiem optuc-
nowym (zwykle tagodnym). Taki obraz klinicz-
ny okreslany jest jako zawal ptuca. Wplyw za-
watu pluca na wymiane gazowa jest zwykle nie-
wielki z wyjatkiem pacjentéw ze wspélistniejaca
choroba sercowo-ptucna.

W $wietle przedstawionych powyzej przesta-
nek patofizjologicznych ostra niewydolno$é RV,
definiowana jako gwaltownie postepujacy zespét
z zastojem w krazeniu systemowym, ktéry wy-
nika z uposledzonego napelniania i/lub obni-
zonego rzutu RV, jest kluczowym czynnikiem
determinujacym nasilenie objawéw klinicznych
i rokowanie w ostrej PE. Dlatego tez objawy kli-
niczne, a takze przedmiotowe cechy jawnej nie-
wydolnosci RV oraz niestabilno$¢ hemodyna-
miczna wskazuja na wysokie ryzyko wczesne-
go zgonu (wewnatrzszpitalnego lub 30-dniowe-
go). PE wysokiego ryzyka definiowana jest jako
niestabilno$¢ hemodynamiczna, a postaci kli-
niczne, ktére obejmuje, przedstawiono w TABEL 4.

Jako stan bezposrednio zagrazajacy zyciu PE
wysokiego ryzyka wymaga uruchomienia pilnej
strategii diagnostycznej (na poziomie podejrze-
nia) ileczniczej (w przypadku potwierdzenia lub



TABELA 4. Definicja niestabilnosci hemodynamicznej okreslajgcej ostra zatorowos¢ ptucng wysokiego ryzyka

(jedna z nastepujacych postaci klinicznych przy przyjeciu)

Zatrzymanie krazenia

Wstrzas obturacyjny

koniecznos¢ resuscytacji
krazeniowo-oddechowej

naczyniowego
oraz

skurczowe BP <90 mm Hg lub koniecznos$¢
stosowania lekdw naczynioskurczowych

w celu uzyskania BP 290 mm Hg, mimo
odpowiedniego wypetnienia tozyska

Przetrwata hipotensja

skurczowe BP <90 mm Hg lub obnizenie
BP 0 >40 mm Hg, utrzymujace sie przez
ponad 15 min i niespowodowane przez
arytmie o niedawnym poczatku,
hipowolemie lub sepse

hipoperfuzja narzagdowa (zaburzenia
$wiadomosci; chtodna, wilgotna skéra;
oliguria/anuria; podwyzszone stezenie

mleczanéw w surowicy)

Skréty: BP - ci$nienie tetnicze

jesli poziom prawdopodobienstwa choroby jest
odpowiednio wysoki), co oméwiono w ROZDZIALE .
Niemniej brak niestabilnosci hemodynamicznej

nie wyklucza rozpoczynajacej sie (i potencjalnie

postepujacej) dysfunkeji RV, a tym samym pod-
wyzszonego wczesnego ryzyka zwigzanego z PE.
W tej szerokiej populacji konieczna jest dalsza

ocena (omdéwiona w R0zDZ.51R02DZ.7) w celu okresle-
nia poziomu ryzyka i podjecia adekwatnych de-
cyzji dotyczacych leczenia.

4. Rozpoznanie

Rosnaca $wiadomo$¢ VTE i powszechne zwiek-
szenie dostepnosci nieinwazyjnych badan obra-
zowych, gtéwnie angiografii ptucnej metoda to-
mografii komputerowej (CTPA), doprowadzita
wiréd klinicystéw do czestszego niz w przeszlo-
$ci uwzgledniania PE jako mozliwego rozpozna-
nia oraz czestszego podejmowania diagnosty-
ki w jej kierunku. Te zmiane podejscia ilustruja
wskazniki potwierdzonej PE wéréd pacjentéw
poddanych diagnostyce w jej kierunku — wyno-
sza one zaledwie 5% w niedawnych péinocno-
amerykanskich badaniach diagnostycznych, co
pozostaje w wyraznym kontrascie z okoto 50%
czestoscia potwierdzonych przypadkéw PE w do-
niesieniach z wczesnych lat 80. ubiegtego wie-
ku.”" Dlatego tez obecnie w ocenie nieinwazyj-
nych strategii diagnostycznych w kierunku PE
kluczowe znaczenie ma upewnienie sie, ze meto-
dy te sa w stanie bezpiecznie wykluczy¢ PE w po-
pulacjach wspélczesnych pacjentéw (z raczej ni-
skim prawdopodobienistwem choroby przed te-
stem);’? jednoczeénie pozytywny wynik testu
powinna cechowa¢ odpowiednio wysoka swo-
isto$¢, by mozna bylo okresli¢ wskazania do le-
czenia przeciwkrzepliwego.

4.1. Obraz kliniczny

Objawy kliniczne (podmiotowe i przedmiotowe)
ostrej PE nie s3 swoiste. W wiekszosci przypad-
kéw PE podejrzewa sie u pacjenta z duszno$cia,
bélem w klatce piersiowej, stanem przedomdle-
niowym/omdleniem lub krwiopluciem.”*’”* Niesta-
bilno$¢ hemodynamiczna jest rzadka, ale istotna
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postacia kliniczna PE, gdyz wskazuje na centralna
lub masywna PE z istotnie obnizona rezerwa he-
modynamiczna. Moze wystapi¢ omdlenie, ktére
wiaze sie z wyzsza czestoscia niestabilnosci he-
modynamicznej i dysfunkcji RV./¢ I odwrotnie -
wedlug ostatnich doniesien: ostra PE mozna cze-
sto stwierdzi¢ u chorych zglaszajacych sie z po-
wodu omdlenia (17%), nawet przy istnieniu alter-
natywnego wyttumaczenia dla tego incydentu.”

W niektérych przypadkach PE nie daje obja-
wo6w lub wykrywa sie ja przypadkowo, w ramach
diagnostyki innej choroby.

W centralnej postaci PE duszno$¢ bywa nagta
inasilona. W ograniczonej, obwodowej PE zwy-
kle jest tagodna i moze mieé¢ charakter przemija-
jacy. U pacjentéw ze wspélistniejaca niewydolno-
$cia serca lub choroba ptuc nasilenie dusznosci
moze by¢ jedynym objawem wskazujacym na PE.
Czesto wystepujacy bél w klatce piersiowej zwy-
kle wynika z podraznienia oplucnej w nastep-
stwie obwodowej PE, ktéra prowadzi do zawatu
pluca.”® W centralnej PE bol w klatce piersiowej
moze przyjmowac charakter typowo dlawicowy,
potencjalnie odzwierciedlajac niedokrwienie RV,
iwymaga réznicowania z ostrym zespolem wien-
cowym lub rozwarstwieniem aorty.

Aby okregli¢ kliniczne prawdopodobieistwo
VTE, istotna jest znajomo$¢ nie tylko objawéw,
aleiczynnikéw predysponujacych do VTE, ponie-
waz prawdopodobienistwo choroby zwieksza sie
wraz ze wzrostem liczby tych czynnikéw. Z dru-
giej strony u 40% chorych z PE nie stwierdza sie
zadnego sposréd czynnikéw predysponujacych
do tej choroby.”” Hipoksemia wystepuje czesto,
ale <40% pacjentéw ma prawidltowa saturacje
tlenem krwi tetniczej (Sa0,), a 20% — prawidto-
wy gradient pecherzykowo-wlosniczkowy.88!
Czesto wystepuje réwniez hipokapnia. Badanie
radiologiczne klatki piersiowej niejednokrotnie
wykazuje nieprawidtowosci, zwykle nieswoiste
dla PE; moze jednak by¢ przydatne do wyklucze-
nia innych przyczyn dusznosci lub bélu w klat-
ce piersiowe;j.? Zmiany elektrokardiograficzne
wskazujace na przeciazenie RV - takie jak od-
wroécenie zatamkéw T w odprowadzeniach V-V,
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TABELA5. Zmodyfikowana kliniczna skala predykcyjna (skala Genewska) dla

zatorowosci ptucnej

Parametry

Liczba punktéw warunkujaca
decyzje kliniczne

wersja wersja
oryginalna’®  uproszczona®
przebyta PE lub DVT 3 1
czestos¢ rytmu serca
75-94 uderze/min 3 1
>95 uderzeri/min 5 2
operacja lub ztamanie w okresie ostatniego 2 1
miesigca
krwioplucie 2 1
czynny nowotwor ztosliwy 2 1
jednostronny bél korficzyny dolnej 3 1
bél koriczyny dolnej przy palpacji zyt gtebokich 4 1
i jednostronny obrzek
wiek >65 lat 1 1
prawdopodobieristwo kliniczne
skala trzypoziomowa
niskie 0-3 0-1
posrednie 4-10 2-4
wysokie >11 >5
skala dwupoziomowa
PE mato prawdopodobna 0-5 0-2
PE prawdopodobna >6 >3

Skréty: DVT - zakrzepica 2yt gtebokich, PE - zatorowos¢ ptucna
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zesp6t QR w V| i zespoty S1IQ3T3, a takze niezu-
pelny lub catkowity blok prawej odnogi peczka

Hisa - zwykle stwierdza sie w ciezszych przy-
padkach PE.** W tagodniejszych stanach jedyna
nieprawidtowoscia moze by¢ tachykardia zato-
kowa, obecna u 40% pacjentéw. Wreszcie ostrej

PE moga towarzyszy¢ nadkomorowe zaburze-
nia rytmu, najczesciej migotanie przedsionkéw.

4.2. Ocena prawdopodobienstwa klinicznego
(przed testem)

Skojarzenie objawéw podmiotowych i zmian
w badaniu przedmiotowym z obecno$cia czyn-
nikéw predysponujacych do VTE umozliwia po-
dzial pacjentéw z podejrzeniem PE na okreslo-
ne kategorie klinicznego prawdopodobienistwa
choroby przed testem, ktére koresponduja z ros-
naca faktyczna czestoscia rozpoznania potwier-
dzonej PE. Oceny prawdopodobienstwa przed
testem mozna dokonac w oparciu o empirycz-
ny osad kliniczny lub korzystajac ze skal pre-
dykcyjnych. Poniewaz prawdopodobienistwo PE
po tescie (tj. oceniane po wykonaniu badania
obrazowego) zalezy nie tylko od wynikéw ba-
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dania diagnostycznego, ale réwniez od okreslo-
nego wczeséniej prawdopodobienistwa przed te-
stem, wlasnie ten etap zajmuje kluczowe miejsce
we wszystkich algorytmach diagnostycznych PE.
Warto$¢ empirycznej oceny klinicznej potwier-
dzono w licznych badaniach obejmujacych duze
populacje pacjentéw.t*# Ocena ta zwykle obej-
muje réwniez podstawowe badania dodatkowe,
takie jak radiogram klatki piersiowej i elektro-
kardiogram, wykonywane w ramach diagnosty-
ki réznicowej. Poniewaz jednak osad kliniczny
nie podlega standaryzacji, opracowano liczne,
jednoznaczne pod wzgledem interpretacji, kli-
niczne skale predykcyjne. Do najczesciej stoso-
wanych naleza zmodyfikowana skala Genewska
(1A8.5) i skala Wellsa (zob. TAB. UzUP. 1w SUPLEMENCIE).8®
Obie skale uproszczono w celu upowszechnienia
ich stosowania w praktyce klinicznej;*"% uprosz-
czone wersje poddano walidacji zewnetrzne;j.** %
Niezaleznie od uzywanych skal spodziewany
odsetek pacjentéw z potwierdzona PE wynosi
~10% w kategorii niskiego prawdopodobienstwa,
30% w kategorii posredniego prawdopodobien-
stwa i 65% w kategorii wysokiego prawdopodo-
bieistwa.”? W przypadku stosowania klasyfika-
cji opartej na dwéch poziomach prawdopodobien-
stwa proporcja chorych z potwierdzona PE wynosi
~12% w kategorii PE mato prawdopodobneji30%
w kategorii PE prawdopodobnej.”? Bezposrednie
prospektywne poréwnanie tych skal potwier-
dzito ich podobna skutecznosé diagnostyczna.®®

4.3. Unikanie naduzywania badan

diagnostycznych w zatorowosci ptucnej
Poszukiwanie PE u kazdego chorego z duszno-
$cia lub bélem w klatce piersiowej moze prowa-
dzi¢ do generowania wysokich kosztéw i powi-
ktan badan, ktérych wykonanie nie byto koniecz-
ne. Kryteria wykluczenia zatorowosci ptucnej
(Pulmonary Embolism Rule-out Criteria [PERC])
opracowano z mys$la o pacjentach szpitalnych od-
dzialéw ratunkowych pod katem wylonienia -
na podstawie oceny klinicznej — tych chorych,
u ktérych w zwiazku z bardzo niskim prawdo-
podobienstwem PE nie powinno sie nawet roz-
poczynaé diagnostyki.** Obejmuja one 8 zmien-
nych klinicznych istotnie korelujacych z niewy-
stepowaniem PE: wiek <50 lat, tetno <100 ude-
rzen na minute, Sa0, >94%, brak jednostronnego
obrzeku koriczyny dolnej, brak krwioplucia, ne-
gatywny wywiad w kierunku: niedawnego urazu
lub operacji, przebytej VTE lub doustnego sto-
sowania hormonéw. Wyniki prospektywnego
badania walidujacego® oraz randomizowanego
badania typu non-inferiority dotyczacego sposo-
bu postepowania’® sugerowaly bezpieczenstwo
strategii wykluczania PE u pacjentéw z matym
prawdopodobienstwem klinicznym, ktérzy do-
datkowo spelniali wszystkie kryteria PERC. Jed-
nak niewielka catkowita czestos¢ wystepowania
PE w tych badaniach®*® nie pozwala na uogél-
nianie uzyskanych wynikéw.



4.4. Oznaczanie dimeru D

Poziomy dimeru D w osoczu rosna w obecnosci
ostrej zakrzepicy z powodu jednoczesnej akty-
wagcji krzepniecia i fibrynolizy. Negatywna war-
tosé¢ predykcyjna badania dimeru D jest wyso-
ka i prawidlowy poziom tego parametru czyni
rozpoznanie ostrej PE lub DVT mato prawdo-
podobnym. Z drugiej strony dodatnia warto$¢
predykcyjna podwyzszonych dimeréw D jest
niska, co powoduje nieprzydatnosc¢ tego bada-
nia do potwierdzania PE. Poziom dimeru D jest
réwniez czesciej podwyzszony u pacjentéw z no-
wotworem zlosliwym,’®” u 0séb hospitalizo-
wanych,®*® u 0s6b z ciezka infekcja lub choro-
ba zapalna oraz w czasie ciazy.”*'% Dlatego tez
liczba chorych, u ktérych nalezy dokonac po-
miaru dimeru D, by wykluczy¢ jeden przypadek
PE (number needed to test), wzrasta od 3 w ogdl-
nej populacji pacjentéw oddziatu ratunkowego
do 210 w wymienionych powyzej, szczegdélnych
okolicznosciach.

W sytuacji duzej liczby dostepnych metod
oznaczania dimeru D klinicy$ci powinni wie-
dzie¢, jaki rodzaj testu diagnostycznego stosu-
je sie w ich szpitalu. Metoda immunoadsorpcji
enzymatycznej (ELISA) lub jej pochodne wyka-
zuja 295% czulosé¢ diagnostyczna i mozna je sto-
sowa¢ w celu wykluczenia PE u chorych z niskim
lub posrednim prawdopodobieristwem przed te-
stem. W oddziale ratunkowym ujemny wynik
dimeru D w tescie ELISA w polaczeniu z oce-
na klinicznego prawdopodobienstwa wyklucza
chorobe bez dalszej diagnostyki u ~30% pacjen-
tow z podejrzeniem PE.""1” Badania z punktami
konicowymi wykazatly <1% 3-miesieczne ryzyko
zakrzepowo-zatorowe u pacjent6éw z niskim lub
posrednim prawdopodobieristwem klinicznym,
u ktérych nie podejmowano leczenia w oparciu
o ujemny wynik testu.'%

4.4.1. Wartosci odciecia dimeru D dostosowane

do wieku

Swoisto$¢ dimeru D oznaczanego w razie po-
dejrzenia PE obniza sie wraz z wiekiem i osigga
~10% u chorych >80. roku zycia."”” Postugiwanie
sie dostosowanymi do wieku wartosciami od-
ciecia dimeru D moze zwiekszy¢ przydatnos¢
oznaczania tego parametru u starszych cho-
rych. W miedzynarodowym prospektywnym
badaniu dotyczacym postepowania oceniono
uprzednio walidowana, dostosowana do wieku
warto$¢ odciecia dimeru D (wiek x 10 pg/lu pa-
cjentéw >50. rz.) w kohorcie 3346 chorych.'
U chorych z prawidtowa, dostosowana do wieku
warto$cig dimeru D nie wykonywano CTPA ani
nie podejmowano leczenia, prowadzono nato-
miast monitorowanie przez 3 miesiace. Wéréd
766 pacjentéw w wieku 275 lat u 673 odnoto-
wano niewysokie prawdopodobienstwo kli-
niczne PE. Przyjecie dostosowanej do wieku
wartoéci odciecia dimeru D (zamiast ,,stan-
dardowej” 500 pg/1) zwiekszyto liczbe pacjen-
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téw, u ktorych mozna byto wykluczy¢ PE z 6,4%
do 30%, bez dodatkowych falszywie ujemnych
wynikow.'06

4.4.2. Wartosci odciecia dimeru D dostosowane

do prawdopodobieristwa klinicznego

W badaniu prospektywnym dotyczacym spo-
sobu postepowania, podejmowanie decyzji

oparto na klinicznym algorytmie decyzyjnym

YEARS, obejmujacym 3 sktadowe skali Wellsa

(zob. TAB. UZUP. 1 W SUPLEMENCIE), czyli objawy przed-
miotowe DVT, krwioplucie i PE jako najbardziej

prawdopodobne rozpoznanie, oraz stezenia di-
mer6éw D."” PE uznawano za wykluczona u pa-
cjentéw niespeltniajacych wymienionych wyzej

kryteriéw klinicznych i z poziomami dimeréw D

<1000 ng/ml albo u chorych z >1 kryterium kli-
nicznym i z poziomem dimeréw D <500 ng/ml.
U wszystkich pozostalych pacjentéw wykonywa-
no CTPA. Sposéréd 2946 chorych (85%), u ktérych

wyjéciowo wykluczono PE i odstapiono od le-
czenia, u 18 (0,61%; 95% przedziat ufnosci [CI]

0,36-0,96%) rozpoznano objawowa VTE w czasie

3-miesiecznej obserwacji. Uzycie tego algorytmu

pozwolilo uniknaé CTPA u 48% sposrod wlaczo-
nych pacjentéw w poréwnaniu z 34%, u ktérych

zastosowano skale Wellsa i sztywny punkt od-
ciecia dimeru D wynoszacy 500 ng/ml."

4.4.3. Przytézkowe metody oznaczania dimeru D

W niektorych sytuacjach, w szczegélnosci w re-
jonowej czy podstawowej opiece medycznej,
oznaczenia dimeru D wykonywane ,na miejscu”
moga mie¢ przewage nad kierowaniem chorego

w tym celu do centralnego laboratorium. Doty-
czy to zwlaszcza miejsc z ograniczonym doste-
pem do opieki zdrowotnej.'”®'?° Jednak bada-
nia tego typu charakteryzuja sie nizsza czutlo-
$cia i negatywna wartoscia predykcyjna w po-
réwnaniu z oznaczeniami dimeru D opartymi

na metodach laboratoryjnych. W przegladzie

systematycznym i metaanalizie Geersinga i wsp.
czulo$¢ testow do przytézkowych oznaczen di-
meru D wynosita 88% (95% CI 83-92%), pod-
czas gdy konwencjonalne testy oparte na meto-
dachlaboratoryjnych charakteryzowata czulos¢

na poziomie >95%.'"" Dlatego tez metody przy-
16zkowe powinno sie stosowacé jedynie u chorych

z niskim prawdopodobieristwem przed testem.
W takich sytuacjach PE mozna wykluczy¢ u 46%

pacjentéw z podejrzeniem PE, unikajac tym sa-
mym wykonywania u nich badan obrazowych

(przy czym czesto$¢ btednego nierozpoznania

choroby wynosi 1,5%), jak sugeruje prospektyw-
ne badanie dutiskie przeprowadzone w obrebie

podstawowej opieki zdrowotnej."

4.5. Angiografia ptucna metoda tomografii
komputerowej

Wielorzedowa CTPA jest metoda z wyboru obra-
zowania plucnego tozyska naczyniowego u oséb
z podejrzeniem PE. Umozliwia adekwatna wizu-
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alizacje tetnic ptucnych do poziomu subsegmen-
talnego.">"" W badaniu PIOPED II (Prospective
Investigation On Pulmonary Embolism Diagno-
sis IT) czuloéc i swoistosé CTPA (gtéwnie cztero-
rzedowej) w rozpoznawaniu PE wynosity odpo-
wiednio 83% i 96%.""

Badanie PIOPED II ujawnilo réwniez wplyw
oceny prawdopodobieristwa klinicznego przed
testem na warto$é predykcyjna wielorzedowej
CTPA. U chorych z niskim lub posrednim praw-
dopodobienistwem klinicznym PE ujemny wynik
CTPA wykazywal wysoka negatywna wartos¢
predykcyjna dla PE (odpowiednio 96% i 89%),
ale negatywna warto$¢ predykcyjna CTPA wy-
nosita tylko 60%, jesli prawdopodobieristwo cho-
roby przed testem oceniono jako wysokie. I od-
wrotnie — pozytywna warto$¢ predykcyjna do-
datniego wyniku CTPA byta wysoka (92-96%)
u pacjentéw z posrednim lub wysokim praw-
dopodobienstwem klinicznym, ale wyraznie
nizsza (58%) u chorych z niskim prawdopodo-
bienstwem PE przed testem.'” Dlatego tez po-
winno sie rozwazy¢ wykonanie dalszych badan
w przypadku niezgodnosci miedzy ocena kli-
niczna a wynikiem CTPA.

Kilka analiz dostarczyto dowodéw na rzecz
wykonywania CTPA jako jedynego badania ob-
razowego w celu wykluczenia PE. Dostepne dane
analizowane lacznie sugeruja, ze ujemny wy-
nik CTPA stanowi adekwatne kryterium wyklu-
czenia PE u pacjentéw z niskim lub posrednim
prawdopodobienstwem klinicznym PE. Kontro-
wersje budzi natomiast kwestia, czy pacjentéow
z ujemnym wynikiem CTPA i wysokim prawdo-
podobienistwem klinicznym choroby powinno
sie poddawac¢ dalszej diagnostyce.

Przewlekle zakrzepowo-zatorowe nadcisnie-
nie ptucne (CTEPH) stanowi potencjalnie $mier-
telne pdézne nastepstwo PE, ale nie nalezy po-
mina¢ mozliwosci wystepowania CTEPH u pa-
cjentéw z podejrzeniem ostrej PE. Liste objawow
istniejacego wczesniej CTEPH w obrazie CTPA
zawiera TABELA UZUPEENIAJACA 2 W SUPLEMENCIE; roZpozna-
wanie i leczenie CTEPH oméwiono w ROZDZIALE10.

Gléwne zalety, wady i ograniczenia zwigzane
ze stosowaniem CTPA w diagnostyce PE, a takze
kwestie dotyczace dawek promieniowania pod-
sumowano w TABELI6.

4.6. Scyntygrafia ptuc

Plaszczyznowa scyntygrafia wentylacyjno-
-perfuzyjna (V/Q) jest uznanym badaniem dia-
gnostycznym wykonywanym przy podejrzeniu
PE. Skany perfuzyjne aczy sie z ocena wentylacji,
do ktérej mozna wykorzystywac liczne znaczni-
ki, takie jak ksenon-133 (gaz), krypton-81 (gaz),
aerozole znakowane technetem-99m lub mikro-
czasteczki wegla znakowane technetem-99m
(Technegas). Opcja wykonywania skanéw wen-
tylacyjnych stuzy zwiekszeniu swoistosci ba-
dania: w ostrej PE w segmentach objetych hi-
poperfuzja nalezy oczekiwa¢ prawidtowej wen-
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tylacji (niezgodnos¢). Biorac pod uwage nizsza
ekspozycje na promieniowanie i brak koniecz-
nosci stosowania $rodka kontrastowego, scyn-
tygrafie V/Q mozna preferowac u pacjentéw am-
bulatoryjnych z niskim prawdopodobieristwem
klinicznym i prawidlowym radiogramem klatki
piersiowej, u 0s6b mtodych (w szczegoélnosci ko-
biet), w ciazy, u chorych z wywiadem anafilak-
sji po podaniu kontrastu i u pacjentéw z ciezka
niewydolnoécia nerek."

Wyniki scyntygrafii ptaszczyznowej ptuc kla-
syfikuje sie czesto wedlug kryteriéw okreslo-
nych w badaniu PIOPED,"” ktére poddano ana-
lizie i zaktualizowano."®" W celu ulatwienia
komunikacji z klinicystami preferuje sie klasy-
fikacje trzypoziomowa: scyntygrafia prawidlo-
wa (wykluczajaca PE), scyntygrafia wysokiego
prawdopodobienstwa (uznawana w wiekszo-
$ci przypadkéw za diagnostyczna dla PE) oraz
scyntygrafia niediagnostyczna.'”’'?2 Prospek-
tywne badania z klinicznymi punktami kon-
cowymi sugerowaly bezpieczenistwo odstapie-
nia od leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentéw
z prawidlowga scyntygrafia perfuzyjna, co po-
twierdzito randomizowane badanie poréwnuja-
ce scyntygrafie V/Q z CTPA."? Analiza z badania
PIOPED II sugerowata mozliwo$¢ potwierdze-
nia PE przez scyntygrafie V/Q wysokiego praw-
dopodobienstwa, jednak inne zrédla wskazuja
na niedostateczna dodatnia warto$¢ predykcyj-
na (w odniesieniu do potwierdzenia PE) scyn-
tygrafii wysokiego prawdopodobienistwa u cho-
rych z niskim prawdopodobienstwem klinicz-
nym choroby.?312

Ograniczenie scyntygrafii do oceny perfuzji
moze by¢ akceptowalne u pacjentéw z prawi-
dtowym radiogramem klatki piersiowej; w ta-
kiej sytuacji kazdy ubytek perfuzji bedzie uzna-
ny za dowdd na niezgodno$¢ (mismatch). Wy-
soka czesto$¢ uzyskiwania skanéw niediagno-
stycznych stanowi ograniczenie tej metody,
gdyz oznacza koniecznos¢ wykonywania dal-
szych badan. W celu rozwigzania tego proble-
mu proponowano rézne strategie, w szczegdl-
nosci uwzglednienie prawdopodobienstwa kli-
nicznego. Chociaz ocena skanéw perfuzyjnych
i radiograméw klatki piersiowej w potaczeniu
z kryteriami PISAPED (Prospective Investigati-
ve Study of Acute Pulmonary Embolism Diagno-
sis) moze sie wigza¢ z mata czestoscia wynikéw
nierozstrzygajacych, czulo$¢ tego algorytmu wy-
daje sie zbyt niska do wykluczenia PE, co ozna-
cza, ze powyzszy sposOb postepowania moze
by¢ mniej bezpieczny niz CTPA.1231%5

W kilku badaniach sugerowano, ze akwizycja
danych w obrazowaniu metoda tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu (SPECT), z nisko-
dawkowa tomografia komputerowa (CT) lub bez
niej, moze ograniczy¢ czesto$¢ niediagnostycz-
nych skanéw do zaledwie 0-5%."2"126-128 Jednak
warto$¢ wiekszosci badan wskazujacych na do-
ktadnos$¢ diagnostyczna SPECT ogranicza ich



TABELA 6. Badania obrazowe wykonywane w celu rozpoznania zatorowosci ptucnej
Zalety Wady/ograniczenia Aspekty zwigzane
znapromienianiem?
CTPA * natychmiastowo dostepna przez * ekspozycja na promieniowanie + efektywna dawka napromieniania
catg dobe w wiekszodci osrodkéw ekspozycja na kontrast jodowy: 3-10 mSv®
+ idealna precyzja - ograniczone zastosowanie w razie uczulenia  * istotna ekspozyqja .
+ silna walidacja w prospektywnych na jod i w nadczynnosci tarczycy Bamﬂgzimé?lnllg‘lgviaert“e tkanek piersi
badaniach dotyczacych - ryzyko u kobiet w ciazy i karmigcych y
postepowania, z punktami ) S -
koficowymi - prze?(lwwskazana w ciezkiej niewydolnosci
nere
* maty odsetek wynikéw . . . -
nierozstrzygajacych (3-5%) . tendenqa,dp naduzywania z powodu duzej
Lo dostepnosci
* moze ujawnic alternatywne - ie Klini .
rozpoznanie w razie wykluczenia nieznane znaczenie kliniczne rozpoznania
PE subsegmentalnej PE w CTPA
* krétki czas akwizycji
ptaszczyznowa « praktycznie brak przeciwwskazan * brak natychmiastowej dostepnosci * mniejsze napromienianie niz
scyntygrafia « wzglednie tania we wszystkich osrodkach w CTPA, efektywna dawka ~2 mSve
v/iQ « silna walidacja w prospektywnych ~ * zmiennos¢ interpretacji obrazu przez réznych
badaniach dotyczacych badaczy
postepowania, z punktami * przedstawianie wynikéw w postaci ilorazéw
koricowymi prawdopodobieristwa
* nierozstrzygajaca w 50% przypadkéw
* nie pozwala na postawienie alternatywnego
rozpoznania w razie wykluczenia PE
SPECTV/Q * praktycznie brak przeciwwskazai  * r6znorodno$¢ technik * mniejsze napromienianie niz
* najnizszy odsetek badan « roznorodnos¢ kryteriéw diagnostycznych w CTPA, efektywna dawka ~2 mSv®
niediagnostycznych (<3%) * nie pozwala na postawienie alternatywnego
* wysoki stopier doktadnosci rozpoznania w razie wykluczenia PE
wedtug dostepnych badan * brak walidacji w prospektywnych badaniach
* interpretacja ograniczona dotyczacych postepowania, z okreslonymi
do 2 mozliwosci (,,PE” vs ,,nie-PE") punktami koricowymi
angiografia * historyczny ztoty standard * procedura inwazyjna * najwieksze napromienianie,
ptucna « brak natychmiastowej dostepnosci skuteczna dawka 10-20 mSv®

we wszystkich osrodkach

a W tej czedci efektywne napromienianie wyrazono w mSv (dawka w mSv = dawka pochtonigta w mGy xwspétczynnik ciezaru promieniowania [1,0 dla promieni X] x
xwsp6tczynnik ciezaru tkanek). Parametr ten odzwierciedla efektywne dawki, na ktére narazone byty wszystkie narzady, czyli catkowitg dawke promieniowania
dostarczong organizmowi w badaniu obrazowym. Por. z TABELA 12, w ktdrej pochtonietg dawke promieniowania wyrazono w mGy w celu odzwierciedlenia ekspozycji
na promieniowanie pojedynczych narzagdéw lub ptodu.
b Dla poréwnania: efektywna dawka napromieniania dla catego organizmu w trakcie badania klatki piersiowej z uzyciem promieniowania X wynosi 0,1 mSv.'*!

Skréty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, mGy - miligrej, mSv - milisiwert, PE - zatorowos¢ ptucna, SPECT - tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna (scyntygrafia ptuc)

retrospektywny charakter?®3? lub traktowa-
nie tej techniki jako referencyjnej;'”’ tylko w jed-
nym z badan stosowano walidowany algorytm
diagnostyczny.?®' Kryteria diagnostyczne dla
SPECT réwniez sie r6znity. W wiekszosci ba-
dan PE definiowano jako jeden lub dwa subseg-
mentalne ubytki perfuzji bez ubytkéw wenty-
lacji, jednak takie kryteria rzadko przyjmuje
sie w praktyce klinicznej. Ponadto optymalna
technika skanowania (perfuzja w SPECT, V/Q
SPECT, perfuzja w SPECT z CT bez wzmocnie-
nia lub SPECT V/Q z CT bez wzmocnienia) nadal
wymaga zdefiniowania. I wreszcie — dostepne sa
tylko nieliczne badania z punktami koricowymi,
dodatkowo z niepelna obserwacja dtugotermi-
nowa."” Potrzebne jest zaplanowanie prospek-
tywnych badan na szeroka skale w celu walida-
¢ji technik SPECT.

WYTYCZNE ESC

Gléwne zalety, wady i ograniczenia oraz kwe-
stie dotyczace ekspozycji na promieniowanie
zwigzane z uzyciem skanéw V/Q i SPECT V/Q
w diagnostyce PE podsumowano w TABELI6.

4.7. Angiografia ptucna

Przez kilka dekad angiografia ptucna stanowi-
1a zloty standard wykorzystywany do potwier-
dzenia lub wykluczenia ostrej PE, jednak obec-
nie wykonuje sie ja rzadko ze wzgledu na podob-
na doktadnosé¢ diagnostyczna mniej inwazyjnej
CTPA."*® Rozpoznanie ostrej PE opiera sie na wy-
kazaniu bezposredniego dowodu na obecnos¢
skrzepliny w dwoch projekcjach, pod postacia
ubytku wypelnienia lub amputacji galezi tet-
nicy ptucnej.”®* Niewielkie, 1-2 mm skrzepliny
w obrebie tetnic subsegmentalnych mozna uwi-
doczni¢ za pomoca cyfrowej angiografii subtrak-
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A. powigkszona RV,
projekcja przymostkowa
w osi dtugiej

B. poszerzona RV z przypodstawnym

stosunkiem RV do LV >1,0 i objawem

McConnella (duza strzatka), projekcja
koniuszkowa czterojamowa

C. sptaszczenie przegrody
miedzykomorowej (strzatki),
projekcja przymostkowa

w osi krétkiej

D. poszerzenie zyty gtéwnej
dolnej ze zmniejszeniem

jej zapadania w czasie wdechu,
projekcja podmostkowa

[mY )

RiHTh

ay

&\ M-mode

obrazowanie metoda tkankowej
echokardiografii doplerowskiej

A ¥

/ | | §
/V\NG &ﬁfj { (ﬁ %/ ,&\jmpss ’7 i ’qﬂ vV
ﬁ—' TRPG 1 k | <16 mm (| f ) EA
AcTsooms Pzazebieme-. | <60 mm Hg \z,j >/ K, —J/L/S’ <9,5cm/s J

E. objaw 60/60: wspétistnienie czasu
trwania akceleracji wyrzutu krwi do
tetnicy ptucnej <60 ms i $rédskurczowego
,Zazebienia” z tagodnie podwyzszonym
(<60 mm Hg) szczytowym gradientem

F. ruchoma skrzeplina
stwierdzona w prawych
jamach serca

G. zmniejszona skurczowa
amplituda ruchu pierscienia
tréjdzielnego (TAPSE), zmierzona
w prezentacji jednowymiarowej
(M-mode) <16 mm

H. zmniejszenie szczytowej
skurczowej (S') predkosci
pierscienia tréjdzielnego
(<9,5 cm/s)

skurczowym przez zastawke tréjdzielng

RYCINA 3.

Przedstawienie graficzne parametréw echokardiografii przezklatkowej w ocenie przecigzenia ci$nieniowego prawej komory

Skréty: A' - szczytowa pdznorozkurczowa (w czasie skurczu przedsionkdw) predkos¢ pierscienia trojdzielnego w obrazowaniu doplerem tkankowym, AcT -
czas akceleracji wyrzutu z prawej komory zmierzony metoda doplera, Ao - aorta, E' - szczytowa wczesnorozkurczowa predkoSc pierdcienia trojdzielnego

w obrazowaniu doplerem tkankowym, IVC - Zyfa gtéwna dolna, LA -

lewy przedsionek, LV — lewa komora, RA — prawy przedsionek, RiHTh - skrzeplina

(lub skrzepliny) w prawych jamach serca, RV - prawa komora, ' - szczytowa skurczowa predkos¢ pierscienia tréjdzielnego w obrazowaniu doplerem
tkankowym, TAPSE - skurczowa amplituda ruchu pierscienia tréjdzielnego, TRPG - szczytowy gradient skurczowy przez zastawke trojdzielng

cyjnej, jednak na tym poziomie wystepuje istot-
na zmienno$¢ oceny miedzy badajacymi.'* 13

Angiografia plucna nie jest pozbawiona ry-
zyka. W badaniu obejmujacym 1111 pacjentéw
$miertelno$¢ zwigzana z procedura wynosita
0,5%, powazne powiklania inne niz zgon wysta-
pity u 1%, a mniejsze komplikacje — u 5% cho-
rych.’” Wiekszo$¢ zgonéw dotyczyla pacjentéw
z niestabilno$cig hemodynamiczna lub niewy-
dolnoscia oddechowa. W tej pierwszej grupie
nalezy ograniczy¢ objetos¢ podawanego $rod-
ka kontrastowego i unika¢ nieselektywnych
wstrzyknieé kontrastu.”*®

Gl6éwne zalety, wady i ograniczenia oraz kwe-
stie zwiazane z ekspozycja na promieniowanie
zwigzane z uzyciem skanéw V/Q i SPECT V/Q
w diagnostyce PE podsumowano w TABELI6.

4.8. Angiografia rezonansu magnetycznego
Przydatno$¢ angiografii rezonansu magnetycz-
nego (MRA) w diagnostyce PE weryfikowano
przez wiele lat. Prowadzone na szeroka skale ba-
dania®%"? wykazaly, ze technika ta - cho¢ obie-
cujaca - nie jest jeszcze przygotowana do stoso-
wania w praktyce klinicznej ze wzgledu na niska
czulos¢, wysoki odsetek nierozstrzygajacych ska-
néw MRA i ograniczona dostepnos¢ w wiekszo-
$ci nagtych przypadkéw. Hipoteza, wedtug kté-
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rej negatywny wynik MRA w polaczeniu z nie-
obecnoscia proksymalnej DVT w ultrasonogra-
fii uciskowej (CUS) moze bezpiecznie wykluczy¢
klinicznie istotna PE, zostanie zweryfikowana
w prowadzonym obecnie wieloo§rodkowym ba-
daniu z punktami koricowymi (Clinicaltrials.gov
National Clinical Trial [NCT] number 02059551).

4.9. Echokardiografia
Ostra PE moze prowadzi¢ do przeciazenia ci$nie-
niowego RV i jej dysfunkeji, co pozwala stwier-
dzi¢ echokardiografia. Szczegélna geometria RV
powoduje, ze nie istnieje pojedynczy parametr
echokardiograficzny, ktéry umozliwitby szyb-
ka i wiarygodna ocene wielkosci lub czynnosci
RV. Jest to powdd, dla ktérego kryteria echo-
kardiograficzne rozpoznawania PE r6znia sie
pomiedzy badaniami. W zwiazku z tym, ze ne-
gatywna warto$¢ predykcyjna badania wyno-
s1 40-50%, jego ujemny wynik nie pozwala wy-
kluczy¢ PE.124142143 Z drugiej strony cechy prze-
cigzenia RV lub jej dysfunkcje mozna réwniez
stwierdzi¢ przy braku ostrej PE, gdy wynikaja
one ze wspoélistniejacej choroby serca lub ukta-
du oddechowego.'*

Echokardiograficzne cechy przeciazenia RV
i/lub jej dysfunkcji przedstawiono graficznie
na RYCINIE3. Poszerzenie RV wystepuje u 225% pa-



cjentéw z PE w echokardiografii przezklatkowej
(TTE) ijest uzytecznym parametrem w straty-
fikacji ryzyka zwigzanego z choroba.'* Bardziej
swoiste objawy echokardiograficzne stuza utrzy-
maniu wysokiej wartos$ci predykcyjnej dla PE
nawet w obecnosci istniejacej wczesniej choro-
by sercowo-ptucnej. Skojarzenie czasu akcelera-
¢ji wyrzutu krwi do tetnicy ptucnej (oceniane-
go w drodze odptywu z RV) <60 ms ze szczyto-
wym gradientem skurczowym przez zastawke
tréjdzielna (TV) <60 mm Hg (objaw ,,60/60”)
lub z uposledzona kurczliwosciag wolnej $ciany
RV w stosunku do ,echokardiograficznego” ko-
niuszka RV (objaw McConnella) sugeruja rozpo-
znanie PE."® Zjawiska te wystepuja jednak tylko
u odpowiednio ~12% i 20% pacjentéw w niewy-
selekcjonowanej populacji chorych z PE." Wy-
kazanie echokardiograficznych cech przecigze-
nia ci$nieniowego RV jest pomocne w odréznie-
niu ostrej PE od hipokinezy lub akinezy wolnej
$ciany RV, ktéra wynika z zawalu i moze nasdla-
dowaé objaw McConnella."’” Nalezy zaznaczy¢,
ze u ~10% chorych z PE echokardiografia moze
ujawnié¢ przypadkowo stwierdzone nieprawidlo-
wosci, ktére potencjalnie sugerujg inne rozpo-
znanie — istotna dysfunkcje skurczowa LV lub
wade zastawkowa."”> W PE moze réwniez wyste-
powacé obnizenie skurczowej amplitudy ruchu
pierscienia tréjdzielnego (TAPSE),"®'* podobnie
jak obecnos$¢ ostrej PE moze wplywac na echo-
kardiograficzne parametry czynnosci RV w ob-
razowaniu metoda doplera tkankowego i w oce-
nie odksztalcenia $ciany (rvc.3). Kazdy z tych pa-
rametréw oceniany niezaleznie charakteryzuje
sie prawdopodobnie niska czuloscia, za czym
przemawiaja doniesienia o prawidtowych war-
tosciach powyzszych wskaznik6éw u stabilnych
hemodynamicznie pacjentéw mimo rozpozna-
nej PE.150.51

Badanie echokardiograficzne nie stanowi
obowiazkowej czesci rutynowego postepowa-
nia diagnostycznego u stabilnych hemodyna-
micznie pacjentéw z podejrzeniem PE,'” cho-
ciaz moze by¢ przydatne w réznicowaniu przy-
czyn nagtej dusznosci. Odmienna sytuacja do-
tyczy podejrzenia PE wysokiego ryzyka, kiedy
nieobecno$¢ echokardiograficznych cech prze-
cigzenia lub dysfunkcji RV praktycznie wyklu-
cza PE jako przyczyne niestabilnosci hemodyna-
micznej. W tym ostatnim przypadku echokardio-
grafia moze by¢ dodatkowo pomocna w réznico-
waniu przyczyn wstrzasu poprzez rozpoznanie
tamponady osierdzia, ostrej dysfunkcji zastaw-
kowej, ciezkiej uogélnionej dysfunkcji LV lub od-
cinkowych zaburzen kurczliwosci, rozwarstwie-
nia aorty czy hipowolemii.”? Natomiast u niesta-
bilnego hemodynamicznie pacjenta z podejrze-
niem PE bezsprzeczne cechy przeciazenia ci$nie-
niowego, w szczeg6lnosci z bardziej swoistymi
objawami echokardiograficznymi (,,60/60”, ob-
jaw McConnella lub skrzepliny w prawym ser-
cu), uzasadniaja pilne leczenie reperfuzyjne PE
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w razie niedostepnosci natychmiastowej angio-
grafii CT u chorego z wysokim prawdopodobien-
stwem klinicznym i przy braku innych oczywi-
stych przyczyn przeciazenia ci$nieniowego RV.>2

Ruchome skrzepliny w prawym sercu moz-
na stwierdzi¢ w TTE lub echokardiografii
przezprzetykowej (TOE) badz tez w angiogra-
fii CT u <4% niewyselekcjonowanych pacjen-
tow z PE.1531%° Czestosé ich wystepowania moze
wynosi¢ 18% u chorych z PE przebywajacych
w warunkach intensywnej opieki.”® Ruchome
skrzepliny w prawym sercu zasadniczo potwier-
dzaja rozpoznanie PE i wiaza sie z wysoka wcze-
sna $miertelno$cia, w szczegdlnosci u chorych
z dysfunkcjg RV.15>/ 157159

U niektérych pacjentéw z podejrzeniem
ostrej PE w badaniu echokardiograficznym
mozna uwidoczni¢ zwiekszenie grubosci §cian
RV lub fale niedomykalnosci TV, ktérej pred-
kos¢ wykracza poza wartosci charakterystycz-
ne dla ostrego przeciazenia ci$nieniowego RV
(>3,8 m/s lub szczytowy gradient skurczowy
TV >60 mm Hg).""" W takich przypadkach w roz-
poznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢ CTEPH
lub inne nadci$nienie ptucne (PH).

4.10. Ultrasonografia uciskowa

W wiekszosci przypadkéw zrédlem PE jest DVT
w koniczynach dolnych, a rzadko — w konczy-
nach gérnych (najczesciej po cewnikowaniu zyt).
W badaniu wykorzystujacym wenografie DVT
stwierdzono u 70% pacjentéw z potwierdzona
PE.""" Wspélczesnie CUS koticzyn dolnych w du-
zej mierze zastapilo wenografie w rozpoznawa-
niu DVT. CUS charakteryzuje sie >90% czultoscia
i ~95% swoistoscia w diagnostyce proksymalnej

objawowej DVT."®216 Badanie to wykazuje DVT
u 30-50% pacjentéw z PE,'621% 3 stwierdzenie

proksymalnej DVT u chorych z podejrzeniem PE

uznaje sie za wystarczajaca podstawe do lecze-
nia przeciwkrzepliwego bez wykonywania dal-
szych badan.'®® Jednak pacjentéw, u ktérych PE

potwierdzono w spos6b posredni (poprzez wy-
kazanie proksymalnej DVT), powinno sie pod-
da¢ zaréwno ocenie ryzyka pod katem ciezkosci

PE, jak i ocenie ryzyka wczesnego zgonu.

Na poziomie podejrzenia PE CUS mozna ogra-
niczy¢ do prostego czteropunktowego badania
(obustronnie pachwina i d6t podkolanowy). Je-
dynym walidowanym kryterium diagnostycz-
nym dla DVT jest niecatkowita podatnos¢ zyty
na ucisk, co wskazuje na obecnos¢ skrzepliny,
podczas gdy pomiary przeptywu sa niewiarygod-
ne. Dodatni wynik CUS w odcinku proksymal-
nym ma wysoka dodatnia wartos¢ predykcyjna
dla PE. Niedawna metaanaliza wykazata wyso-
ka swoistos¢ diagnostyczna (96%) ijednoczesnie
niska czuto$¢ (41%) badania CUS wykonywanego
w tym wskazaniu.'®>'%¢ CUS jest uzyteczna pro-
cedura w strategii diagnostycznej u pacjentéw
z przeciwwskazaniami do CT. Prawdopodobien-
stwo dodatniego wyniku CUS w odcinku proksy-
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malnym przy podejrzeniu PE jest wyzsze u cho-
rych z objawami podmiotowymi i przedmioto-
wymi dotyczacymi zyl koriczyn dolnych w po-
réwnaniu z pacjentami bezobjawowymji.'?163

U chorych przyjetych na oddzial ratunkowy
z niestabilno$cia hemodynamiczna i podejrze-
niem PE potaczenie ultrasonografii zylnej i echo-
kardiografii moze spowodowac dalsze zwieksze-
nie swoisto$ci diagnostycznej. W jednym bada-
niu natomiast brak cech dysfunkcji RV w echo-
kardiogramie i prawidtowy wynik ultrasonogra-
fii zyl pozwolily wykluczy¢ PE z wysoka (96%)
negatywna warto$cia predykcyjna takiej strate-
gii diagnostycznej.'’

W celu poznania szczegétéw dotyczacych roz-
poznawania i leczenia DVT autorzy niniejszych
wytycznych proponuja lekture dokumentu beda-
cego konsensusem Grup Roboczych ESC ds. Cho-
r6b Aorty i Naczyrn Obwodowych oraz Krazenia
Plucnego i Czynnosci Prawej Komory.'

4.11. Zalecenia dotyczace diagnostyki
Zob. s. 27.

4.12. Wenografia metoda tomografii
komputerowej

W trakcie CTPA mozna uwidocznié zyty gtebo-
kie koriczyn dolnych w ramach tej samej proce-
dury pozyskiwania danych. Takie podejscie nie
podlegalo jednak dotad walidacji na szersza ska-
le i warto$¢ dodana obrazowania zyt jest ogra-
niczona.'® Ponadto wykonanie wenografii CT
wigze sie z zastosowaniem wiekszych dawek
promieniowania.'®®

5. Ocena ciezkosci zatorowosci ptucnej

i ryzyka wczesnego zgonu

Stratyfikacja ryzyka pacjentéw z ostra PE jest
konieczna w celu ustalenia odpowiedniego po-
dejscia do postepowania terapeutycznego. Jak
juz zostalo powiedziane w ROzDZIALE 3.3, poczatko-
wa stratyfikacja ryzyka opiera sie na objawach
podmiotowych i przedmiotowych niestabilno$ci

hemodynamicznej (18.4), ktére wskazuja na wy-
sokie ryzyko wczesnego zgonu. W znaczacej po-
zostalej grupie chorych z PE bez niestabilnosci

hemodynamicznej dalsza (zaawansowana) stra-
tyfikacja ryzyka wymaga uwzglednienia dwéch
rodzajow kryteriéw prognostycznych: (1) wskaz-
nikéw ciezkosci PE (w ocenie klinicznej, w ba-
daniach obrazowych i laboratoryjnych) przede

wszystkim zwigzanych z obecnoscia dysfunkcji

RV oraz (2) choréb wspétistniejacych i wszelkich
innych obciazajacych okolicznosci, ktére moga
niekorzystnie wplyna¢ na wczesne rokowanie.

5.1. Wskazniki kliniczne ciezkosci zatorowosci
ptucnej

Ostra niewydolno$¢ RV definiowana jako gwat-
townie postepujacy zesp6t z zastojem systemo-
wym, wynikajacy z uposledzonego napelniania
RV i/lub obnizonego rzutu RV, jest kluczowym
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wskaznikiem rokowniczym w ostrej PE. Tachy-
kardia, niskie systemowe BP, niewydolno$¢ odde-
chowa (tachypnoé i/lub niska Sa0,) oraz omdle-
nie — kazdy sposréd tych objawéw lub w skoja-
rzeniu — wigza sie z niekorzystnym krétkoter-
minowym rokowaniem w ostrej PE.

5.2. Obrazowanie wielkosci i czynnosci prawej
komory

5.2.1. Echokardiografia

Parametry echokardiograficzne stosowane przy
stratyfikacji wczesnego ryzyka u pacjentéw z PE
przedstawiono graficznie na RYCINIE3, a warto$é
prognostyczna kazdego z nich podsumowano
W TABELI UZUPEENIAJACE) 3 W SUPLEMENCIE. Stosunek wymia-
ru RV/LV 21,0 i TAPSE <16 mm sa tymi wskaz-
nikami, ktérych zwiazek z niekorzystnym roko-
waniem dokumentowano najczescie;j.'®

Ogolnie dowody na dysfunkcje RV w echo-
kardiografii stwierdza sie u 225% niewyselek-
cjonowanej populacji pacjentéw z ostra PE.">
Przeglady systematyczne i metaanalizy suge-
ruja, ze wykazanie dysfunkcji RV w echokar-
diografii wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem
zgonu w perspektywie krétkoterminowej u pa-
cjentéw, ktérzy wydaja sie stabilni hemodyna-
micznie przy przyjeciu,®®®' chociaz w metaana-
lizie Coutance’a i wsp.”®? ogélna dodatnia war-
tos¢ predykcyjna dysfunkcji RV dla zgonu zwia-
zanego z PE byla niska (<10%). Ten maty odse-
tek mozna czeéciowo wigzac z udokumentowana
trudnoscia w standaryzacji parametréw echo-
kardiograficznych."®'®0 Niemniej echokardio-
graficzna ocena morfologii i czynnosci RV jest
szeroko uznanym, warto$ciowym narzedziem
prognostycznym wykorzystywanym w prakty-
ce klinicznej w celu oceny pacjentéw z ostra PE
inormotensja.

Poza ocena dysfunkcji RV echokardiogra-
fia umozliwia identyfikacje nie tylko przecie-
ku prawo-lewego przez przetrwaly otwér owal-
ny, ale i skrzeplin w jamach prawego serca. Obie
nieprawidtowosci wiaza sie ze zwiekszona §mier-
telnoscia u pacjentow z ostra PE.¢5¢ Przetrwa-
ly otw6r owalny zwieksza réwniez ryzyko uda-
ru niedokrwiennego mézgu w mechanizmie za-
torowosci paradoksalnej u pacjentéw z ostra PE
i dysfunkcja RV.182183

5.2.2. Angiografia ptucna metoda tomografii
komputerowej

Parametry CTPA wykorzystywane do stratyfikacji
wczesnego ryzyka pacjentéw z PE podsumowano
W TABELI UZUPEENIAJACE) 3 W SUPLEMENCIE. Projekcje czteroja-
mowe serca w angiografii CT pozwalaja na iden-
tyfikacje powiekszenia RV (wymiar koricoworoz-
kurczowy RV i stosunek wymiaréw RV/LV oce-
niany w projekcji poprzecznej lub czterojamowej)
jako wskaznika jej dysfunkcji. Wartos¢ progno-
styczna powiekszenia RV potwierdzaja wyniki
prospektywnego wieloosrodkowego badania ko-
hortowego z udziatem 457 pacjentéw."®* W bada-



Zalecenia dotyczace diagnostyki

Zalecenie Klasa? Poziom®

podejrzenie PE z niestabilnoscig hemodynamiczng

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka, na ktéra wskazuje obecnos¢ niestabilnosci
hemodynamicznej, zaleca sie przytézkowa echokardiografie lub pilne CTPA (zaleznie
od dostepnosci i uwarunkowar klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania'®®

Zaleca sie niezwtoczne rozpoczecie leczenia przeciwkrzepliwego i.v. za pomocg UFH
zuwzglednieniem podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciata u pacjentéw
z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka

podejrzenie PE bez niestabilnosci hemodynamicznej

Zaleca sie korzystanie z walidowanych kryteriéw w celu rozpoznania PE™

Zaleca sie niezwtoczne — w toku diagnostyki - rozpoczecie leczenia przeciwkrzepliwego
u pacjentéw z wysokim lub posrednim prawdopodobieristwem klinicznym PE

ocena kliniczna

Zaleca sie oparcie strategii diagnostycznej na prawdopodobieristwie PE, ocenionym
klinicznie lub za pomoca walidowanej skali predykcyjnej?°1.92.103.134,170-172

dimer D

Zaleca sie pomiar stezenia dimeru D w surowicy, preferencyjnie z uzyciem metody
wysokoczutej, u pacjentéw ambulatoryjnych / przebywajacych w oddziale ratunkowym,
z niskim lub posrednim prawdopodobiefistwem klinicznym, albo u chorych z PE mato
prawdopodobng, w celu ograniczenia wykonywania niekoniecznych badan obrazowych
i ekspozycji na promieniowanie!01-103122.164,171,173,174

-

Alternatywnie do statej wartosci odciecia dimeru D nalezy rozwazy¢ uzycie wykluczajacego IIa B
testu z warto$cig odciecia dostosowang do wieku (wiek= 10 pg/l u pacjentéw >50. rz.), w celu

wykluczenia PE u chorych z niskim lub po$rednim prawdopodobiefistwem klinicznym badz

z PE mato prawdopodobng®s

Alternatywnie do statej wartosci odciecia dimeru D nalezy rozwazy( interpretacje IIa B

pozioméw dimeru D w odniesieniu do klinicznego prawdopodobiefistwacw celu
wykluczenia PE""

Nie zaleca sie pomiaru dimeru D u pacjentéw z wysokim prawdopodobieristwem klinicznym,
poniewaz prawidtowy wynik nie pozwala bezpiecznie wykluczy¢ PE nawet z uzyciem
wysokoczutej metody diagnostycznej'’>'76

CTPA

Zaleca sie wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badan), jesli wynik CTPA jest
prawidtowy u pacjenta z niskim lub posrednim prawdopodobiefistwem klinicznym badz z PE
mato prawdopodobng!®*122/164171

w I

Zaleca sie przyjecie rozpoznania PE (bez dalszych badan), jesli CTPA wskazuje na obecnos¢
segmentalnych lub bardziej proksymalnych ubytkéw wypetnienia u pacjenta z posrednim
lub wysokim prawdopodobiefistwem klinicznym'

Nalezy rozwazy¢ wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badar), jesli wynik CTPA jest IIa B
prawidtowy u pacjenta z wysokim prawdopodobieAstwem klinicznym lub z PE

prawdopodobng'!

Mozna rozwazy¢ wykonanie dalszych badan obrazowych w celu potwierdzenia PE IIb C

w przypadkach izolowanych subsegmentalnych ubytkéw wypetnienia''s

Nie zaleca sie wykonywania wenografii metoda CT w uzupetnieniu do CTPA'™.164

scyntygrafia V/Q

Zaleca sie wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badan), jesli wynik scyntygrafii
perfuzyjnej ptuc jest prawidtowy’® 122134174

i’

Nalezy rozwazy¢ przyjecie rozpoznania PE (bez dalszych badan), jesli wynik scyntygrafiiv/Q  Ila B
wskazuje na wysokie prawdopodobienstwo PE'*

Nalezy rozwazy¢ uznanie niediagnostycznej scyntygrafii V/Q jako podstawy Ila B
do wykluczenia PE w przypadku jednoczesnego negatywnego wyniku CUS w odcinku

proksymalnym u pacjentéw z niskim prawdopodobiefistwem klinicznym lub z PE mato
prawdopodobng’® 122174

V/Q SPECT

Mozna rozwazy¢ wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE'?"/126-128 IIb? B

~N
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Zalecenie

CUS koriczyn dolnych

Klasa? Poziom®

Zaleca sie przyjecie rozpoznania VTE (i PE), jesli CUS wskazuje na proksymalng DVT u pacjenta -

z klinicznym podejrzeniem PE64165

Jedli CUS wykazuje jedynie dystalng DVT, nalezy rozwazy¢ wykonanie dalszych badadw celu  Ila B

potwierdzenia PE'"’

Jesli dodatni wynik CUS w odcinku proksymalnym stanowi podstawe do potwierdzenia PE, Ila C
nalezy rozwazy¢ ocene ciezkosci PE, tak by umozliwi¢ zaplanowanie postepowania

dostosowanego do ryzyka'’¢!”®

MRA

Nie zaleca sie wykonywania MRA w celu wykluczenia PE'3*14?

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ Moina uzy¢ wartosci odciecia dimeru D dostosowanych do prawdopodobierstwa klinicznego wedtug modelu YEARS (objawy DVT,
krwioplucie oraz PE jako najbardziej prawdopodobne rozpoznanie). Wedtug tego modelu PE wyklucza sie u pacjentéw bez spetnionych
kryteriéw klinicznych przy poziomie dimeru D <1000 pg/I albo u chorych spetniajacych >1 kryterium kliniczne przy poziomie dimeru D

<500 pg/1."”

d Niski poziom zalecenia w $wietle ograniczeri podsumowanych w TABELI 5.

Skréty: CT - tomografia komputerowa, CTPA - angiografia ptucna/angiogram metoda tomografii komputerowej, CUS - ultrasonografia
uciskowa, DVT - zakrzepica 2yt gtebokich, i.v. - dozylny, MRA - angiografia rezonansu magnetycznego, PE - zatorowo$¢ ptucna,
SPECT - tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, UFH - heparyna niefrakcjonowana, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna (scyntygrafia

ptuc), VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

niu tym powiekszenie RV (definiowane jako ilo-
raz RV/LV 20,9) bylo niezaleznym czynnikiem
prognostycznym niekorzystnych wewnatrzsz-
pitalnych punktéw koncowych, zaréwno w ogél-
nej populacji chorych z PE (hazard wzgledny [HR]
3,5;95% CI1,6-7,7), jak i u pacjent6éw stabilnych
hemodynamicznie (HR 3,8; 95% CI 1,3-10,9)."%
Metaanaliza 49 badan z udzialem >13 000 pa-
cjentéw z PE potwierdzita, ze podwyzszony sto-
sunek RV/LV 21,0 w CT wigzat sie z 2,5-krotnym
wzrostem ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
(iloraz szans [OR] 2,5; 95% CI11,8-3,5) i z 5-krot-
nym wzrostem ryzyka zgonu zwigzanego z PE
(OR 5,0; 95% CI 2,7-9,2).1

Eagodne powiekszenie RV (RV/LV nieznacznie
powyzej 0,9) w CT jest czesto stwierdzanym od-
chyleniem (u >50% stabilnych hemodynamicznie
pacjentéw z PE),'® jednak prawdopodobnie ma
mniejsze znaczenie rokownicze, chociaz w miare
wzrostu wartosci ilorazu wymiaréw RV/LV rosnie
swoisto$¢ prognostyczna tego wskaznika,'®’ ' na-
wet u chorych uznanych za obciazonych ,niskim”
ryzykiem na podstawie kryteriéw klinicznych.'®®
Tak wieciloraz RV/LV 21,0 (zamiast 0,9) w angio-
grafii CT moze by¢ odpowiedniejszym wskazni-
kiem niekorzystnego rokowania.

Poza wymiarem RV iilorazem RV/LV CT moze
dostarcza¢ dodatkowych danych dotyczacych ro-
kowania na podstawie analiz objetosci jam ser-
ca'®¥" i oceny cofania sie srodka kontrastowe-
go do zyly gtéwnej dolnej (IVC).'85:192:193

5.3. Biomarkery laboratoryjne

5.3.1. Markery uszkodzenia migsnia sercowego
Podwyzszone stezenia troponin w osoczu przy
przyjeciu moga sie wigzac z gorszym rokowa-
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niem w ostrej fazie PE. Wzrost troponiny [ lub T
definiuje sie jako stezenie przekraczajace jej
prawidlowe granice, a wartosci progowe zale-
23 od zastosowanego testu. W swojej metaana-
lizie Bajaj i wsp. dokonali przegladu wartosci
odciecia troponin.””* Spoéréd pacjentéw z ostra
PE podwyzszone stezenia sercowej troponiny I
lub T miato od 30% chorych (przy uzyciu testéw
konwencjonalnych)*'*> do 60% (przy uzyciu
testéw wysokoczutych)."*¢""” Metaanaliza Be-
cattini i wsp. wykazala, ze podwyzszone steze-
nia troponin wiazaly sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem zgonu, zaréwno w grupie niewyselekcjo-
nowanych pacjentéw (OR 5,2; 95% CI 3,3-8,4),
jak i hemodynamicznie stabilnych przy przyje-
ciu (OR 5,9; 95% CI 2,7-13,0)."

Jako pojedynczy wskaznik podwyzszone war-
tosci krazacych troponin sercowych wykazuja
relatywnie mala swoisto$¢ i dodatnia wartosé
predykcyjna w odniesieniu do wczesnej $mier-
telnosci u pacjentéw z ostra PE i normotensja.
Interpretowane natomiast w polaczeniu z da-
nymi klinicznymi oraz danymi pochodzacymi
z badan obrazowych moga utatwic¢ zaréwno iden-
tyfikacje chorych z grupy podwyzszonego ryzy-
ka zwigzanego z PE, jak i dalsza stratyfikacje ry-
zyka takich pacjentéw (zob. TAB.UZUP. 4w SUPLEMENCIE).
Z perspektywy drugiego korica spektrum ciez-
kosci choroby, wysokoczule testy troponinowe
wykazuja wysoka negatywna wartos¢ predykeyj-
na w ostrej PE." Na przyktad w prospektywnej
wieloosrodkowej kohorcie obejmujacej 526 nor-
motensyjnych pacjentéw stezenia troponiny T
zmierzone testem wysokoczulym <14 pg/ml mia-
1y 98% negatywna wartosc¢ predykcyjna dla wy-
kluczenia niepomyslnego wewnatrzszpitalnego



klinicznego punktu konicowego.” Dostosowanie
do wieku wartosci odciecia troponiny T zmie-
rzonej testem wysokoczulym (214 pg/ml u cho-
rych w wieku <75 lati 245 pg/ml w wieku 275 lat)
moze dodatkowo zwiekszy¢ ujemna wartos¢ pre-
dykcyjna tego biomarkera."”®

Sercowe biatko wiazace kwasy tluszczowe
(H-FABP), wczesny i czuty marker uszkodzenia
miesnia sercowego, dostarcza informacji rokowni-
czych w ostrej PE zar6wno u niewyselekcjonowa-
nych,"¥ jak i normotensyjnych pacjentow.?0%2%!
W metaanalizie oceniajacej 1680 pacjentéw z PE
stezenia H-FABP 26 ng/ml wiazaly sie z nieko-
rzystnym krétkoterminowym rokowaniem (OR
17,7; 95% CI 6,0-51,9) oraz wieksza $miertelno-
$cia catkowita (OR 32,9; 95% CI 8,8-123,2).2%

5.3.2. Markery dysfunkcji prawej komory
Przeciazenie ci$nieniowe RV spowodowane
ostra PE wiaze sie ze wzrostem napiecia $cia-
ny mieénia, co prowadzi do uwolnienia pepty-
du natriuretycznego typu B (BNP) oraz N-kon-
cowego fragmentu propeptydu natriuretycznego
typu B (NT-proBNP). Tak wiec osoczowe steze-
nia peptyd6éw natriuretycznych odzwierciedlaja
stopien dysfunkcji RV i zaburzenia hemodyna-
miczne w ostrej PE.?® Metaanaliza Kloka i wsp.
wykazala, ze 51% sposréd 1132 niewyselekcjo-
nowanych pacjentéw z ostra PE miato podwyz-
szone stezenia BNP lub NT-proBNP przy przy-
jeciu; u tych chorych ryzyko wczesnego zgonu
wynosito 10% (95% CI 8,0-13%), a ryzyko po-
waznego niekorzystnego zdarzenia kliniczne-
g0 - 23% (95% CI 20-26%).2%

Podobnie jak w przypadku stezen troponin
sercowych (p. wyzej), podwyzszone stezenia
BNP lub NT-proBNP charakteryzuja sie mala
swoistoscig i dodatnig wartoscia predykcyjna
(w ocenie wczesnej $§miertelnosci) u normoten-
syjnych pacjentéw z PE,”® ale niskie poziomy
BNP lub NT-proBNP wykazuja wysoka czutosé
inegatywna wartos$c predykcyjna w aspekcie wy-
kluczenia niekorzystnego wczesnego zdarzenia
klinicznego."™ Uwzgledniajac ten fakt, w wielo-
o$rodkowym badaniu dotyczacym sposobu po-
stepowania Agterof i wsp. uznali wartosci odcie-
cia NT-proBNP <500 pg/ml za kryterium wyse-
lekcjonowania tych pacjentéw, ktérzy moga by¢
leczeni ambulatoryjnie.”’® Jesli celem jest zwiek-
szenie swoisto$ci w prognozowaniu niekorzyst-
nego wczesnego zdarzenia, bardziej odpowied-
nie moze by¢ przyjecie wyzszych wartosci od-
ciecia, tj. 2600 pg/ml.?

5.3.3.Inne biomarkery laboratoryjne

Mleczany sa wskaznikiem zaburzonej réwnowa-
gi miedzy dostarczaniem tlenu do tkanek a za-
potrzebowaniem na ten substrat i — w konse-
kwencji — wskaznikiem ciezkiej PE z jawna lub
zagrazajaca niestabilnosciag hemodynamiczna.
Podwyzszone poziomy mleczanéw w surowi-
cy krwi tetniczej do 22 mmol/l sa predyktorem
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powiktan zwigzanych z PE, zaréwno w niewy-
selekcjonowanej?® populacji chorych z PE, jak
iuwyjsciowo normotensyjnych pacjentow.?0%2"

Podwyzszone stezenie kreatyniny w surowi-
cy i obnizony (kalkulowany) wskaznik filtracji
klebuszkowej wiaza sie z 30-dniowa $miertel-
nosécia ogélna w ostrej PE.”" Wartos¢ progno-
styczna wykazuja réwniez podwyzszone pozio-
my dwdéch markeréw ostrego uszkodzenia ne-
rek - lipokaliny neutrofilowej zwigzanej z zela-
tynaza oraz cystatyny C.??

W niedawnej metaanalizie oceniajacej 18 616
pacjentéw z ostra PE hiponatremia okazata sie
wskaznikiem predykcyjnym $miertelnosci we-
wnatrzszpitalnej (OR 5,6; 95% CI 3,4-9,1)."

Wazopresyna uwalnia sie pod wptywem en-
dogennego stresu, hipotens;ji i niskiej CO. Ist-
nieja doniesienia, w $wietle ktérych kopeptyna
(C-koricowy fragment prekursora dla wazopresy-
ny — przyp. ttum.) — zastepczy marker wazopre-
syny — stanowi uzyteczne narzedzie w stratyfi-
kacji ryzyka chorych z ostra PE.Z"?® W pierw-
szym jednoosrodkowym badaniu oceniajacym
268 normotensyjnych pacjentéw z PE poziomy
kopeptyny wynoszace 224 pmol/l wigzaly sie
z 5,4-krotnym (95% CI 1,7-17,6) wzrostem ry-
zyka niekorzystnego zdarzenia.”’® Takie wyniki
potwierdzono u 843 normotensyjnych pacjen-
téw z PE prospektywnie wlaczonych do 3 euro-
pejskich kohort.?”

5.4. Kojarzenie parametréw i skal w celu oceny
ciezkosci zatorowosci ptucnej

W przypadku pacjentéw bez niestabilnosci he-
modynamicznej podstawowe nieprawidtowo-
$ci stwierdzane u danego chorego moga nie wy-
starczac do zdefiniowania i dalszej klasyfikacji
ciezkosci PE ani do okreslenia wczesnego ryzy-
ka zwigzanego z PE, jesli te nieprawidlowosci
uwzglednia sie jako jedyne parametry. Dlatego
tez w oparciu o r6zne kombinacje oméwionych
powyzej wskaznikéw klinicznych, obrazowych
i laboratoryjnych opracowano skale progno-
styczne, ktére pozwalaja dokonaé (pob)iloscio-
wej oceny wczesnego ryzyka zgonu zwigzanego
z PE. Wér6d nich walidacji w badaniach kohor-
towych poddano skale Bova?®??! oraz skale FAST,
obejmujaca H-FABP (lub troponine T zmierzo-
na testem wysokoczutym), omdlenie i tachykar-
die?"222223 (1AB. UzUP. 4 W SUPLEMENCIE). Znaczenie tych
skal z punktu widzenia dalszego postepowania
u chorego pozostaje jednak niejasne. Jak dotad
tylko polaczenie dysfunkcji RV w echokardio-
gramie (lub w CTPA) z dodatnim testem tropo-
ninowym poddano bezposredniej ocenie pod ka-
tem ich pomocniczego wplywu na podejmowa-
nie wezesnych decyzji terapeutycznych (leczenie
przeciwkrzepliwe z leczeniem reperfuzyjnym vs
leczenie przeciwkrzepliwe) w duzym randomi-
zowanym kontrolowanym badaniu (RCT), obej-
mujacym pacjentéw z PE bez niestabilnosci he-
modynamicznej.?

Diagnostyka i postepowanie w ostrej zatorowosci ptucnej 29
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TABELA7. Oryginalnyiuproszczony wskaznik ciezkosci zatorowosci ptucnej (Pulmonary Embolism Severity Index)

Parametr Wersja oryginalna

Wersja uproszczona

wiek wiek w latach 1 pkt (jesli wiek >80 lat)
pte¢ meska +10 pkt -
nowotwor ztosliwy +30 pkt 1 pkt
przewlekta niewydolno$¢ serca +10 pkt 1 pkt
przewlekta choroba ptuc +10 pkt

tetno >110 uderzeri/min +20 pkt 1 pkt
skurczowe BP <100 mm Hg +30 pkt 1 pkt
liczba oddechéw >30/min +20 pkt -
temperatura <36°C +20 pkt -
zaburzenia Swiadomosci +60 pkt -
saturacja tlenem krwi tetniczej<90%  +20 pkt 1 pkt

kategorie ryzyka?

klasa I: <65 pkt

0 pkt =30-dniowe

bardzo niskie 30-dniowe ryzyko zgonu (0-1,6%)  'Y2yko zgonu 1,0%

klasa II: 66-85 pkt

(95% C10,0-2,1%)

niskie ryzyko zgonu (1,7-3,5%)

klasa ITI: 86-105 pkt
posrednie ryzyko zgonu (3,2-7,1%)
klasa IV: 106-125 pkt

>1 pkt = 30-dniowe
ryzyko zgonu 10,9%
(95% C18,5-13,2%)

wysokie ryzyko zgonu (4,0-11,4%)

klasa V: >125 pkt

bardzo wysokie ryzyko zgonu (10,0-24,5%)

a napodstawie sumy punktéw

Skréty: BP - cisnienie tetnicze, CI - przedziat ufnosci

5.5. Uwzglednienie okolicznosci obciazajacych
i chordéb wspétistniejacych w ocenie ryzyka
w ostrej zatorowosci ptucnej
Réwnolegle z nieprawidlowos$ciami klinicznymi
i stwierdzanymi w badaniach obrazowych czy
laboratoryjnych, ktére bezposrednio koreluja
z ciezko$cia PE i wezesnym zgonem zwigzanym
z PE, nalezy koniecznie przeanalizowa¢ podsta-
wowe parametry dotyczace okolicznosci obcia-
zajacych i choréb wspétistniejacych, aby tym sa-
mym okresli¢ catkowite ryzyko zgonu pacjenta
iprawdopodobienstwo wczesnych zdarzen. Spo-
$réd skal klinicznych jednoczesnie uwzgledniaja-
cych ciezko$¢ PE i choroby wspélistniejace skala
PESI (Pulmonary Embolism Severity Index; 18.7)
stanowi te, ktéra dotychczas w najszerszym za-
kresie poddano walidacji.??*?® Zasadnicza sila tej
skali wyraza sie w trafnej identyfikacji pacjen-
téw obciazonych matym ryzykiem zgonu w okre-
sie 30 dni (klasa IiII PESI). W jednym randomi-
zowanym badaniu postuzono sie niska punkta-
cja w skali PESI jako gléwnym kryterium kwali-
fikacji do leczenia w domu chorych z ostra PE.""8
Biorac pod uwage ztozonos¢ oryginalne;j ska-
li PESI, ktéra obejmuje 11 réznie punktowanych
zmiennych, opracowano i poddano walidacji
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uproszczona wersje tej skali (sPESI; 18.7).22°-23! Po-
dobnie jak w przypadku wersji pierwotnej, o sile
skali sPESI stanowi jej wiarygodnos¢ w identy-
fikacji pacjentéw obciazonych niskim 30-dnio-
wym ryzykiem zgonu. Warto$é prognostycz-
na sPESI potwierdzono w obserwacyjnych ba-
daniach kohortowych,??”?2¢ chociaz dotychczas
nie wykorzystano jeszcze prospektywnie tego
wskaznika do planowania postepowania tera-
peutycznego u pacjentéw niskiego ryzyka.

Wspétlistniejaca DVT zidentyfikowano jako
niekorzystny czynnik rokowniczy, niezaleznie
zwiazany ze zgonem w ciggu 3 miesiecy po in-
cydencie ostrej PE.?3? W metaanalizie obejmuja-
cej 8859 pacjentéw z PE potwierdzono znaczenie
wspolistniejacej DVT jako wskaznika predykcyj-
nego 30-dniowej $miertelnosci z jakiejkolwiek
przyczyny (OR 1,9; 95% CI 1,5-2,4), ale juz nie
jako wyznacznika powaznych zdarzen zwiaza-
nych z PE po 90 dniach.?® Tak wiec towarzysza-
ca DVT mozna traktowac jako wskaznik istot-
nej wspotchorobowosci w ostrej PE.

5.6. Strategia oceny rokowania
Klasyfikacje ciezkosci PE i ryzyka wczesnego
(wewnatrzszpitalnego lub 30-dniowego) zgonu



TABELA 8.

Ryzyko wczesnego zgonu

Wskazniki ryzyka

niestabilno$¢
hemodynamiczna?

wskazniki kliniczne ciezkosci PE

i/lub choroby wspétistniejace:

Klasyfikacja ciezkos$ci zatorowosci ptucnej i ryzyka wczesnego (wewnatrzszpitalnego lub 30-dniowego) zgonu

dysfunkcja RV
w TTE lub CTPA®

podwyiszone poziomy
troponin sercowyche

klasa PESIIII-IV lub sPESI >1

posrednie

posrednie wysokie - #

+ +

posrednie niskie = e

a Jednaznastepujacych postaci klinicznych (TAB. 4): zatrzymanie krazenia, wstrzas obturacyjny (skurczowe cisnienie tetnicze <90 mm Hg lub koniecznos$¢ stosowania
lekéw naczynioskurczowych w celu uzyskania BP =90 mm Hg, mimo odpowiedniego wypetnienia tozyska naczyniowego, oraz hipoperfuzja narzagdowa) lub obnizenie
ci$nienia skurczowego o >40 mm Hg przez >15 min, niespowodowane arytmig o niedawnym poczatku, hipowolemia lub sepsa.

b Istotne rokowniczo odchylenia w badaniach obrazowych (TTE lub CTPA) u pacjentdw z ostrg PE z odpowiednimi warto$ciami odciecia przedstawiono graficznie

na RYCINIE 3, a ich warto$¢ prognostyczng podsumowano w TABELI UZUPEENIAJACE] 3 w SUPLEMENCIE.
¢ Wzrost poziomu innych biomarkeréw laboratoryjnych, takich jak NT-proBNP =600 ng/I, H-FABP =6 ng/ml lub kopeptyny >24 pmol/I, moze stanowi¢ dodatkowy
element oceny rokowania. Markery te poddano walidacji w badaniach kohortowych, dotychczas nie wykorzystano ich jednak w randomizowanych kontrolowanych
badaniach do ukierunkowania decyzji dotyczacych leczenia.
d Niestabilnos¢ hemodynamiczna, w potaczeniu z potwierdzeniem PE w CTPA lub dowodami na dysfunkcje RV w TTE, jest wystarczajaca do klasyfikacji pacjenta

do kategorii PE wysokiego ryzyka. W takich przypadkach nie s konieczne obliczanie punktacji w skali PESI ani pomiar stezenia troponin lub innych biomarkeréw sercowych.
e Objawy dysfunkcji RV w TTE (lub CTPA) lub podwyZszone poziomy biomarkera sercowego moga wystepowac mimo obliczonego ryzyka w skali PESI I-II albo sPESI 0.3
Do czasu petnego rozstrzygniecia znaczenia powyiszych rozbieznosci dla postepowania w PE takich chorych powinno sie klasyfikowa¢ do kategorii posredniego ryzyka.

jedno (lub zadne) obecne

Skréty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, H-FABP - sercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe, NT-proBNP - N-koricowy fragment propeptydu
natriuretycznego typu B, PE - zatorowo$¢ ptucna, PESI - wskaznik ciezkosci zatorowosci ptucnej, RV — prawa komora, SPESI - uproszczony wskaznik ciezkosci zatorowosci
ptucnej, TTE - echokardiografia przezklatkowa

podsumowano w eI 8. Ocena ryzyka w ostrej
PE rozpoczyna sie na poziomie podejrzenia cho-
roby iz chwila rozpoczecia diagnostyki. Na tym
wczesnym etapie kluczowa jest identyfikacja pa-
cjent6éw z (podejrzeniem) PE wysokiego ryzyka.
Ten stan kliniczny wymaga uzycia pilnego algo-
rytmu diagnostycznego (RvC.4) i natychmiastowe-
go skierowania chorego na leczenie reperfuzyj-
ne, co oméwiono w rozdziale 7 i przedstawiono
na RYCINIE6 Oraz RYCINIE UZUPEENIAJACE) 1w SUPLEMENCIE. Ozna-
czenie biomarker6éw laboratoryjnych w postaci
troponin sercowych lub peptydéw natriuretycz-
nych nie jest konieczne do podejmowania na-
tychmiastowych decyzji u pacjentéw z PE wy-
sokiego ryzyka.

W razie niewystepowania niestabilnosci he-
modynamicznej przy przyjeciu zaleca sie dalsza
stratyfikacje ryzyka, ktéra rzutuje na decyzje
dotyczace weczesnego wypisu lub hospitalizacji
czy decyzje zwiazane z monitorowaniem chore-
go (wyjasnione w R0zDz.7). TABELAS zawiera przeglad
parametréw klinicznych, obrazowych i labora-
toryjnych wykorzystywanych do réznicowania
ryzyka wczesnego zgonu zwigzanego z PE mie-
dzy niskim a posrednim. Jak dotad skala PESI -
zaréwno w postaci oryginalnej, jak i uproszczo-
nej — stanowi najszerzej zweryfikowana i naj-
czedciej stosowana kliniczna skale oceny ryzy-
ka, ktéra taczy wyjsciowe wskazniki ciezkosci
epizodu ostrej PE z okoliczno$ciami obcigza-
jacymi i chorobami wspétistniejacymi pacjen-
ta. Ogdlnie klasa I-II PESI lub sPESI 0 sa wia-
rygodnymi wskaznikami predykcyjnymi PE ni-
skiego ryzyka.

Chorych w grupie posredniego ryzyka, u kté-
rych w powigzaniu ze wskaznikami kliniczny-
mi stwierdza sie zaréwno dowody na dysfunk-
cje RV (w echokardiografii lub CTPA), jak i pod-
wyzszone poziomy biomarkeréw sercowych
w krwiobiegu (w szczegdlnosci dodatni test tro-
poninowy), klasyfikuje sie do grupy posrednie-
go wysokiego ryzyka. W takich przypadkach
(co bardziej szczegélowo oméwiono w ROZDZ. 7)
zaleca sie §ciste monitorowanie w celu umoz-
liwienia wczesnej identyfikacji dekompensa-
¢ji/zatamania hemodynamicznego i - w kon-
sekwencji — potrzeby zastosowania ratunko-
wej terapii reperfuzyjnej.”’® Chorzy z prawidto-
wym obrazem RV w echokardiografii lub CTPA
i/lub ktérzy maja prawidtowe poziomy biomar-
keréw sercowych, naleza do kategorii posred-
niego niskiego ryzyka. Jako alternatywne po-
dejscie mozna rozwazy¢ stosowanie innych skal
prognostycznych, uwzgledniajacych parame-
try kliniczne, obrazowe i laboratoryjne, w celu
polilosciowej oceny ciezkosci epizodu PE i zréz-
nicowania ryzyka wczesnego zgonu zwiazanego
z PE na posrednie wysokie badz posrednie ni-
skie. TABELA UZUPEENIAJACA4 W SUPLEMENCIE zawiera liste skal,
ktére najczesciej oceniano pod tym katem w ba-
daniach obserwacyjnych (kohortowych), jednak
zadnej sposéréd nich nie wykorzystano dotych-
czas w randomizowanych badaniach klinicznych.

Niedawna metaanaliza Barco i wsp. objeta
21 badan kohortowych z catkowita liczba pa-
cjentéw 3295 z PE ,niskiego ryzyka”, definio-
wana w oparciu o klase I-II PESI lub sPESI 0.73*
U 34% sposroéd tych chorych (95% CI 30-39%)
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Zalecenia dotyczace oceny rokowania

Zalecenie

wysokim ryzykiem wczesnego zgonu?'8.219.235

Zaleca sie poczatkowa stratyfikacje na etapie podejrzenia lub potwierdzenia PE w oparciu
0 obecnos¢ niestabilno$ci hemodynamicznej, w celu identyfikacji pacjentéw obcigzonych

Poziom®

W przypadku braku niestabilnosci hemodynamicznej zaleca sie dalszg stratyfikacje
pacjentdw z ostrg PE do kategorii posredniego i niskiego ryzyka'7?:218.21%.235

W przypadku pacjentéw bez niestabilnosci hemodynamicznej nalezy rozwazy¢ uzycie Ila B
klinicznych skal predykcyjnych, uwzgledniajgcych zaréwno ciezkos¢ PE, jak i choroby
wspétistniejace, preferencyjnie skale PESI lub sPESI, w celu oceny ryzyka w ostrej fazie

PE178.226,229

Nalezy rozwazy¢ ocene RV za pomocg metod obrazowych¢ lub biomarkerdw Ila B
laboratoryjnychd, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub ujemnym wyniku sPESI?**

U pacjentéw bez niestabilno$ci hemodynamicznej mozna rozwazy¢ stosowanie IIb C
walidowanych skal uwzgledniajacych czynniki prognostyczne zwigzane z PE - dane kliniczne,
zbadan obrazowych i laboratoryjnych, w celu dalszej stratyfikacji ciezkosci epizodu ostrej

PE218-223

klasa zalecer
poziom wiarygodnosci danych

QN oo

troponiny sercowe lub peptydy natriuretyczne

echokardiografia przezklatkowa lub angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej

Skroty: PE - zatorowos¢ ptucna, PESI - wskaznik ciezkosci zatorowosci ptucnej, RV — prawa komora, sPESI - uproszczony wskaznik

ciezkosci zatorowosci ptucnej

mialy wystepowac objawy dysfunkcji RV w echo-
kardiografii lub CTPA. Dane dotyczace wczesnej
$miertelno$ci zawarte w 7 z tych badan (1597 pa-
cjentéw) wykazaty OR 4,19 (95% CI1,39-12,58)
dla zgonu z jakiejkolwiek przyczyny w obecno-
$ci dysfunkcji RV; podwyzszone poziomy tro-
ponin sercowych wigzaly sie z podobnym stop-
niem zwiekszenia ryzyka.?** Wskazniki wczes-
nej $miertelnosci ogélnej (1,8% w przypadku
dysfunkecji RV i 3,8% w razie podwyzszonego po-
ziomu troponin)?3* zawieraly sie w nizszym za-
kresie wartosci wczeséniej notowanych u pacjen-
tow z PE posredniego ryzyka.??® Do czasu wyja-
$nienia klinicznych implikacji takich rozbiez-
nosci pacjentéw z objawami dysfunkecji RV lub
podwyzszonym poziomem biomarkeréw serco-
wych nalezy klasyfikowa¢ do kategorii posred-
niego niskiego ryzyka, mimo niskiej punktacji
w skali PESI lub sPESI 0.

5.7. Zalecenia dotyczace oceny rokowania
Zob. wyzej.

6. Leczenie w ostrej fazie

6.1. Wspomaganie hemodynamiczne i oddechowe
6.1.1. Tlenoterapia i wentylacja

Hipoksemia jest jedna z cech charakteryzuja-
cych ciezka PE i w gtéwnej mierze wynika z za-
burzenia stosunku wentylacja/perfuzja. Za-
leca sie suplementacje tlenu u pacjentéw z PE
1Sa0, <90%. Ciezka hipoksemie/niewydolnos¢
oddechowa oporna na standardowa suplemen-
tacje tlenu moze ttumaczy¢ przeciek prawo-lewy
przez drozny otwér owalny lub ubytek w prze-
grodzie miedzyprzedsionkowej.t” Nalezy row-
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niez rozwazy¢ zastosowanie dodatkowych me-
tod poprawy utlenowania, w tym wysokoprze-
plywowej tlenoterapii (tj. wysokoprzeptywowej

kaniuli donosowej)?**?%7 i wentylacji mechanicz-
nej (nieinwazyjnej lub inwazyjnej) w przypad-
kach skrajnej niestabilno$ci hemodynamicznej

(tj. zatrzymania krazenia), majac na uwadze brak
mozliwosci korekeji hipoksemii bez réwnolegtej

reperfuzji ptucnej.

U pacjentéw z niewydolnosciag RV czesto wy-
stepuje hipotensja lub znaczna podatno$é na wy-
stapienie glebokiego niedoci$nienia podczas
wprowadzenia do znieczulenia, w trakcie intu-
bacji czy wentylacji dodatnim ci$nieniem. Dla-
tego tez intubacje powinno sie wykonywac wy-
lacznie w razie nietolerancji lub nieskuteczno-
$ci nieinwazyjnej wentylacji. Nalezy preferowa¢
nieinwazyjna wentylacje lub tlenoterapie przez
wysokoprzepltywowa kaniule donosowa, jesli
sa dostepne. W przypadku stosowania wenty-
lacji mechanicznej powinno sie dotozy¢ staran,
by ograniczy¢ jej niekorzystne efekty hemody-
namiczne. W szczegélnosci dodatnie ci$nienie
wewnatrz klatki piersiowej wywolane wentyla-
cja mechaniczna moze ograniczy¢ powrdt zylny
i dodatkowo obnizy¢ CO w zwigzku z niewydol-
noscia RV u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka;
dlatego tez dodatnie ci$nienie koncowowydecho-
we nalezy stosowa¢ ostroznie. Zalecane objeto-
$ci oddechowe powinny wynosié¢ okoto 6 ml/kg
suchej masy ciala w celu utrzymania konicowo-
wdechowego plateau ci$nienia <30 cm H,O. W ra-
zie koniecznej intubacji nalezy unika¢ podawa-
nia w celu indukcji znieczulenia anestetykéw
predysponujacych do hipotens;i.



TABELA9.

Wiasciwosci i zastosowanie

Leczenie prawokomorowej niewydolnosci serca w ostrej zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka

Zastrzeienia

Strategia

optymalizacja wolemii

ostrozne obcigzenie objetosciowe, sol
fizjologiczna lub mleczan
Ringera, <500 ml przez 15-30 min

rozwazy¢ u pacjentow z prawidtowym/niskim

osrodkowym cisnieniem zylnym (np. spowodowanym

wsp6tistniejgca hipowolemia)

obcigzenie objetosciowe moze spowodowac
nadmierne poszerzenie RV, niekorzystnie
wptynac na wzajemna zaleznos$¢ czynnosci
komér i obnizy¢ C0%*

leki naczynioskurczowe i inotropowo dodatnie

noradrenalina, 0,2-1,0 ug/kg/min224°

odpowiednie cisnienie perfuzji wieficowej

zwieksza kurczliwos¢ RV i systemowe BP, wspomaga
korzystne interakcje miedzy komorami i przywraca

nadmierna wazokonstrykcja moze pogorszy¢
perfuzje tkanek

dobutamina, 2-20 pg/kg/min?*

zwieksza kurczliwos¢ RV, obniza ci$nienia napetniania

stosowana bez leku naczynioskurczowego
moze pogtebic¢ systemowg hipotensje; moze
wyzwalac lub nasila¢ arytmie

mechaniczne wspomaganie krazenia

zylno-tetnicze ECMO / pozaustrojowe

wspomaganie czynnosci
iyciowychZSW,ZSZ,ZSE

z utlenowaniem krwi

szybkie krétkoterminowe wspomaganie w potaczeniu

powikfania zwigzane ze stosowaniem przez
dtuiszy okres (>5-10 dni), obejmujace
krwawienia i zakazenia; brak korzysci
klinicznych, jesli nieskojarzone z embolektomia
chirurgiczng; wymaga doswiadczonego
zespotu

a Adrenaline stosuje sie w zatrzymaniu krazenia.

Skréty: CO - pojemno$¢ minutowa, BP - cisnienie tetnicze, ECMO - pozaustrojowe utlenowanie przezbtonowe, RV - prawa komora/prawokomorowy

6.1.2. Farmakoterapia ostrej prawokomorowej
niewydolnosci serca

Ostra niewydolno$¢ RV i wynikajaca z niej ni-
ska systemowa CO stanowia gléwna przyczyne
zgonu u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka. Prze-
glad zasad postepowania w ostrej prawokomo-
rowej niewydolnoéci serca zawarto w stanowi-
sku Asocjacji Niewydolnosci Serca i Grupy Robo-
czej ds. Krazenia Plucnego i Czynnosci Prawej
Komory ESC.% Zarys aktualnych opcji leczenia
ostrej niewydolnosci RV — p. TABELA9.

W przypadku niskiego osrodkowego ci$nie-
nia zylnego ostrozne (<500 ml) obcigzenie pty-
nami moze spowodowad wzrost wskaznika ser-
cowego u pacjentéw z ostra PE,?3® cho¢ jedno-
czesnie obcigzenie objetosciowe przez swoj po-
tencjal do nadmiernego rozciagania RV moze
ostatecznie doprowadzi¢ do redukcji systemo-
wej CO.?% Badania eksperymentalne sugeruja,
ze agresywne zwiekszanie objetosci nie przy-
nosi korzysci i moze nawet spowodowac pogor-
szenie czynnosci RV.2*0 Ostrozne obcigzenie
plynami moze by¢ odpowiednie, jesli niskie-
mu ci$nieniu tetniczemu nie towarzysza pod-
wyzszone ci$nienia napelniania. Ocena osrod-
kowego ci$nienia zylnego za pomoca ultrasono-
graficznego obrazowania IVC (waska i/lub za-
padajaca sie IVC w przypadku ostrej PE wyso-
kiego ryzyka wskazuje na obnizona wolemie)
lub - alternatywnie — poprzez monitorowanie
osrodkowego ci$nienia zylnego moze utatwié¢
podejmowanie decyzji dotyczacych obciaza-
nia ptynami. W razie stwierdzenia objawéw
podwyzszonego osrodkowego ci$nienia zylne-
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go powinno sie zaniecha¢ dalszego obcigzania
objetosciowego.

Stosowanie srodkéw naczynioskurczowych
jest czesto konieczne, réwnolegle z leczeniem
reperfuzyjnym (badz w okresie oczekiwania
na nie) — farmakologicznym, chirurgicznym
lub interwencyjnym. Noradrenalina moze po-
prawic systemowe parametry hemodynamiczne
poprzez korzystny wplyw na interakcje skurczu
komor i perfuzje wiericowa bez wywolania zmia-
ny PVR.2? Jej stosowanie powinno sie ograni-
cza¢ do pacjentéw we wstrzasie kardiogennym.
W swietle wynikéw matych serii badait mozna
rozwazy¢ uzycie dobutaminy u chorych z PE i ni-
skim wskaznikiem sercowym oraz prawidlowym
BP, jakkolwiek zwiekszenie wskaznika sercowego
moze poglebi¢ zaburzenia stosunku wentylacja—
perfuzja poprzez dalsza redystrybucje przepty-
wu z (cze$ciowo) obkurczonych do nieobkurczo-
nych naczyn ptucnych.?*' Chociaz dane ekspe-
rymentalne sugeruja mozliwo$¢ przywrécenia
przez lewosimendan w ostrej PE prawidtowych
warunkéw hemodynamicznych w ukladzie RV
i tetnicy ptucnej — w wyniku jednoczesnej wazo-
dylatacji ptucnej i poprawy kurczliwosci RV?42 —
nie sa dostepne zadne dowody na kliniczne ko-
rzy$ci ptynace z takiego leczenia.

Leki naczyniorozszerzajace obnizaja PAP
i PVR, jednak moga pogtebic hipotensje i syste-
mowa hipoperfuzje ze wzgledu na brak swoiste-
go powinowactwa do naczyn ptucnych po ich po-
daniu systemowym (dozylnym [i.v.]). Niewielkie
badania kliniczne sugerowaly poprawe statusu
hemodynamicznego i wymiany gazowej po za-
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stosowaniu wziewnie tlenku azotu u pacjentéw
z PE,?32% jednak do chwili obecnej brakuje do-
wodéw na skuteczno$é kliniczna czy bezpieczen-
stwo uzycia tego leku.?*¢

6.1.3. Mechaniczne wspomaganie kraienia

i utlenowanie

Czasowe uzycie mechanicznego wspomagania
sercowo-plucnego, gléwnie zylno-tetniczego
pozaustrojowego utlenowania przezbtonowego
(ECMO), moze by¢ korzystne u pacjentéw z PE
wysokiego ryzyka i zalamaniem wydolnosci he-
modynamicznej lub zatrzymaniem krazenia.
Udokumentowano przezycie krytycznie cho-
rych pacjentéw w okreslonej liczbie serii przy-
padkéw,?#’%? dotychczas nie przeprowadzono
jednak zadnych RCT oceniajacych skutecznos¢
i bezpieczenstwo stosowania tych urzadzen
w PE wysokiego ryzyka. Zastosowanie ECMO -
nawet krotkotrwate — wigze sie z duza czesto-
$cig wystepowania powiklan, a wyniki zaleza
od doswiadczenia osrodka i selekcji pacjentow.
Nalezy uwzgledni¢ podwyzszone ryzyko krwa-
wienia zwiazane z koniecznos$cia uzyskania do-
stepu naczyniowego, w szczegdlnosci u pacjen-
téw poddanych trombolizie. Obecnie stosowa-
nie ECMO jako jedynej techniki w potaczeniu
z leczeniem przeciwkrzepliwym budzi kontro-
wersje;?*?52 powinno sie rozwazy¢ uzupelnia-
jace metody terapii, takie jak embolektomia
chirurgiczna.

Udokumentowano nieliczne przypadki suge-
rujace korzystne efekty uzycia cewnika Impel-
la u pacjenté6w we wstrzasie spowodowanym
ostra PE.?53.2%4

6.1.4. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

w zatrzymaniu krazenia

Ostra PE wchodzi w sklad rozpoznania réznico-
wego przyczyn zatrzymania krazenia w rytmie

niekwalifikujacym sie do defibrylacji, w mecha-
nizmie aktywnosci elektrycznej bez tetna. W ra-
zie zatrzymania krazenia prawdopodobnie spo-
wodowanego ostra PE nalezy postepowac zgod-
nie z aktualnymi wytycznymi dotyczacymi za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych.?* 25

Decyzje o leczeniu ostrej PE trzeba podja¢ wczes-
nie, kiedy uzyskanie pomyslnego wyniku jest
wciaz mozliwe. Nalezy rozwazy¢ leczenie trom-
bolityczne; po podaniu leku trombolitycznego re-
suscytacje krazeniowo-oddechowa powinno sie

kontynuowac przez >60-90 minut przed podje-
ciem decyzji o jej zakonczeniu.?’’

6.2. Wstepne leczenie przeciwkrzepliwe

6.2.1. Parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe

U pacjentéw z wysokim lub posrednim prawdo-
podobienstwem klinicznym PE (zob. rozz.4) le-
czenie przeciwkrzepliwe powinno sie rozpoczaé
w okresie oczekiwania na wyniki badan diagno-
stycznych. Zwykle w pierwszej kolejnosci stosu-
je sie heparyne drobnoczasteczkowa (LMWH)
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lub fondaparynuks (1AB. UzUP. 5 W SUPLEMENCIE), po-
dawane podskérnie i w dawce dostosowanej
do masy ciata, badz heparyne niefrakcjonowa-
na (UFH), podawana i.v. Na podstawie danych
farmakokinetycznych (TAB. UzUP. 6 w SUPLEMENCIE) >’
poréwnywalnie szybki efekt leczenia przeciw-
krzepliwego mozna uzyska¢ za pomoca doust-
nego antykoagulantu niebedacego antagoni-
sta witaminy K (NOAC), a badania kliniczne
I1I fazy wykazaly nie nizsza skuteczno$¢ stra-
tegii opartej na pojedynczym doustnym leku
przeciwkrzepliwym z uzyciem wyzszych da-
wek apiksabanu przez 7 dni lub rywaroksaba-
nu przez 3 tygodnie.? 2%

LMWH i fondaparynuks sa preferowanymi le-
kami w stosunku do UFH we wstepnym lecze-
niu przeciwkrzepliwym w PE, jako ze wiaza sie
z nizszym ryzykiem powaznego krwawienia
oraz maloptytkowosci poheparynowej.262:26>
W przypadku stosowania LMWH lub fondapa-
rynuksu nie ma koniecznosci rutynowego mo-
nitorowania pozioméw anty-Xa. Stosowanie
UFH jest obecnie w duzej mierze ograniczone
do pacjentéw z jawna lub zagrazajaca niestabil-
no$cig hemodynamiczna, u ktérych konieczne
bedzie pierwotne leczenie reperfuzyjne. UFH
zaleca sie réwniez u pacjentéw z ciezka choroba
nerek (klirens kreatyniny [CrCl] <30 ml/min)
lub znaczna otytoscia. W razie zalecania LMWH
pacjentom z CrCl 15-30 ml/min powinno sie
uzy¢ odpowiedniego schematu dawkowania
leku. Dawkowanie UFH dostosowuje sie do cza-
su cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji
(TAB. UZUP. 7 W SUPLEMENCIE). 26

6.2.2. Doustne antykoagulanty niebedace
antagonistami witaminy K

NOAC sa malymi czasteczkami bezposrednio
hamujacymijeden aktywowany czynnik krzep-
niecia, ktorym jest trombina — w przypadku da-
bigatranu, i czynnik Xa — w przypadku apiksa-
banu, edoksabanu oraz rywaroksabanu. Charak-
terystyke NOAC stosowanych w leczeniu ostrej
PE podsumowano w TABELLUZUPEENIAJACE) 6 W SUPLEMENCIE.
Dzieki przewidywalnej biodostepnosci i far-
makokinetyce NOAC mozna stosowac w sta-
tych dawkach bez rutynowego monitorowa-
nia parametréw laboratoryjnych. W poréw-
naniu z antagonistami witaminy K (VKA)
stwierdza sie mniej interakcji NOAC z jedno-
czesnie stosowanymi innymi lekami.?® W ba-
daniach III fazy dotyczacych VTE u pacjen-
téw z tagodna do umiarkowanej niewydolno-
$cig nerek (CrCl 30-60 ml/min) nie reduko-
wano dawek dabigatranu, rywaroksabanu ani
apiksabanu, podczas gdy edoksaban stoso-
wano u tych chorych w dawce 30 mg. Pacjen-
tow z CrCl <25 ml/min wykluczano z badan
oceniajacych apiksaban, natomiast chorych
z CrCl <30 ml/min wytaczano z tych badan,
ktére dotyczyly rywaroksabanu, edoksabanu
i dabigatranu (TAB. UZUP. 8 W SUPLEMENCIE).



W $wietle badan III fazy dotyczacych lecze-
nia ostrej VTE (1a8.uzup. 8 w SUPLEMENCIE), podobnie jak
tych dotyczacych przedtuzonej terapii po upty-
wie pierwszych 6 miesiecy (zob. rozz.8), NOAC
okazaly sie nie gorsze niz skojarzone leczenie
LMHW z VKA w prewencji objawowej lub pro-
wadzacej do zgonu nawrotowej VTE, a réw-
nolegle stwierdzono istotna redukcje czesto-
$ci powaznych krwawien.?”’” Rézne schematy
podawania lekéw oceniane w tych badaniach
przedstawiono w TABELI UZUPEENTAJACE) 8 W SUPLEMENCIE.
W metaanalizie pierwszorzedowy punkt kon-
cowy dotyczacy skutecznosci wystapil z czesto-
$cia 2,0% u pacjentéw leczonych NOAC i 2,2%
u stosujacych VKA (ryzyko wzgledne [RR] 0,88;
95% CI 0,74-1,05).28 Do powaznego krwawie-
nia doszto u1,1% chorych przyjmujacych NOAC
iu1,7% chorych leczonych VKA, z RR wyno-
szacym 0,60 (95% CI 0,41-0,88). W poréwna-
niu z chorymi stosujacymi VKA powazne krwa-
wienia dotyczace krytycznych lokalizacji wysta-
pity rzadziej u 0séb leczonych NOAC (RR 0,38;
95% CI 0,23-0,62); w szczegdlnosci stwierdzo-
no istotna redukcje czestosci krwawien $réd-
czaszkowych (RR 0,37; 95% CI 0,21-0,68) i za-
koniczonych zgonem (RR 0,36; 95% CI 0,15-
0,87) w przypadku leczenia NOAC w poréwna-
niuz VKA %68

Sugerowane leczenie przeciwkrzepliwe w PE
w szczegdlnych sytuacjach klinicznych, w od-
niesieniu do ktérych brakuje rozstrzygajacych
dowodéw, przedstawiono w TABEL UZUPEENIAJACE| 9
W SUPLEMENCIE.

Praktyczne wskazoéwki dla lekarzy klinicy-
stéw dotyczace prowadzenia leczenia NOAC i po-
stepowania w naglych sytuacjach zwigzanych
ze stosowaniem tych lekéw sa systematycznie
aktualizowane przez Europejskie Stowarzysze-
nie Rytmu Serca (EHRA).?°

6.2.3. Antagonisci witaminy K

VKA stanowity zloty standard doustnego le-
czenia przeciwkrzepliwego przez ponad 50 lat.
W przypadku stosowania VKA nalezy réw-
nolegle kontynuowac¢ leczenie przeciwkrze-
pliwe UFH, LMWH lub fondaparynuksem
przez 25 dni i dop6ki miedzynarodowy wspoéi-
czynnik znormalizowany (INR) nie osiggnie
wartosci 2,0-3,0 przez 2 kolejne dni. Leczenie
warfaryna mozna rozpoczac od dawki 10 mg
umlodszych (tj. w wieku <60 lat) zdrowych pa-
cjentow i od dawki <5 mg u starszych chorych.?
Dawke dobowa leku dostosowuje sie do war-
tosci INR przez kolejnych 5-7 dni, przyjmujac
za cel poziom INR 2,0-3,0. Badania farmako-
genetyczne moga zwiekszy¢ precyzje dawkowa-
nia warfaryny.”’%?”' W skojarzeniu ze wskazni-
kami klinicznymi testy farmakogenetyczne po-
prawiaja kontrole leczenia przeciwkrzepliwego
imoga wiazad sie z redukcja ryzyka krwawienia,
jednak nie obnizaja $miertelnosci ani ryzyka
zdarzen zakrzepowo-zatorowych.?’?

WYTYCZNE ESC

Wprowadzenie zorganizowanej formy opieki
zwigzanej z leczeniem przeciwkrzepliwym (naj-
czesciej w postaci poradni leczenia przeciwkrzep-
liwego) wydaje sie prowadzi¢ do zwiekszenia cza-
su utrzymywania terapeutycznego zakresu war-
tosci INR (TTR) i poprawy wynikéw klinicznych
w poréwnaniu z kontrolg leczenia przeciwkrze-
pliwego w ramach podstawowej opieki zdrowot-
nej.?’*?"* Wreszcie u wybranych, odpowiednio
przeszkolonych pacjentéw samodzielne moni-
torowanie leczenia VKA wiaze sie z ogranicze-
niem czestoéci zdarzen zakrzepowo-zatorowych
i wyzszym wskaznikiem TTR w poréwnaniu
ze standardowga opieka.?’®

6.3. Leczenie reperfuzyjne

6.3.1. Tromboliza systemowa

Terapia trombolityczna w poréwnaniu z lecze-
niem sama UFH szybciej zmniejsza stopien obtu-
racji tetnic ptucnych, PAP i PVR u pacjentéw z PE,
a poprawie tych parametréw towarzyszy zmniej-
szenie rozstrzeni RV w echokardiografii.?’s-2"?
Najwieksza korzysc obserwuje sie w przypadku
rozpoczecia leczenia w ciagu 48 godzin od wy-
stapienia objaw6w, jednak tromboliza moze by¢
nadal korzystna u pacjentéw z objawami utrzy-
mujacymi sie przez 6-14 dni.?®? Nieskutecznosé
trombolizy, definiowang jako utrzymujaca sie
niestabilno$¢ kliniczna i niezmieniony stopien
dysfunkcji RV w echokardiografii po uptywie
36 godzin, stwierdzano w 8% przypadkéw pa-
cjentéw z PE wysokiego ryzyka.?®!

Metaanaliza badan dotyczacych trombo-
lizy, ktére obejmowaly (cho¢ nie wytacznie)
chorych z PE wysokiego ryzyka — definiowa-
na gléwnie jako obecnos¢ wstrzasu kardio-
gennego — wykazatla istotna redukcje czesto-
$ci wystepowania zlozonego punktu koncowe-
go obejmujacego $miertelnos¢ i nawrotowa PE
(8. uzuP. 10w suPLEMENCIE). Taki wynik uzyskano przy
9,9% czestosci powaznego krwawieniail,7% cze-
stosci krwawienia §rédczaszkowego.?®?

U pacjent6éw z prawidlowym ci$nieniem tet-
niczym i PE posredniego ryzyka, definiowanego
jako dysfunkcja RV i podwyzszony poziom tro-
ponin, znaczenie leczenia trombolitycznego oce-
niano w badaniu Pulmonary Embollsm THrOm-
bolysis (PEITHO)."® Terapia trombolityczna wia-
zala sie z istotna redukcja ryzyka dekompensacji
hemodynamicznej lub zalamania stanu klinicz-
nego, jednak przy réwnolegltym wzroscie ryzyka
powaznego krwawienia zaréwno zewnatrz-, jak
iwewnatrzczaszkowego."”” W badaniu PEITHO
30-dniowa $miertelno$¢ byta niska w obu le-
czonych grupach, choé metaanalizy sugerowa-
ty az 50-60% redukcje $miertelnosci catkowi-
tej i zwiazanej z PE w wyniku zastosowania le-
czenia trombolitycznego w grupie posredniego
ryzyka (TAB. UZUP. 10 w SUPLEMENCIE).282:283

Dopuszczone schematy podawania i daw-
ki lekéw trombolitycznych w PE, a takze prze-
ciwwskazania do ich stosowania, przedstawio-
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TABELA10. Schematy leczenia trombolitycznego, dawki i przeciwwskazania

Czasteczka Schemat dawkowania

rtPA 100 mg przez2 h

0,6 mg/kg przez 15 min (maks. dawka 50 mg)?

streptokinaza 250000 IU jako dawka nasycajaca przez 30 min,

znastepczym wlewem 100 000 IU/h przez 12-24 h

schemat przyspieszony: 1500 000 IU przez2 h

urokinaza 4400 IU/kg jako dawka nasycajaca przez 10 min

Przeciwwskazania do fibrynolizy

bezwzgledne

udar krwotoczny lub udar mézgu o nieznanej etiologii

w wywiadzie

udar niedokrwienny w okresie ostatnich 6 mies.

nowotwor osrodkowego uktadu nerwowego

powazny uraz, zabieg chirurgiczny lub uraz gtowy w ostatnich
3tyg.

skaza krwotoczna

znastepczym wlewem 4400 IU/kg/h przez 12-24 h

schemat przyspieszony: 3000 000 [U przez2 h

czynne krwawienie
wzgledne

przemijajacy napad niedokrwienny w okresie ostatnich 6 mies.
doustne leczenie przeciwkrzepliwe

ciaza lub 1. tydz. potogu

miejsce naktucia niepoddajace sie uciskowi

urazowa resuscytacja

nadcisnienie tetnicze oporne na leczenie (skurczowe
BP >180 mm Hg)

zaawansowana choroba watroby
infekcyjne zapalenie wsierdzia
czynna choroba wrzodowa

a Przyspieszony schemat podawania rtPA w zatorowosci ptucnej; nie jest oficjalnie zatwierdzony, ale stosuje sie go niekiedy w skrajnej niestabilnosci hemodynamicznej
takiej jak zatrzymanie krazenia.

Skréty: BP - cisnienie tetnicze, IU - jednostka miedzynarodowa, rtPA - rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
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no w TABELL 0. Preferuje sie przyspieszona podaz
i.v. rekombinowanego tkankowego aktywato-
ra plazminogenu (rtPA; 100 mg przez 2 godz.)
w poréwnaniu z przedtuzonymi wlewami lekéw
trombolitycznych pierwszej generacji (strepto-
kinaza i urokinaza). Wstepne doniesienia doty-
czace skutecznosci i bezpieczenstwa zreduko-
wanej dawki rtPA?%428 wymagaja potwierdze-
nia w postaci rzetelnych dowodéw, by mozna
byto formulowa¢ w tej kwestii jakiekolwiek za-
lecenia. UFH mozna podawaé w trakcie ciagle-
go wlewu alteplazy, jej podawanie powinno by¢
natomiast wstrzymane na czas infuzji strepto-
kinazy lub urokinazy.® Oceniano réwniez rete-
plaze,’8® desmoteplaze?® i tenekteplaze;'??78.27°
obecnie zaden z tych lekéw nie jest dopuszczo-
ny do uzycia w ostrej PE.

Nie okreslono, czy wczesna tromboliza
w ostrej PE (posredniego lub wysokiego ry-
zyka) ma wplyw na objawy kliniczne, ograni-
czenia wydolnosci wysitkowej lub wystapienie
CTEPH w dlugoterminowej obserwacji. Wyniki
niewielkiego randomizowanego badania obejmu-
jacego 83 pacjentéw sugerowaty mozliwos$¢ po-
prawy wydolnosci wysitkowej po 3 miesigcach
od trombolizy, w poréwnaniu z terapia ograni-
czona do leczenia przeciwkrzepliwego.”’ W ba-
daniu PEITHO'"® przetrwate tagodne objawy,
gléwnie dusznos¢, wystepowaty u 33% pacjen-
téw w dlugoterminowej obserwacji (po 41,6 +
15,7 mies.),”®® jakkolwiek wiekszos¢ chorych (85%
w grupie tenekteplazy i 96% w grupie placebo)
miata niskie lub poérednie prawdopodobien-
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stwo (okreslane w oparciu o definicje wytycz-
nych ESC)?* przetrwatego lub nowo powstatego

PH w monitorowaniu echokardiograficznym.?$®

Dlatego tez wyniki tego badania nie przemawia-
ja za znaczeniem trombolizy w prewencji dtugo-
terminowych nastepstw (roz0z.10) PE posrednie-
go ryzyka, chociaz wyciagganie wnioskéw jest
ograniczone, poniewaz kliniczny follow-up do-
stepny byl jedynie w przypadku 62% chorych

z badanej populacji.

6.3.2. Przezskérne leczenie z uzyciem cewnika

Mechaniczna reperfuzja opiera sie na wprowa-
dzeniu cewnika do tetnic ptucnych przez zyte
udowa. Do mechanicznej fragmentacji, aspira-
¢ji skrzepliny lub w ramach bardziej powszech-
nego podejscia farmakomechanicznego - obej-
mujacego mechaniczna lub ultrasonograficz-
na fragmentacje skrzepliny z podaniem in situ
trombolizy w zredukowanej dawce — wykorzy-
stuje sie rézne rodzaje cewnikéw (typy cewni-
kéw przedstawiono w TAB. UZUP. 11w SUPLEMENCIE). Wie-
dza dotyczaca embolektomii z uzyciem cewnika
pochodzi w gtéwnej mierze z rejestréw i zbior-
czych analiz serii przypadk6w.”"?’! Przedstawia-
na w tych badaniach ogélna skutecznosé proce-
dur zwiagzanych z przezskérnymi formami tera-
pii z uzyciem cewnika (definiowana jako stabi-
lizacja hemodynamiczna, korekcja hipoksemii
i przezycie do wypisu ze szpitala) osiggata war-
to$¢ 87%,2%2 cho¢ powyzsze dane moga by¢ obar-
czone ryzykiem bledu systematycznego zwiaza-
nego z selektywno$cia publikowania. W jednym



badaniu klinicznym z randomizacja poréwnano
konwencjonalne leczenie oparte na heparynie
z terapia z uzyciem cewnika, ztozona z ultraso-
nograficznej fragmentacji skrzepliny i miejsco-
wej niskodawkowej trombolizy u 59 pacjentéw
z PE posredniego ryzyka. W badaniu tym trom-
boliza wspomagana ultrasonografia wigzala sie
z wieksza redukcja stosunku wymiaréw RV/LV
po 24 godzinach, bez wzrostu ryzyka krwawie-
nia.?3 Dane z 2 prospektywnych badan kohorto-
wych?%42% i jednego rejestru,”® dotyczace tacznie
352 pacjentéw, przemawiaja za poprawa funk-
¢ji RV, perfuzji ptuciobnizeniem PAP u pacjen-
téw z PE posredniego lub wysokiego ryzyka le-
czonych ta technika. Krwawienie $rodczaszkowe
wystepowalo rzadko, jednak czestos¢ powaznych
i umiarkowanie ciezkich powiktan krwotocz-
nych wedtug Global Utilization of Streptokina-
se and Tissue Plasminogen Acivator for Occlud-
ed Coronary Arteries (GUSTO) w jednym z po-
wyzszych badan kohortowych wynosita 10%.2°*
Wyniki te powinno sie interpretowac ostroznie,
majac na uwadze relatywnie mate liczby leczo-
nych chorych, brak badan bezposrednio poréw-
nujacych terapie z uzyciem cewnika i tromboli-
ze systemowa oraz brak danych z RCT z punk-
tami konicowymi dotyczacymi skutecznosci kli-
nicznej interwencji.

6.3.3. Embolektomia chirurgiczna

Embolektomie chirurgiczng w ostrej PE wyko-
nuje sie zwykle z uzyciem krazenia pozaustro-
jowego, bez zaciskania aorty ani kardioplegii,
z nastepowym nacieciem dwéch gléwnych tet-
nic ptucnych i usunieciem lub odessaniem $wie-
zych skrzeplin. Niedawne doniesienia wskazuja
na korzystne wyniki interwencji chirurgiczne;

w PE wysokiego ryzyka z zatrzymaniem kraze-
nia lub bez niego oraz w wybranych przypad-
kach PE posredniego ryzyka.?’’3% Wérod 174
322 pacjentéw z rozpoznaniem PE hospitali-
zowanych w latach 1999-2013 w stanie Nowy
Jork poréwnano przezycie i czesto$¢ nawro-
téw miedzy chorymi, ktérych poddano trom-
bolizie (n = 1854) lub embolektomii chirurgicz-
nej (n = 257) w ramach terapii pierwszego rzu-
tu.?”” Ogélnie nie stwierdzono réznicy miedzy
tymi dwoma rodzajami leczenia reperfuzyjne-
go pod wzgledem 30-dniowej $miertelnosci (od-
powiednio 15% i 13%), ale tromboliza wiazata

sie z wiekszym ryzykiem udaru i ponownej in-
terwencji po 30 dniach. Nie stwierdzono tak-
ze réznic dotyczacych szacowanego 5-letniego

przezycia, ale w przypadku terapii trombolitycz-
nej — w poréwnaniu z chirurgiczng - stwierdzo-
no wyzsza czesto$¢ nawrotowej PE wymagajacej

hospitalizacji (7,9 vs 2,8%). Jako ze w tym ob-
serwacyjnym retrospektywnym badaniu przy-
dziat chorych do obu metod leczenia nie podle-
gat randomizacji, istniata mozliwo$¢ preselekcji

pacjentéw kierowanych na interwencje chirur-
giczna. Analiza bazy danych Towarzystwa Chi-
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rurgii Klatki Piersiowej, zgromadzonych z wie-
lu o$rodkéw, obejmujaca 214 pacjentéw hospi-
talizowanych w celu wykonania embolektomii
chirurgicznej z powodu PE wysokiego (n = 38)
lub posredniego ryzyka (n = 176), wykazata 12%
$miertelno$¢ wewnatrzszpitalna, z najgorszym
wynikiem (32%) w grupie po zatrzymaniu kra-
zenia w okresie przedoperacyjnym.?*’

Ostatnie doswiadczenia wydaja sie przema-
wia¢ na korzysc taczenia ECMO z embolekto-
mia chirurgiczna, w szczegdlnosci u pacjentéw
z PE wysokiego ryzyka z potrzeba resuscyta-
cji krazeniowo-oddechowej lub bez niej. Wsréd
chorych przyjmowanych z powodu PE posred-
niego ryzyka (n = 28), PE wysokiego ryzyka bez
zatrzymania krazenia (n = 18) i PE z zatrzyma-
niem krazenia (n = 9) przezycie wewnatrzszpi-
talne i roczne wynosito odpowiednio 93 i 91%.3%

6.4. Interdyscyplinarne zespoty ds. zatorowosci
ptucnej

Koncepcja interdyscyplinarnych zespotéw szyb-
kiego reagowania w leczeniu ,ciezkiej” PE (wy-
sokiego ryzyka i wybranych przypadkéw po-
$redniego ryzyka) powstala w Stanach Zjed-
noczonych i uzyskata rosnaca akceptacje sro-
dowiska medycznego, z nastepowa implemen-
tacja w szpitalach europejskich oraz na catym
$wiecie. Zacheca sie do organizowania zespo-
16w reagowania (Zespoléw Terapii Zatorowo-
$ci Plucnej [Pulmonary Embolism Response
Teams — PERT]), ktére odpowiadaja potrzebom
nowoczesnej opieki zdrowotnej, opartej na po-
dejsciu systemowym.>"! PERT skupia zesp6t spe-
cjalistéw réznych dziedzin, na przyktad kar-
diologii, pulmonologii, hematologii, angiolo-
gii, anestezjologii/intensywnej terapii, kardio-
i torakochirurgii oraz radiologii (interwencyj-
nej). Czltonkowie zespotu konsultuja sie w czasie
rzeczywistym (bezposrednio lub droga elektro-
niczna) w celu optymalizacji procesu decyzyj-
nego. Umozliwia to sformutowanie planu le-
czenia i utatwia jego natychmiastowe wprowa-
dzenie w zycie.’"! Dokladny sklad i tryb dziata-
nia PERT nie jest staly — zalezy od dostepnych
srodkéw i doswiadczenia w leczeniu ostrej PE
w kazdym szpitalu.

6.5. Filtry do zyty gtéwnej

Celem przerwania ciagtosci zyty gtéwnej jest me-
chaniczne zapobieganie przedostaniu sie zakrze-
péw zylnych do krazenia ptucnego. Wiekszos¢
obecnie stosowanych urzadzen wprowadza sie
przezskornie i mozna je usunac po kilku tygo-
dniach lub miesigcach badz (jesli to konieczne)
pozostawi¢ na diugi czas. Potencjalne wskaza-
nia do zalozenia filtra obejmuja: VTE przy bez-
wzglednych przeciwwskazaniach do leczenia
przeciwkrzepliwego, nawracajaca PE mimo ade-
kwatnego leczenia przeciwkrzepliwego oraz pier-
wotng prewencje u pacjentéw obcigzonych wy-
sokim ryzykiem VTE. Zasadno$ci innych mozli-
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Zalecenia dotyczace leczenia w ostrej fazie zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka?

Zalecenia

Zaleca sie niezwtoczne rozpoczecie leczenia przeciwkrzepliwego UFH z uwzglednieniem
podania bolusa dostosowanego do masy ciata u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka

Zaleca sie systemowa terapie trombolityczng w PE wysokiego ryzyka?®?

Zaleca sie chirurgiczng embolektomie ptucng u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka, u ktérych

tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskuteczna??®’

Nalezy rozwazy¢ przezskérne leczenie z uzyciem cewnika u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka, Ila C
u ktérych tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskuteczna¢

Nalezy rozwazy¢ podanie norepinefryny i/lub dobutaminy u pacjentéw z PE wysokiego Ila C
ryzyka

Mozna rozwazy¢ zastosowanie ECMO w potfaczeniu z embolektomia chirurgiczng lub IIb C

leczeniem z uzyciem cewnika u pacjentow z PE i zatamaniem hemodynamicznym opornym

na leczenie badz z zatrzymaniem krazeniad?52

a Definicja PE wysokiego ryzyka - zob. TAB. 4. Po stabilizacji hemodynamicznej pacjenta kontynuuj leczenie przeciwkrzepliwe jak w PE

posredniego lub niskiego ryzyka (zob. R0ZDZ. 6.7).
b klasazalecen
¢ poziom wiarygodnosci danych

d wrazie odpowiedniego do$wiadczenia i dostepnych Srodkéw w danym miejscu

Skréty: ECMO - pozaustrojowe utlenowanie przezbtonowe, PE - zatorowo$¢ ptucna, UFH - heparyna niefrakcjonowana

wych wskazan - w postaci balotujacych skrzep-
lin - nie potwierdzono w sytuacji braku prze-
ciwwskazan do podania dawki leczniczej leku
przeciwkrzepliwego.

Jedynie w dwéch randomizowanych bada-
niach III fazy poréwnano leczenie przeciw-
krzepliwe z przerwaniem ciaglosci zyly gtow-
nej lub bez przerwania tej ciaglosci u pacjentéw
z proksymalna DVT, z towarzyszaca PE lub bez
niej.33% W badaniu PREPIC (Prevention of Re-
current Pulmonary Embolism by Vena Cava In-
terruption) wprowadzenie statego filtra do zyty
gléwnej wiazalo sie z istotna redukeja ryzyka na-
wrotowej PE i istotnym wzrostem ryzyka DVT,
bez istotnej réznicy ryzyka nawrotowej VTE lub
zgonu.’®®3% W badaniu PREPIC-2 399 pacjentéw
z PE i zakrzepica zylng zrandomizowano do le-
czenia przeciwkrzepliwego z czasowym filtrem
w zyle gtéwnej lub bez niego. W badaniu tym
czesto$¢ nawrotowej VTE byla niska i nie r6z-
nita sie miedzy grupami.’?? Przeglad systema-
tyczny i metaanaliza opublikowanych doniesient
na temat skutecznosci i bezpieczenstwa filtrow
do zyly gtéwnej obejmowaly 11 badan z catko-
wita liczba chorych, ktérzy otrzymali filtr, wy-
noszaca 2055 vs 2149 pacjentéw w grupie kon-
trolnej.’® Wprowadzenie filtra do zyty gléwne;
wiazatlo sie z 50% redukcja czestosci PE i ~70%
wzrostem ryzyka DVT w tym czasie. Smiertel-
no$¢ catkowita ani ta zwigzana z PE nie rézni-
ly sie miedzy pacjentami z wprowadzonym fil-
trem lub bez niego.

Szerokie wskazanie do zatozenia filtra zyl-
nego u pacjentéw z niedawna (<1 mies.) prok-
symalna DVT i bezwzglednym przeciwwskaza-
niem do leczenia przeciwkrzepliwego opiera sie
gléwnie na obserwowanym wysokim ryzyku na-
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wrotowej PE w tych okolicznos$ciach i braku in-
nych opcji leczenia.

Powiklania zwigzane z filtrami wprowadza-
nymi do zyly gtéwnej sa czeste i moga by¢ po-
wazne. W przegladzie systematycznym pi$mien-
nictwa wykazano 1699 (19%) penetracji $cia-
ny zyly na 9002 wykonane procedury; wéréd
tych przypadkéw w 19% stwierdzano zajecie
sasiednich narzadéw i 28% miato charakter
objawowy.’’® Powiklania $§miertelne byly rzad-
kie (jedynie 2 przypadki), ale 5% pacjentéw wy-
magato powaznych interwencji, takich jak chi-
rurgiczne usuniecie filtra, wewnatrznaczynio-
we wprowadzenie stentu lub embolizacja, we-
wnatrznaczyniowe usuniecie filtra statego albo
przezskérna nefrostomia czy wprowadzenie
stentu do moczowodu.’%® Inne wymieniane po-
wiklania obejmuja ztamanie filtra i/lub emboli-
zacje oraz DVT sporadycznie rozszerzajaca sie
do zyly gtéwne;j.303:307.308

6.6. Zalecenia dotyczace leczenia w ostrej fazie
zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka
Zob. wyzej.

6.7. Zalecenia dotyczace leczenia w ostrej fazie
zatorowosci ptucnej posredniego lub niskiego
ryzyka

Zob. s. 39.

6.8. Zalecenia dotyczace interdyscyplinarnych
zespotow ds. zatorowosci ptucnej
Zob. s. 39.

6.9. Zalecenia dotyczace filtréw do zyty gtéwnej
dolnej
Zob. s. 39.



Zalecenia dotyczace leczenia w ostrej fazie zatorowosci ptucnej posredniego lub niskiego ryzyka

Zalecenie Klasa? Poziom®

rozpoczecie leczenia przeciwkrzepliwego

Zaleca sie niezwtoczne rozpoczecie leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentéw z wysokim lub
posrednim prawdopodobiefstwem klinicznym PE¢, jeszcze w toku diagnostyki

Jesli rozpoczyna sie leczenie drogg parenteralng, zaleca sie stosowanie LMWH lub
fondaparynuksu (bardziej niz UFH) u wiekszosci pacjentdw?62309-311

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, ktdry
kwalifikuje sie do terapii NOAC (apiksabanem, dabigatranem, edoksabanem lub
rywaroksabanem), zaleca sie wybér NOAC preferencyjnie w stosunku do VKA?260.261.312:314

W razie leczenia chorych VKA zaleca sie jednoczesne parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe
do czasu uzyskania wartosci INR 2,5 (zakres 2,0-3,0)31:316

Nie zaleca sie stosowania NOAC u pacjentéw z ciezkg dysfunkcjg nerek?, w okresie cigzy
i laktacji ani u chorych z zespotem antyfosfolipidowym?60.261.312:314

leczenie reperfuzyjne

Zaleca sie ratunkowg terapie trombolityczng u pacjentéw z pogorszeniem stanu
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego?®

Alternatywnie do ratunkowej terapii trombolitycznej nalezy rozwazy¢ embolektomie Ila C
chirurgiczna® lub przezskdrne leczenie z uzyciem cewnika® u pacjentéw z pogorszeniem stanu
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

Nie zaleca sig rutynowego stosowania systemowej trombolizy u pacjentow z PE posredniego
lub niskiego ryzyka<f'7?

!

klasa zalecen

poziom wiarygodnosci danych

Definicja ciezkosci PE i ryzyka zwigzanego z PE - p. TABELAS.

Nie zaleca sie terapii dabigatranem u pacjentéw z CrCl <30 ml/min. Edoksaban powinno sie stosowac w dawce 30 mg 1xdz.

u chorych z CrCl 15-50 ml/min, a nie zaleca sie go przy CrCl <15 ml/min. Rywaroksaban i apiksaban nalezy stosowac ostroznie

u pacjentéw z CrCl 15-29 ml/min; zadnego z tych dwéch lekéw nie powinno sie uzywac przy CrCl <15 ml/min.

e podwarunkiem odpowiedniego do$wiadczenia i dostepnych Srodkéw w danym miejscu

f Nie ustalono dotad stosunku ryzyka do korzysci w przypadku embolektomii chirurgicznej lub procedur z uzyciem cewnika w PE
posredniego lub niskiego ryzyka.

Qn oo

Skréty: CrCl - klirens kreatyniny, INR - miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, LMWH - heparyna drobnoczasteczkowa,
NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonista witaminy K, PE - zatorowo$¢ ptucna, UFH - heparyna niefrakcjonowana,
VKA - antagonista witaminy K

Zalecenia dotyczace interdyscyplinarnych zespotéw ds. zatorowosci ptucnej

Zalecenie Klasa? Poziom®

Nalezy rozwazy¢ powotanie interdyscyplinarnego zespotu i opracowanie schematu Ila C
postepowania w PE wysokiego oraz (w wybranych przypadkach) - posredniego ryzyka,
zaleznie od dostepnych Srodkéw i doswiadczenia w danym szpitalu

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: PE - zatorowo$¢ ptucna

Zalecenia dotyczace filtrow do zyty gtéwnej dolnej

Zalecenia Klasa? Poziom®

Nalezy rozwazy¢ zatozenie filtréw do IVC u pacjentéw z ostra PE i bezwzglednymi Ila C
przeciwwskazaniami do leczenia przeciwkrzepliwego

Nalezy rozwazy¢ zatozenie filtréw do IVC w przypadkach nawrotu PE mimo adekwatnego IIa C
leczenia przeciwkrzepliwego

Nie zaleca sie rutynowego stosowania filtréw do IVC302-304

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: IVC - zyta gtéwna dolna, PE - zatorowo$¢ ptucna
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Zalecenia dotyczace wczesnego wypisu i leczenia w domu

Zalecenie

Klasa? Poziom®

Mozna rozwazy¢ wczesny wypis u starannie wybranych pacjentéw z PE niskiego ryzyka, pod  Ila
warunkiem zapewnienia im odpowiedniej opieki ambulatoryjnej i leczenia

przeciwkrzepliwego« 78206317319

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ W celu uzyskania dalszych wskazéwek w odniesieniu do definicji PE niskiego ryzyka, jak i podejmowania decyzji - zob. ROZDZ.7i RYC. 6.

Skréty: PE - zatorowo$¢ ptucna

6.10. Zalecenia dotyczace wczesnego wypisu
ileczenia w domu
Zob. wyzej.

7. Zintegrowane rozpoznanie i leczenie
oparte na ocenie ryzyka
7.1. Strategie diagnostyczne
W celu rozpoznania PE zaproponowano i pod-
dano walidacji rézne warianty oceny klinicz-
nej w skojarzeniu z pomiarami dimeru D w oso-
czu i badaniami obrazowymi. Strategie te oce-
niano u pacjentéw z podejrzeniem PE zglasza-
jacych sie na oddzial ratunkowy lub przebywa-
jacych w szpitalu,'0164171320 3 ostatnio — takze
tych zgtaszajacych sie do placéwek podstawo-
wej opieki zdrowotnej."" Odstapienie od lecze-
nia przeciwkrzepliwego bez przestrzegania stra-
tegii diagnostycznych opartych na dowodach
wiazato sie z istotnym zwiekszeniem liczby epi-
zodéw VTE i naglego zgonu sercowego w czasie
3-miesiecznej obserwacji.”” Najbardziej przystep-
ne algorytmy diagnostyczne przy podejrzeniu
PE - przebiegajacej z niestabilnoscig hemodyna-
miczna i bez niej - przedstawiono odpowiednio
na RYCNIE4 1 RYCINIES, jakkolwiek podejscie diagno-
styczne moze sie réznié, w zaleznosci od obra-
zu klinicznego oraz dostepnosci swoistych ba-
dan diagnostycznych i dos§wiadczenia w ich wy-
konywaniu w r6znych szpitalach.

Strategie diagnostyczna przy podejrzeniu
ostrej PE w cigzy oméwiono w ROZDZIALE 9.

7.1.1. Podejrzenie zatorowosci ptucnej z niestabilnoscia
hemodynamiczna

Proponowanag strategie postepowania przedsta-
wia RcINA4. Prawdopodobienistwo kliniczne jest
zwykle duze, a diagnostyka réznicowa obejmu-
je tamponade serca, ostry zespdt wieficowy, roz-
warstwienie aorty, ostra dysfunkcje zastawkowa
i hipowolemie. Najbardziej uzytecznym wstep-
nym badaniem w tej sytuacji jest przyt6zkowa
TTE, ktéra dostarcza dowodéw na ostra dysfunk-
cje RV, jesli to ostra PE stanowi przyczyne de-
kompensacji hemodynamicznej. U wysoce nie-
stabilnego pacjenta echokardiograficzne dowody
na dysfunkcje RV sa wystarczajaca przestanka
dla natychmiastowej reperfuzji bez wykonywa-
nia dalszych badan. Te decyzje moze dodatkowo
uzasadnic¢ (rzadka) wizualizacja skrzeplin w pra-
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wym sercu.>13321322 Pomocnicze przytézkowe
badania obrazowe obejmuja TOE, ktéra moze
pozwoli¢ na bezposrednia wizualizacje skrzep-
lin w tetnicy ptucnej i jej gtéwnych gateziach,
zwlaszcza u pacjentéw z dysfunkcja RV. TOE na-
lezy wykonywac ostroznie u chorych z hipok-
semia. Ponadto przytézkowa CUS pozwala roz-
poznac proksymalng DVT. Z chwilg stabilizacji
stanu pacjenta uzyskanej dzieki leczeniu wspo-
magajacemu pozadane jest ostateczne potwier-
dzenie rozpoznania w angiografii metoda CT.

W przypadku niestabilnych chorych przyje-
tych bezposrednio do pracowni cewnikowania
z podejrzeniem ostrego zespolu wiencowego
mozna rozwazy¢ wykonanie angiografii ptucnej
jako kolejnej procedury diagnostycznej po wy-
kluczeniu ostrego zespotu wiericowego, pod wa-
runkiem uznania PE za prawdopodobne alter-
natywne rozpoznanie, a w szczegdlnosci, jesli
przezskorne leczenie z uzyciem cewnika stano-
wi opcje terapeutyczna.

7.1.2. Podejrzenie zatorowosci ptucnej bez
niestabilnosci hemodynamicznej

7.1.2.1. Strategia oparta na angiografii ptucnej metoda
tomografii komputerowej

Proponowana strategie oparta na CTPA przed-
stawia rycinas. W przypadku pacjentéw przyjmo-
wanych na oddzial ratunkowy pomiar stezenia
dimeru D w osoczu stanowi (z logicznego punktu
widzenia) pierwszy krok podejmowany po oce-
nie klinicznego prawdopodobienstwa i pozwa-
la wykluczy¢ PE u ~30% sposréd tych chorych.
Nie powinno sie oznacza¢ dimeru D u pacjentéw
z duzym prawdopodobieristwem klinicznym PE
ze wzgledu na niska negatywna wartos¢ predyk-
cyjna wyniku w tej populacji.’?® Oznaczanie di-
meru D jest réwniez mniej uzyteczne w przy-
padku chorych hospitalizowanych, poniewaz
wiaze sie z koniecznosciag wykonania badania
u duzej liczby pacjentéw w celu uzyskania wy-
niku prawdziwie ujemnego. W wiekszosci osrod-
kéw wielorzedowa CTPA stanowi badanie wyko-
nywane w drugiej kolejnosci u pacjentéw z pod-
wyzszonym poziomem dimeru D, a w pierwszej —
u chorych z wysokim prawdopodobienistwem
klinicznym PE. CTPA uznaje sie za diagnostycz-
ne dla PE, jesli wykazuje obecno$¢ skrzepliny
na poziomie co najmniej segmentalnym w tet-



‘ podejrzenie PE u chorego niestabilnego hemodynamicznie? ‘
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RYCINA 4.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka i niestabilnych hemodynamicznie

a Definicja niestabilnosci hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka — p. TABELA4.

b Dodatkowe badania obrazowe przytdzkowe moga obejmowac TOE, w ktérej mozna uwidoczni¢ zatory w tetnicy ptucnej i jej gtéwnych gateziach, oraz obustronng
CUS 2yt, w ktorej mozna wykry¢ DVT i w ten sposob VTE.

¢ W nagtej sytuacji podejrzenia PE wysokiego ryzyka odnosi sie to gtéwnie do stosunku wymiaru prawej komory do wymiaru lewej komory >1,0.
Echokardiograficzne zmiany Swiadczace o dysfunkgji prawej komory i odpowiadajace im punkty odciecia zostaty graficznie przedstawione na RYCINIE3, a ich znaczenie
prognostyczne podsumowano w TABELT UZUPEENIAJACAE) 3 W SUPLEMENCIE.

d Obejmuije przypadki, kiedy stan chorego jest tak krytyczny, ze pozwala tylko na przytzkowe badania diagnostyczne. W takich sytuacjach echokardiograficzne
stwierdzenie dysfunkgji prawej komory potwierdza rozpoznanie PE wysokiego ryzyka i zaleca sie wtedy natychmiastowa terapie reperfuzyjna.

Skroty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, CUS — ultrasonografia uciskowa, DVT - zakrzepica 2yt gtebokich, PE - zatorowo$¢ ptucna,
TOE - echokardiografia przezprzetykowa, TTE — echokardiografia przezklatkowa, VTE - zyIna choroba zakrzepowo-zatorowa

niczym tozysku ptucnym. Wprawdzie istnieja
doniesienia na temat falszywie ujemnych wy-
nikéw CTPA u pacjentéw z duzym prawdopo-
dobienstwem klinicznym PE,'" jednak tego ro-
dzaju rozbieznosci nie sa czeste, a 3-miesiecz-
ne ryzyko zakrzepowo-zatorowe u tych pacjen-
tow bylo niskie.””' Tak wiec zaréwno koniecznogé
wykonywania dalszych badan, jak i ich rodzaj
w tym ostatnim scenariuszu klinicznym pozo-
staja kontrowersyjne.

7.1.2.2. Strategia oparta na scyntygrafii
wentylacyjno-perfuzyjnej

W szpitalach z tatwo dostepna scyntygrafia V/Q
stanowi ona zwalidowana opcje diagnostyczna
u pacjentéw z podwyzszonym stezeniem dime-
ru D i przeciwwskazaniem do CTPA. Ponadto
scyntygrafie V/Q mozna preferowac w stosun-
ku do CTPA ze wzgledu na unikanie nadmier-
nego napromieniania, w szczeg6lnosci u mtod-
szych pacjentéw i kobiet, u ktérych CT klatki
piersiowej moze zwiekszac ryzyko raka piersi
w ciaggu catego zycia.’?* Scyntygrafia V/Q ptuc
jest diagnostyczna (z wynikiem prawidtowym
lub wskazujacym na wysokie prawdopodobien-
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stwo PE) u ~30-50% pacjentéw oddziatu ratun-
kowego z podejrzeniem PE.>12213432 Odsetek

diagnostycznych skanéw V/Q jest wyzszy u cho-
rych z prawidtowym badaniem radiologicznym

klatki piersiowej, co moze przemawiaé za stoso-
waniem scyntygrafii V/Q jako badania obrazo-
wego pierwszego rzutu w kierunku PE u mtod-
szych pacjent6w, zaleznie od lokalnej dostepno-
§ci tej metody.>”® Liczbe chorych z nierozstrzyga-
jacymiwynikami mozna dodatkowo ograniczy¢

przez uwzglednienie klinicznego prawdopodo-
bienistwa PE. Wéwczas u pacjentéw z niediagno-
styczna scyntygrafia ptuci matym prawdopodo-
biefistwem PE odnotowuje sie mala czesto$é wy-
stepowania potwierdzonej PE,'?*3% a negatyw-
na warto$¢ predykcyjna tych tacznie ocenianych

danych dodatkowo zwieksza nieobecno$¢ DVT
w CUS koriczyn dolnych. W przypadku scynty-
grafii ptuc wysokiego prawdopodobienistwa u pa-
cjenta z malym prawdopodobienstwem klinicz-
nym PE nalezy rozwazy¢ potwierdzenie tej cho-
roby za pomoca innych badan.

Diagnostyka i postepowanie w ostrej zatorowosci ptucnej 41
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RYCINA 5.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowosci ptucnej bez niestabilnosci hemodynamicznej

a Proponowana strategia diagnostyczna u kobiet ciezarnych z podejrzeniem ostrej PE zostata przedstawiona w ROZDZIALE 9.

b Dwa alternatywne schematy klasyfikacji moga by¢ stosowane w celu oceny prawdopodobieristwa klinicznego, tj. 3-poziomowy schemat (kliniczne
prawdopodobierstwo jest definiowane jako mate, posrednie lub duze) lub 2-poziomowy schemat (PE mato prawdopodobna lub PE prawdopodobna). Jesli stosuje
sie test diagnostyczny o umiarkowanej czutosci, pomiar stezenia dimeru D powinien by¢ ograniczony do chorych z matym klinicznym prawdopodobiefstwem lub z PE
mato prawdopodobng, podczas gdy testy diagnostyczne o duzej czutosci moga takze by¢ stosowane u chorych z posrednim klinicznym prawdopodobiefistwem PE

z powodu wyzszej czutosci i wartosci predykcyjnej wyniku ujemnego. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze pomiar stezenia dimeru D w 0soczu ma ograniczone zastosowanie

przy podejrzeniu PE wystepujacej u chorych hospitalizowanych.
¢ Leczenie odnosi sie do leczenia przeciwkrzepliwego PE.

d  CTPAjest uwazana za diagnostyczna w PE, jedli pokazuje PE w tetnicach segmentowych lub w bardziej proksymalnych.
e W przypadku negatywnego wyniku CTPA u chorych z duzym klinicznym prawdopodobiefstwem mozna rozwazy¢ wykonanie dalszych badan obrazowych przed

powstrzymaniem sie od leczenia swoistego dla PE.

Skréty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, PE — zatorowo$¢ ptucna

7.2. Strategie leczenia
7.2.1. Leczenie zatorowosci ptucnej wysokiego ryzyka
w trybie pilnym
Algorytm podejscia terapeutycznego do ostrej
PE z uwzglednieniem ryzyka przedstawiono
na RYCINIE 6; algorytm postepowania w trybie pil-
nym, proponowany u pacjentéw z podejrze-
niem ostrej PE wysokiego ryzyka, umieszczo-
N0 W SUPLEMENCIE na RYCINIE UZUPEENIAJACE) 1. Pierwotne le-
czenie reperfuzyjne, w wiekszosci przypadkéw
tromboliza systemowa, stanowi leczenie z wy-
boru u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka. Chi-
rurgiczna embolektomia ptucna lub przezskor-
ne leczenie z uzyciem cewnika stanowia alterna-
tywne opcje reperfuzji u chorych z przeciwwska-
zaniami do trombolizy, jesli jedna z tych metod
i odpowiednie $rodki sa dostepne na miejscu.
Po leczeniu reperfuzyjnym i stabilizacji he-
modynamicznej u pacjentéw z PE wysokiego ry-
zyka w stanie poprawy mozna dokona¢ zamia-

42 ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2020

ny parenteralnego leczenia przeciwkrzepliwe-
go na doustne. Poniewaz chorych nalezacych
do tej kategorii ryzyka wykluczano z badan III
fazy dotyczacych NOAC, nie okreslono optymal-
nego czasu dokonania takiej konwersji na pod-
stawie istniejacych danych naukowych, wiec po-
winien sie on opiera¢ na ocenie klinicznej. Na-
lezy przestrzega¢ schematéw leczenia dotycza-
cych wyzszych poczatkowych dawek apiksaba-
nu i rywaroksabanu (odpowiednio przez 11 3 tyg.
po rozpoznaniu PE) albo minimalnego catkowi-
tego okresu (5 dni) leczenia przeciwkrzepliwe-
go heparyna przed jej zamiana na dabigatran
lub edoksaban (ocenione i dopuszczone sche-
maty dawkowania NOAC — TAB. UZUP. 8 W SUPLEMENCIE).

7.2.2. Leczenie zatorowosci ptucnej posredniego

ryzyka

W wiekszosci przypadkéw ostrej PE bez zabu-
rzenn hemodynamicznych leczenie przeciwkrzep-
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RYCINA 6. Gtowna rycina. Strategia postepowania w ostrej zatorowosci ptucnej w oparciu o ryzyko

P. TABELA UZUPEENIAJACA 12 W SUPLEMENCE Z Kryteriami Hestia.

T O N T O

przedstawione na RYCINIE 3.

P. takze algorytm postepowania w stanach nagtych w SUPLEMENCIE online.
Odwotaj sie do TaBeLI8 w celu znalezienia definicji wysokiego, posredniego wysokiego, posredniego niskiego i niskiego ryzyka PE.
Nowotwor ztosliwy, niewydolno$¢ serca lub przewlekta choroba ptuc sg zawarte w PESI i sPESI (1AB. 7).

Nieprawidtowosci w badaniach obrazowych o znaczeniu prognostycznym (TTE lub CTPA) u chorych z ostrg PE zostaty graficznie

f  Badanie stezenia troponin sercowych mogto juz zosta¢ przeprowadzone w trakcie wstepnych badar diagnostycznych.

g zawarty w kryteriach Hestia

Skroty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, PE - zatorowo$¢ ptucna, PESI - wskaznik ciezkosci
zatorowosci ptucnej, sPESI - uproszczony wskaznik ciezkosci zatorowosci ptucnej, TTE — echokardiografia przezklatkowa

liwe parenteralne lub doustne (bez metod reper-
fuzyjnych) jest leczeniem adekwatnym. Jak po-
kazano na RYCINIE6, pacjenci z prawidlowym ci$nie-
niem tetniczym i 21 wskaznikiem podwyzszo-
nego ryzyka zwigzanego z PE lub z czynnikami
obciazajacymi badz z chorobami wspoélistnieja-
cymi wymagaja hospitalizacji. W tej grupie oso-
by z objawami dysfunkcji RV w echokardiografii
lub CTPA (przedstawionymi graficznie na Rvc.3)
i dodatkowo dodatnim testem troponinowym
powinno sie monitorowac przez pierwsze godzi-
ny lub dni, majac na uwadze ryzyko wczesnej de-
kompensacji hemodynamicznej i zatamania wy-
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dolnosci krazenia."”? Nie zaleca sie rutynowego
stosowania pierwotnego leczenia reperfuzyj-
nego, w szczeg6lnosci trombolizy systemowej
w pelnej dawce, poniewaz ryzyko potencjalnie
groznych dla zycia powiktan krwotocznych wy-
daje sie zbyt duze w stosunku do oczekiwanych
korzysci wynikajacych z takiego leczenia."” Ra-
tunkowg terapie trombolityczna lub (alterna-
tywnie) embolektomie chirurgiczna albo przez-
skérne leczenie z uzyciem cewnika powinno
sie ograniczy¢ do chorych, u ktérych rozwija-
ja sie objawy niestabilnosci hemodynamiczne;.
W badaniu PEITHO $redni czas od randomi-
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zacji do zgonu lub dekompensacji hemodyna-
micznej wynosit 1,79 +1,60 dni w grupie placebo

(tj. grupie, w ktorej stosowano wylacznie hepa-
ryne)."® Dlatego tez rozsadnym rozwigzaniem

u chorych z PE posredniego wysokiego ryzyka

wydaje sie utrzymanie leczenia przeciwkrzepli-
wego LMWH przez pierwsze 2-3 dni i upewnie-
nie sie co do zachowanej stabilnoéci stanu kli-
nicznego przed zamiang parenteralnego leczenia

przeciwkrzepliwego na doustne. Jak wspomnia-
no w poprzednim rozdziale, nalezy koniecznie

przestrzega¢ zalecen dotyczacych zwiekszonej

poczatkowej dawki apiksabanu lub rywaroksa-
banu badz tez minimalnego catkowitego okresu

leczenia przeciwkrzepliwego heparyna przed jej

zamiang na dabigatran lub edoksaban.

Sugestie dotyczace leczenia przeciwkrzepliwe-
go i ogélnego postepowania w ostrej PE w szcze-
golnych sytuacjach klinicznych, w odniesieniu
do ktérych brakuje rozstrzygajacych dowodéw,
przedstawiono w TABELI UZUPEENIAJACE| 9 W SUPLEMENCIE.

7.2.3. Postepowanie w zatorowosci ptucnej niskiego
ryzyka: wybér chorych kwalifikujacych sie

do wczesnego wypisu i leczenia w domu

Ogélnie wczesny wypis pacjenta z ostra PE i dal-
sze leczenie przeciwkrzepliwe w domu nalezy
rozwazy¢ w przypadku spelnienia okreslonych
warunkoéw, ktére rozpatruje sie w 3 aspektach:
(1) niskie ryzyko wczesnego zgonu zwigzanego
z PE lub powaznych powiktan (p.rozz5); (2) brak
istotnych choréb wspélistniejacych oraz okolicz-
nosci obciazajacych (p. rowz. 5), ktére wymusza-
tyby hospitalizacje i (3) mozliwo$¢ zapewnienia
choremu odpowiedniej opieki i leczenia przeciw-
krzepliwego poza szpitalem, z uwzglednieniem
(przewidywanej) wspélpracy ze strony pacjenta
oraz mozliwosci zaréwno systemu opieki zdro-
wotnej, jak i infrastruktury spoteczne;j.

Powyzsze zasady obowiazywalty w randomi-
zowanych oraz prospektywnych badaniach ko-
hortowych dotyczacych postepowania, w kto-
rych oceniano mozliwo$¢ oraz bezpieczenistwo
wczesnego wypisu ze szpitala i leczenia w domu
po epizodzie PE, nawet jesli do potwierdzenia
spelnienia warunkéw z 3 powyzszych katego-
rii wykorzystywano nieco inne kryteria lub ich
kombinacje.

Kryteria wykluczenia Hestia (TAB. UzuP. 12w SUPLEMENCIE)
obejmuja liste wskaznikéw klinicznych/pytan,
ktére mozna ocenic / na ktére mozna odpowie-
dzieé przy t6zku chorego. Uwzgledniaja one w in-
tegralny sposé6b aspekty dotyczace nasilenia
PE, chor6b wspélistniejacych oraz mozliwosci
prowadzenia leczenia w domu. Jesli odpowiedz
najedno lub wiecej pytan brzmi ,tak” — chorego
nie mozna wcze$nie wypisa¢ do domu. W bada-
niu bez grupy kontrolnej dotyczacym postepo-
wania w PE, w ktérym kandydatéw do leczenia
domowego identyfikowano w oparciu o powyz-
sze kryteria, 3-miesieczna czesto$¢é nawrotéw
VTE u chorych z ostra PE wypisanych w ciagu
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24 godzin wynosita 2,0% (0,8-4,3%).3" W p6z-
niejszym badaniu typu non-inferior, w ktérym
550 pacjentéw zrandomizowano do bezposred-
niego wypisu wylacznie w oparciu o kryteria
Hestia vs z uwzglednieniem dodatkowo ozna-
czanego NT-proBNP - i wypisem przy pozio-
mie tego peptydu <500 pg/ml, pierwotny punkt
koricowy (30-dniowa $miertelno$¢ zwigzana
z PE lub krwawieniem, resuscytacja oddechowo-
-krazeniowa lub przyjecie na oddziat intensyw-
nej terapii) wystapit z bardzo mala czestoscia
w obu badanych grupach. Wyniki sugeruja brak
dodatkowej korzysci z oznaczania peptydu na-
triuretycznego u pacjentéw kwalifikujacych sie
do leczenia w domu na podstawie kryteriéw He-
stia, chociaz badanie nie miato dostatecznej
mocy, by wykluczy¢ taka mozliwos¢. 3

Skala PESI i jej uproszczona wersja sPESI
(18.7) takze tacza ocene klinicznych wskaznikéw
ciezkosci PE i choréb wspétistniejacych w celu
umozliwienia okreslenia catkowitej 30-dnio-
wej $miertelnosci. W poréwnaniu z kryteria-
mi Hestia skala PESI jest bardziej wystanda-
ryzowana, zawiera jednak mniej rozbudowa-
na liste czynnikéw obciazajacych; co wiecej —
jej wersja uproszczona (sPESI) wyklucza z ka-
tegorii niskiego ryzyka wszystkich pacjentéw
obcigzonych choroba nowotworowa (por. TAB.7
ZTAB. UZUP. 12w SUPLEMENCIE). Skali PESI nie opracowa-
no pierwotnie jako narzedzia pozwalajacego wy-
odrebni¢ kandydatéw do leczenia ambulatoryj-
nego; wykorzystano ja w ten sposéb natomiast
(w polaczeniu z dodatkowymi kryteriami oce-
niajacymi mozliwo$c¢ leczenia w domu) w ba-
daniu, ktére objeto 344 pacjentéw zrandomi-
zowanych do wewnatrzszpitalnego vs ambula-
toryjnego leczenia PE. W kazdej z grup w okre-
sie 90 dni zmarl 1 pacjent (0,6%)."®

U pacjentéw wlaczonych do prospektywnych
badan kohortowych ileczonych w domu, z krét-
kotrwatym okresem hospitalizacji lub bez nie-
go, 3-miesieczna czesto$¢ nawrotowych incy-
dent6éw zakrzepowo-zatorowych, powaznego
krwawienia i zgonu wynosita odpowiednio 1,75;
1,4312,83%.37

Podsumowujac: aktualnie dostepne dane
wskazuja, ze zaré6wno kryteria Hestia, jak i ska-
la PESI lub sPESI wydaja sie wiarygodnie iden-
tyfikowac pacjentéw, ktérzy (1) obcigzeni sa ni-
skim ryzykiem zwigzanym z PE i (2) nie sa obcia-
zeni powaznymi chorobami wspétistniejacymi.
W konsekwencji kazda z tych metod mozna wy-
korzysta¢ do oceny klinicznej pod katem okres-
lenia trybu leczenia, zgodnie z dosdwiadczeniem
i preferencjami danego osrodka. Jesli wybrano
podejscie oparte na skali PESI lub sPESI, nale-
zy koniecznie polaczy¢ je z ocena realnej moz-
liwosci wezesnego wypisu ileczenia w domu; te
ostatnie aspekty stanowia juz integralna czes¢
oceny wedtug kryteriéw Hestia.

Trudniejsza decyzja zwigzana z natychmia-
stowym lub wczesnym wypisem ze szpitala wy-



nika z watpliwosci, czy wykluczenie PE posred-
niego ryzyka wylacznie na podstawie przesta-
nek klinicznych mozna uznaé za wystarczaja-
ce i czy nie powinno sie dodatkowo oceni¢ dys-
funkcji RV lub uszkodzenia mie$nia sercowego

(zob. roz0z.5) w badaniu obrazowym badz labo-
ratoryjnym (za pomoca biomarkera) w celu za-
pewnienia choremu maksymalnego bezpieczen-
stwa w potencjalnie niestabilnym wczesnym

okresie choroby. Przeglad systematyczny i me-
taanaliza badan kohortowych sugerowaty dal-
sze zwiekszenie czulosci w aspekcie oceny roko-
wania przez polaczenie kryteriéw klinicznych
(np. PESI lub sPESI) z wynikami badan obrazo-
wych lub biomarkeréw laboratoryjnych.?** Hi-
poteze te oceniono w wieloosrodkowym pro-
spektywnym badaniu dotyczacym postepowa-
nia w PE, badajac efektywno$c¢ i bezpieczen-
stwo wczesnego wypisu oraz ambulatoryjne

leczenie rywaroksabanem u pacjentéw kwalifi-
kowanych do takiej strategii na podstawie kry-
teriéw klinicznych, przy braku dysfunkcji RV.
Ogodlnie do badania wtaczono ~20% sposréd

poddanych ocenie przesiewowej niewyselekcjo-
nowanych pacjentéw z PE. Na podstawie ana-
lizy wstepnej w trakcie trwania badania obej-
mujacej 525 pacjentéw (50% planowanej popu-
lacji) 3-miesieczna czesto$é objawowej lub za-
koniczonej zgonem nawrotowej VTE wyniosta

0,6% (na podstawie testu jednostronnego gor-
na granica 99,6% CI 2,1%), co umozliwito odrzu-
cenie hipotezy zerowej i zakoniczenie badania.
Powazne krwawienia wystapily u 6 pacjentéw
(1,2%) w populacji, w ktérej oceniano bezpie-
czenstwo takiego sposobu postepowania. Nie

stwierdzono zadnego przypadku zgonu zwia-
zanego z PE.>" W obliczu istniejacych dowodéw
oraz majac na uwadze: (1) katastrofalny scena-
riusz wczesnego zgonu w przypadku niewtasci-
wej oceny pacjenta z ostra PE jako obcigzonego

niskim ryzykiem wylacznie w oparciu o prze-
stanki kliniczne i zbyt wczesnie wypisanego

do domu (jak przedstawili w przedwczesnie za-
koriczonym badaniu),’® a takze (2) tatwo$¢ i mi-
nimalny dodatkowy wysitek konieczny do oceny

wymiaru RV ijej funkcji w echokardiografii przy

przyjeciu lub w CTPA wykonanej w celu rozpo-
znania PE (Rozpz.5) — pragmatycznym postepowa-
niem jest wykluczenie dysfunkecji RV i obecnosci

skrzeplin w prawym sercu, jesli planuje sie na-
tychmiastowy lub wczesny (w ciagu pierwszych

24-48 godz.) wypis chorego do domu.

8. Przewlekte leczenie i zapobieganie
nawrotom

Celem leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie
ostrej PE jest dokoniczenie leczenia ostrego epi-
zodu i zapobieganie nawrotom VTE w perspekty-
wie dtugoterminowej. Aktualnie stosowane leki
ischematy ich podawania w poczatkowym okre-
sie oraz przez pierwsze miesigce leczenia prze-
ciwkrzepliwego oméwiono w ROZDZIALE6.

WYTYCZNE ESC

Wiekszos¢ randomizowanych badan kon-
centrujacych sie na dlugoterminowym lecze-
niu przeciwkrzepliwym z powodu VTE obejmo-
wala pacjentéw z DVT, z towarzyszaca PE lub bez
niej; jedynie 2 sposrdéd nich dotyczyty swoiscie
chorych z PE.330331 Czestosé nawrotéw VTE nie
wydaje sie zaleze¢ od postaci klinicznej pierw-
szego zdarzenia (tzn. jest podobna po epizo-
dzie PE i proksymalnej DVT), chociaz u pacjen-
téw po PE VTE czesciej nawraca jako PE, pod-
czas gdy u chorych po DVT wykazuje wieksza
tendencje do nawrotu jako DVT.?3? W konse-
kwencji czesto$¢ $miertelnych przypadkéw na-
wrotowej VTE u pacjentéw po przebytej PE jest
dwa razy wieksza niz w przypadku nawrotéw
VTE po DVT.333334

W przetomowych badaniach klinicznych oce-
niano r6zne czasy trwania leczenia przeciwkrzep-
liwego za pomoca VKA w VTE 330331335337 Wyniki
tych badan pozwalaja na sformulowanie naste-
pujacych wnioskéw. Po pierwsze, wszyscy cho-
rzy z PE powinni otrzymywac leczenie przeciw-
krzepliwe przez >3 miesigce. Po drugie, odsta-
wienie leczenia przeciwkrzepliwego wiaze sie
z podobnym oczekiwanym ryzykiem nawro-
tu, gdy leczenie przeciwkrzepliwe wstrzymano
po 3-6 miesigcach, w poréwnaniu z dtuzszym
okresem jego stosowania (np. przez 12-24 mies.).
Po trzecie, przedtuzone doustne leczenie prze-
ciwkrzepliwe obniza ryzyko nawrotowej VTE
0 £90%, jednak te korzys¢ czesciowo ogranicza
ryzyko krwawienia.

Doustne antykoagulanty wykazuja wysoka
skuteczno$¢ w zapobieganiu nawrotowej VTE
w okresie ich stosowania, ale nie eliminuja ry-
zyka nawrotu choroby po zaprzestaniu lecze-
nia.?¥"33" Jegli uwzglednia sie zaréwno ten fakt,
jak i ryzyko krwawienia wynikajace z leczenia
przeciwkrzepliwego, nasuwa sie klinicznie istot-
ne pytanie dotyczace optymalnego wyboru kan-
dydatéw do przedtuzonego lub przewleklego le-
czenia przeciwkrzepliwego. Zaangazowanie cho-
rego w proces podejmowania decyzji jest klu-
czowe z punktu widzenia optymalizacji lecze-
nia i konsekwentnego przestrzegania zalecen
lekarskich.

8.1. Ocena ryzyka nawrotu zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Ryzyko nawrotu VTE po zaprzestaniu leczenia
wiaze sie z czynnikami warunkujacymi pierw-
szy incydent PE (lub — w szerszym znaczeniu -
VTE). Badanie, w ktérym objeto obserwacja cho-
rych po pierwszym epizodzie ostrej PE, wykazato
~2,5% roczna czestosé nawrotéw po PE zwiazanej
z przejéciowymi czynnikami ryzyka w poréw-
naniu z 4,5% po PE wystepujacej bez wspélist-
niejacego rozpoznanego nowotworu ztosliwe-
go, trombofilii lub innego przemijajacego czyn-
nika ryzyka.?*' Podobne wyniki uzyskano w in-
nych prospektywnych badaniach u pacjentéw
z DVT.?¥’ Rozwijajac te mysl, w randomizowa-
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TABELA 11.

Szacowane ryzyko nawrotu
w perspektywie
dtugoterminowej?

posrednie (3-8%/rok)

Kategoria czynnika ryzyka w odniesieniu
do pierwszego incydentu PE®

przejsciowe lub odwracalne czynniki
zwigzane z <10-krotnym wzrostem ryzyka
pierwszego incydentu VTE

Przyktady®

Podziat czynnikéw ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej na podstawie ryzyka jej nawrotu w perspektywie dtugoterminowej

mate zabiegi chirurgiczne (znieczulenie ogdlne przez <30 min)
hospitalizacja przez <3 dni z powodu ostrej choroby
terapia estrogenowa/antykoncepcja

cigza lub potdg
konieczno$¢ unieruchomienia w tézku poza szpitalem przez >3 dni
z powodu ostrej choroby

uraz koficzyny (bez ztamania) zwigzany z ograniczeniem poruszania
sie przez >3 dni

dtugotrwaty lot

przetrwate czynniki ryzyka niezwigzane
z nowotworem ztosliwym

choroba zapalna jelit
czynna choroba autoimmunologiczna

brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

a W przypadku zaniechania leczenia przeciwkrzepliwego po pierwszych 3 mies. (na podstawie danych Baglina i wsp.**° oraz Ioria i wsp.).>*!
b Kategoryzacja czynnikéw ryzyka w odniesieniu do pierwszego epizodu VTE jest zgodna z propozycja Miedzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy i Hemostazy.**
W aktualnych wytycznych unika sie stosowania terminéw ,sprowokowana”, ,niesprowokowana” lub ,idiopatyczna” VTE.

Skréty: PE - zatorowo$¢ ptucna, VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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nych badaniach dotyczacych leczenia przeciw-
krzepliwego w okresie ostatnich 15 lat i koncen-
trujacych sie na prewencji wtérnej VTE dokona-
no wyraznego podziatu chorych zaleznie od wiel-
kosci ryzyka nawrotu VTE po zaprzestaniu le-
czenia przeciwkrzepliwego. Najogélniej grupy
ryzyka obejmuja pacjentéw, u ktérych: (1) silny
(wiekszy) przej$ciowy lub odwracalny czynnik
ryzyka, najczeéciej w postaci powaznej opera-
¢ji lub urazu, mozna uzna¢ za doprowadzajacy
do ostrego (pierwszego) incydentu; (2) pierwszy
incydent mozna cze$ciowo ttumaczy¢ obecnoscia
stabego (mniejszego) lub odwracalnego czynni-
ka ryzyka badz tez przetrwalego czynnika ry-
zyka zakrzepicy niezwigzanego z nowotworem
ztosliwym; (3) pierwszy incydent wystapil przy
braku jakiegokolwiek identyfikowalnego czynni-
ka ryzyka (obecne wytyczne unikaja terminéw
takich jak ,niesprowokowana” lub ,idiopatycz-
na” VTE); (4) w przeszlosci wystapit juz >1 epi-
zod VTE i u ktérych stwierdzono powazny stan
prozakrzepowy, takijak zesp6t antyfosfolipido-
wy; (5) wystepuje czynny nowotwoér ztosliwy. 3

TABELA 11 zawiera przyklady przejsciowych/od-
wracalnych i przetrwatych czynnikéw ryzyka
VTE, klasyfikowanych na podstawie ryzyka dtu-
goterminowego nawrotu. Poniewaz czynny no-
wotwor stanowi silny czynnik ryzyka nawro-
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tu VTE, ale takze ryzyka krwawienia w trakcie
leczenia przeciwkrzepliwego,**° wyodrebniono
ROZDZIAL 8.4 poSwiecony postepowaniu w PE u pa-
cjentéw z nowotworem zlosliwym.

W sumie ocena ryzyka nawrotu VTE po ostrej
PE przy braku silnego przejsciowego lub odwra-
calnego czynnika jest procesem ztozonym. Poza
przyktadami zawartymi w 1ALl 11 kandydatami
do bezterminowego leczenia przeciwkrzepliwego
po pierwszym epizodzie PE s3 czesto nosiciele
niektdrych postaci dziedzicznych trombofilii,
zwlaszcza ci z potwierdzonym niedoborem an-
tytrombiny, biatka C lub biatka S oraz homozy-
gotyczni nosiciele czynnika V Leiden lub chorzy
z homozygotyczna postacig mutacji G20210A
genu protrombiny, jesli PE wystapita przy braku
silnego odwracalnego czynnika ryzyka.

Uwzgledniajac te potencjalne implikacje tera-
peutyczne, mozna rozwazy¢ wykonanie badan
w kierunku trombofilii (obejmujacych przeciw-
ciata antyfosfolipidowe i antykoagulant tocz-
nia)**? u pacjentéw, u ktérych VTE wystapita
w mlodym wieku (np. <50. rz.) i przy braku do-
datkowego, identyfikowalnego czynnika ryzy-
ka, a w szczegdlnosci w sytuacji wspoétistnie-
nia silnie obcigzajacego wywiadu rodzinnego
w kierunku VTE. W takich przypadkach bada-
nia diagnostyczne moga utatwi¢ dostosowanie



schematu leczenia i dawkowania leku przeciw-
krzepliwego w perspektywie dtugoterminowe;j.
Z drugiej strony brakuje danych wskazujacych
na kliniczne korzysci z przedtuzonego lecze-
nia przeciwkrzepliwego u nosicieli heterozygo-
tycznych mutacji czynnika V Leiden lub muta-
¢ji 20210A genu protrombiny.

Opracowano liczne modele predykcyjne
do oceny ryzyka nawrotu VTE u konkretnego
chorego (8. UzuP. 13w SUPLEMENCIE).343344 Wartogé kli-
niczna, a w szczegdélnosci mozliwe implikacje
terapeutyczne tych modeli w dobie stosowania
NOAC pozostaja niejasne.

8.2. Ryzyko krwawienia zwiazane z leczeniem
przeciwkrzepliwym

Szacunkowe dane z badan kohortowych prze-
prowadzonych przed ponad 15 laty wykazywa-
ty ~3% roczna czestos¢ powaznych krwawien
u pacjent6éw leczonych VKA 3% Metaanalizy ba-
dan III fazy koncentrujacych sie na pierwszych
3-12 miesiacach leczenia przeciwkrzepliwego
dokumentowaty ~40% redukcje ryzyka powaz-
nych krwawien przy leczeniu NOAC w poréw-
naniu z VKA 3*¢ Ryzyko powaznych krwawien
jest wyzsze w 1. miesigcu leczenia przeciwkrze-
pliwego, nastepnie ulega zmniejszeniu i w dal-
szym okresie utrzymuje sie na stabilnym pozio-
mie. W oparciu o aktualnie dostepne dane czyn-
niki ryzyka krwawienia obejmuja: (1) zaawanso-
wany wiek (w szczeg6lnosci >75. rz.); (2) przebyte
krwawienie (jesli nie jest zwiazane z odwracal-
na lub poddajaca sie leczeniu przyczyna) albo
niedokrwistos¢; (3) czynny nowotwdér zlosliwy;
(4) przebyty udar mézgu, krwotoczny lub niedo-
krwienny; (5) przewlekla chorobe nerek lub wa-
troby; (6) jednoczesne leczenie przeciwptytkowe
lub leczenie niesterydowymi lekami przeciwza-
palnymi (ktérego nalezy unikac, jesli to mozli-
we); (7) inne powazne ostre lub przewlekte cho-
roby; oraz (8) niedostateczna kontrole leczenia
przeciwkrzepliwego.

Przeglad dostepnych skal ryzyka krwawie-
nia i ich aktualnego statusu walidacji zawarto
W TABELI UZUPEENIAJACE) 15 W SUPLEMENCIE. Ryzyko krwawie-
nia powinno sie oceni¢ w chwili rozpoczecia le-
czenia przeciwkrzepliwego, w oparciu o wnioski
wynikajace z analizy indywidualnych czynnikéw
ryzyka badz z wykorzystaniem jednej ze skal
ryzyka. Ocene taka nalezy okresowo ponawiaé
(np. raz w roku u chorych obciazonych matym
ryzykiem, a co 3 mies. lub co 6 mies. u pacjen-
téw z wysokim ryzykiem krwawienia). Powin-
na ona stuzy¢ identyfikacji i leczeniu modyfiko-
walnych czynnikéw ryzyka krwawienia, moze
réwniez wplywac na podejmowanie decyzji do-
tyczacych czasu leczenia oraz schematu stoso-
wania/dawkowania lekéw przeciwkrzepliwych
po ostrej PE.

WYTYCZNE ESC

8.3.Schematy i czas trwania leczenia

doustnymi antykoagulantami niebedacymi
antagonistami witaminy K oraz innymi lekami
przeciwzakrzepowymi

Wszystkich pacjentéw z PE powinno sie leczy¢
przeciwkrzepliwie przez >3 miesiace.>”’ Po upty-
wie tego czasu stosunek ryzyka nawrotu VTE
do ryzyka krwawienia, ktéry w erze VKA stu-
zyt wylonieniu kandydatéw do przedtuzone-
go leczenia przeciwkrzepliwego po 1. epizodzie
VTE, jest obecnie poddawany ponownym ana-
lizom w zwiagzku z mniejsza czestoscia powi-
ktan krwotocznych przy leczeniu NOAC. Jed-
nak mimo wiekszego bezpieczeristwa w poréw-
naniu z VKA leczenie NOAC nie jest pozbawione
ryzyka. Badania III fazy dotyczace przedtuzo-
nego leczenia VTE wykazaly mozliwa ~1% cze-
sto$¢ powaznych krwawieni i az 6% - krwawien
klinicznie istotnych, ale niespelniajacych kryte-
riéw powaznych. Czestos$é powiktan krwotocz-
nych w codziennej praktyce klinicznej moze by¢
wieksza. 3834

Badania dotyczace NOAC skupiajace sie
na przedluzonym leczeniu VTE podsumowa-
NO W TABELI UZUPEENIAJACE| 15 W SUPLEMENCIE. We wszyst-
kich tych badaniach chorzy z PE stanowili oko-
1o % calej analizowanej populacji, podczas gdy
pozostatle % stanowili pacjenci z proksymal-
na DVT, ale bez klinicznie jawnej PE. Warun-
kiem wlaczenia chorych do powyzszych badan
byl zakonczony udzial w ich fazie poczatkowej
i dlugoterminowe;j.

Dabigatran poréwnano z warfarynga lub pla-
cebo w dwéch réznych badaniach (ms. uzu. 15
w SUPLEMENCIE).3*® Okazal sie on nie gorszy niz war-
faryna w prewencji wtérnej potwierdzonej ob-
jawowej VTE lub prewencji zgonu zwigzanego
z VTE i bardziej skuteczny niz placebo w zapo-
bieganiu nawrotowej objawowej VTE badz nie-
wyja$nionemu zgonowi.*® Czesto$é powaznego
krwawienia wynosita 0,9% w przypadku leczenia
dabigatranem w poréwnaniu z 1,8% przy stoso-
waniu warfaryny (HR 0,52; 95% CI 0,27-1,02).3

Rywaroksaban poréwnano z placebo lub
kwasem acetylosalicylowym (ASA) w dwé6ch
réznych badaniach u pacjentéw, ktérzy za-
koniczyli 6-12-miesieczne leczenie przeciw-
krzepliwe z powodu pierwszego epizodu VTE
(TAB. UZUP. 15 W SUPLEMENCIE). Leczenie rywaroksaba-
nem (20 mg 1xdz.) wigzalo sie z redukcja cze-
stosci nawrotowej VTE o ~80% przy 6,0% cze-
stosci powaznego krwawienia lub krwawienia
klinicznie istotnego, ale niespelniajacego kry-
teriéw powaznego w poréwnaniu z 1,2% czesto-
$cia takiego powiklania w grupie placebo.’*' Ry-
waroksaban stosowany w dawce 20 mg lub 10 mg
1xdz. poré6wnano z ASA (100 mg 1xdz.) u3365
pacjentéw.’*? Obie dawki rywaroksabanu w po-
réwnaniu z ASA wiazaly sie z ~70% redukcja
czestosci objawowej, nawrotowej VTE, zakon-
czonej lub niezakonczonej zgonem. Nie stwier-
dzono istotnych réznic miedzy rywaroksaba-
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nem - niezaleznie od dawki — a ASA pod wzgle-
dem czestosci powaznego krwawienia lub kli-
nicznie istotnego krwawienia niespelniajacego
kryteriéw powaznego.?*

Pacjentéw z VTE zrandomizowano do dwéch
grup otrzymujacych dwie rézne dawki apiksa-
banu (2,5 lub 5 mg 2 x dz.) lub do grupy placebo
po 6-12 miesiacach poczatkowego leczenia prze-
ciwkrzepliwego (14B. UzUP. 15 w SUPLEMENCIE).>>* W po-
réwnaniu z placebo obie dawki apiksabanu wia-
zaly sie z redukcja czestosci objawowej nawro-
towej VTE lub zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
przy braku zastrzezen dotyczacych bezpieczen-
stwa leczenia.3®

Chorych obciazonych duzym ryzykiem krwa-
wienia — na podstawie oceny badacza, historii
choroby pacjenta i wynikéw badan laboratoryj-
nych — wykluczano z wymienionych wyzej ba-
dan (dotyczacych przedtuzonego leczenia prze-
ciwkrzepliwego po epizodzie PE), jak réwniez
z badan dotyczacych przedtuzonego leczenia
przeciwkrzepliwego za pomoca VKA 33033! Ten
fakt nalezy uwzgledni¢ przy kwalifikacji chore-
go do przedtuzonego leczenia przeciwkrzepli-
wego wedlug jednego z powyzszych schematéw.

W randomizowanym otwartym badaniu do-
tyczacym pacjentéw wysokiego ryzyka z ze-
spolem antyfosfolipidowym (potréjnie do-
datnim pod wzgledem obecnosci antykoagu-
lantu tocznia, przeciwcial antykardiolipino-
wych i anty-f,-glikoproteinie I) rywaroksa-
ban wiazatl sie ze wzrostem czesto$ci zdarzen
zakrzepowo-zatorowych i powaznych krwawien
w poréwnaniu z warfaryna (HR dla pierwotne-
go ztozonego punktu konicowego 6,7; 95% CI
1,5-30,5).3** Obecnie NOAC nie stanowia al-
ternatywy dla VKA u pacjentéw z zespotem
antyfosfolipidowym.

W 2 badaniach obejmujacych tacznie 1224
chorych przedtuzone leczenie ASA (po zakonicze-
niu standardowego doustnego leczenia przeciw-
krzepliwego) skojarzone byto z 30-35% redukcja
ryzyka nawrotéw VTE w poréwnaniu z placebo
(TAB. UZUP. 15 w SUPLEMENCIE),>>>3%6 chociaz kolejne, bar-
dziej wspélczesne badanie pokazato wyzszosé
leczenia przeciwkrzepliwego rywaroksabanem
w dawce 20 lub 10 mg 1 x dz. nad ASA w prewen-
¢ji nawrotéw VTE.?*?

W randomizowanym badaniu kontrolowa-
nym placebo oceniono sulodeksyd (2 x 250 LSU
[jednostek aktywujacych lipaze lipoproteinowa]
w postaci kapsulek 2 x dz.) w prewencji nawro-
téw u 615 pacjentéw z pierwszym epizodem VTE
bez identyfikowalnego czynnika ryzyka, ktérzy
odbyli 3-12-miesieczne leczenie doustnym an-
tykoagulantem (7a8.UzuP.15 w SUPLEMENCIE).>*” Sulodek-
syd zmniejszyt ryzyko nawrotéw o ~50% bez wi-
docznego wzrostu czestosci zdarzen krwotocz-
nych. Jednak tylko 8% chorych w tym badaniu
miato PE jako pierwotna posta¢ VTE.3
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8.4.Zalecenia dotyczace schematu leczenia

i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego
w zatorowosci ptucnej u pacjentéw bez
nowotworu

Zob. s. 49.

8.5. Postepowanie w zatorowosci ptucnej
u chorych znowotworem ztosliwym
W 5 RCT poréwnano leczenie LMWH z terapia
konwencjonalna (heparyna z nastepowym le-
czeniem przeciwkrzepliwym VKA) w leczeniu
VTE w zakrzepicy zwigzanej z nowotworem ztos-
liwym 380364 W 2003 roku odnotowano istotna
redukcje czestosci nawrotéw VTE w trakcie sto-
sowania LMWH w poréwnaniu z klasycznym le-
czeniem (VKA), bez wzrostu czestosci powiklan
krwotocznych .32 W bardziej wspétczesnym ba-
daniu dtugoterminowe podawanie tinzaparyny
nie doprowadzito do uzyskania istotnego staty-
stycznie zmniejszenia catkowitej czestosci na-
wrotéw VTE w poréwnaniu z leczeniem kon-
wencjonalnym (HR 0,65; 95% CI 0,41-1,03), cho-
ciaz ogblna czesto$é nawrotowej VTE w ramie-
niu kontrolnym byta nizsza niz w obserwacjach
wczesniejszych, prawdopodobnie w wyniku re-
krutacji pacjentéw z mniejszym, swoistym dla
nowotworu ryzykiem zakrzepowym.**’ Ogélnie
uznano, ze LMWH zmniejszaja ryzyko nawro-
towej VTE 0 40%, przy poréwnywalnym z VKA
ryzyku powaznych powiktan krwotocznych.?%
Zgodnie z powyzszymi danymi LMWH staly sie
standardem leczenia, chociaz stosowanie tych
lekéw wiaze sie z istotnymi kosztami i niewygo-
da dla pacjentéw. Dodatkowo catkowity wskaz-
nik nawrotéw VTE w trakcie leczenia LMWH po-
zostaje wysoki (7-9%) w poréwnaniu z obserwo-
wanym u chorych z VTE bez nowotworu, leczo-
nych konwencjonalnie (1,5-3%).3%°

Stosowanie NOAC mogloby uczynic leczenie
VTE latwiejszym i wygodniejszym dla pacjen-
téw z nowotworem zlogliwym, biorac pod uwage
doustna droge podawania tych lekéw, schemat
dawkowania oparty na stalych dawkach oraz
nizszy koszt w poré6wnaniu z LMWH. Wspétist-
nienie nowotworu ztosliwego stwierdzano jed-
nak tylko u 3-9% pacjentéw wtaczonych do ba-
dan Il fazy z NOAC w leczeniu VTE.260:261312,314,351
W randomizowanym otwartym badaniu poréw-
nano edoksaban z LMWH w prewencji wtérnej
VTE u 1050 pacjentéw z zakrzepica zwigzana
z nowotworem zlogliwym (w wiekszosci objawo-
wa lub bezobjawowa PE).3%¢ Podawanie edoksa-
banu (60 mg 1xdz. z redukcja dawki do 30 mg
u 0s6b z umiarkowana niewydolnoscia nerek, ni-
ska masa ciata lub jednoczesnym wskazaniem
do stosowania silnych inhibitoréw glikoprote-
iny P) rozpoczynano po 5 dniach leczenia LMWH
i kontynuowano przez 26 miesiecy. Edoksaban
okazal sie nie gorszy niz dalteparyna w prewen-
¢ji nawrotéw VTE lub pod wzgledem czestosci
powaznego krwawienia w okresie 12 miesiecy
od randomizacji (HR 0,97; 95% CI 0,70-1,36).



Zalecenia dotyczace schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowosci ptucnej u pacjentéw bez nowotworu

Zalecenie Klasa? Poziom®

Zaleca sie stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych w dawkach leczniczych przez >3 mies. u wszystkich pacjentéw z PE3*

pacjenci, u ktérych zaleca sie zaprzestanie leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.

U pacjentéw z pierwszym epizodem PE/VTE wtérnym do silnego przejsciowego/odwracalnego czynnika ryzyka zaleca sie
odstawienie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.?3"340.341

pacjenci, u ktérych zaleca sie przedtuzenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie u pacjentéw z nawrotowa VTE (czyli po przebytym >1 epizodzie
PE lub DVT), niezwigzana z silnym przej$ciowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka®:

]

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe VKA zaleca sie u pacjentéw z zespotem antyfosfolipidowym?**

pacjenci, u ktérych nalezy rozwazy¢ przedtuzenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.c4

Przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z pierwszym epizodem PE Ila
przy braku identyfikowalnego czynnika ryzyka330:331:347.351-353

Przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z pierwszym epizodem PE Ila
zwigzanym z przetrwatym czynnikiem ryzyka innym niz zespét antyfosfolipidowy?30.352.353

Przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z pierwszym epizodem PE Ila
zwigzanym ze stabszym przej$ciowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka3?:331352

dawka NOAC w przedtuzonym leczeniu przeciwkrzepliwyms®

W razie podjecia decyzji o przedtuzeniu leczenia przeciwkrzepliwego po PE u pacjenta bez nowotworu ztosliwego nalezy Ila
rozwazy¢ stosowanie zmniejszonej dawki NOAC - apiksabanu (2,5 mg 2xdz.) lub rywaroksabanu (10 mg 1xdz.) po 6 mies.
leczenia przeciwkrzepliwego w dawkach leczniczych?3%

przedtuzona terapia alternatywnymi lekami przeciwzakrzepowymi

U pacjentéw odmawiajgcych przyjmowania lub nietolerujgcych zadnej postaci antykoagulantdw doustnych mozna rozwazy¢ = Ilb
stosowanie ASA lub sulodeksydu w ramach przedtuzonej prewencji VTE5-357

monitorowanie pacjenta w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

U pacjentéw otrzymujacych przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie ponawianie oceny tolerancji leczenia,
przestrzegania zalecen, czynnos$ci watroby i nerek’ oraz ryzyka krwawienia, w regularnych odstepach czasu?*

;

a klasazalecen

b poziom wiarygodnos$ci danych

¢ Nalezy oceni¢ ryzyko krwawienia u pacjenta (modele predykcyjne — zob. TABELA UZUPEENIAJACA 14 w SUPLEMENCIE) w celu identyfikacji i leczenia modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka krwawienia, co moze wptyna¢ na podejmowanie decyzji dotyczacych czasu trwania i schematu stosowania/dawkowania lekéw przeciwkrzepliwych.

d Decyzje dotyczace leczenia w szczegdlnych sytuacjach klinicznych - zob. TABELA UZUPEENIAJACA 9 w SUPLEMENCIE.

e Jesliwybrano dabigatran lub edoksaban do przedtuzonego leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie PE, nie powinno sie zmienia¢ dawek tych lekow, gdyz schematéw
zuzyciem zredukowanych dawek nie poddano ocenie w poswieconych tej kwestii badaniach, dotyczacych przedtuzonej terapii przeciwkrzepliwej.?'230

f wszczegblnosci u pacjentéw otrzymujgcych NOAC

Skréty: ASA - kwas acetylosalicylowy, DVT - zakrzepica zyt gtebokich, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonistg witaminy K, PE - zatorowo$¢ ptucna,
VKA - antagonista witaminy K, VTE - Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Powazne krwawienia wystapilty u 6,9% chorych
w grupie edoksabanu i 4,0% w grupie daltepary-
ny (réznica ryzyka 2,9 pkt procentowych; 95% CI
0,1-5,6). Za te r6znice wydaje sie odpowiadaé
gléwnie wysoka czesto$¢ krwawienia u chorych
z nowotworem zlosliwym przewodu pokarmo-
wego w grupie edoksabanu.’*® Podobne wyni-
ki uzyskano w pilotazowym randomizowanym
otwartym badaniu poréwnujacym rywaroksa-
ban z dalteparyna u 406 pacjentéw z VTE i no-
wotworem ztosliwym, wéréd ktérych 58% mia-
to przerzuty.’” W grupie rywaroksabanu stwier-
dzono istotna redukcje ryzyka nawrotowej VTE
(HR 0,43; 95% CI 0,19-0,99). Szesciomiesiecz-
ny skumulowany wskaznik powaznego krwa-
wienia, najczesciej z przewodu pokarmowego,
wynosit 6% (95% CI 3-11%) dla rywaroksabanu
14% (95% CI 2-8%) dla dalteparyny (HR 1,83;

WYTYCZNE ESC

95% CI 0,68-4,96). Wskazniki klinicznie istot-
nych krwawien niespelniajacych kryteriéw po-
waznego krwawienia wynosity odpowiednio 13%
(95% CI 9-19%) i 4% (95% CI 2-9%; HR 3,76;
95% CI1,63-8,69).3

Na podstawie aktualnie dostepnych i przy-
wotlanych powyzej danych mozna stwierdzi¢,
ze chorych z ostra PE i nowotworem ztosliwym,
w szczegblnosci przewodu pokarmowego, po-
winno sie naklania¢ do kontynuowania leczenia
LMWH przez >3-6 miesiecy. Dotyczy to réwniez
pacjentéw, u ktérych leczenie droga doustna jest
niemozliwe z powodu trudnoséci w przyjeciu lub
absorpcji leku, oraz o0séb z ciezkim uposledze-
niem czynnoéci nerek. We wszystkich innych
przypadkach, zwlaszcza u chorych z przewidy-
wanym matym ryzykiem krwawienia i bez no-
wotworu przewodu pokarmowego, wybér mie-
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Zalecenia dotyczace schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowosci ptucnej u pacjentéw z czynnym
nowotworem ztosliwym

Zalecenie Poziom®

U pacjentéw z PE i nowotworem ztosliwym nalezy rozwazy¢ stosowanie LMWH podskérnej w dawce dostosowanejdomasy  Ila
Ciata przez pierwsze 6 mies., bardziej niz VKA3¢0-363

Nalezy rozwazy¢ wybér edoksabanu alternatywnie do LMWH podskérnej w dawce dostosowanej do masy ciata u pacjentéw  1Ila B
bez nowotworu ztosliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym?366

Nalezy rozwazy¢ wybér rywaroksabanu alternatywnie do LMWH podskdrnej w dawce dostosowanej do masy ciata Ila C
u pacjentéw bez nowotworu ztosliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym?3’

U pacjentéw z PE i nowotworem ztosliwym nalezy rozwazy¢ przedtuzenie leczenia przeciwkrzepliwego (poza okres Ila B
pierwszych 6 mies.)c - bezterminowo lub do czasu wyleczenia nowotworu®’®

U pacjentéw z nowotworem ztosliwym nalezy rozwazy¢ taki sam sposéb postepowania w incydentalnej PE jak w objawowej, ~ Ila B
jesli PE obejmuje gatezie segmentalne lub bardziej proksymalne, liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyncze naczynie
subsegmentalne przy wspétistniejacej udokumentowanej DVT¥76:377

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

c Dalsze wskazéwki dotyczace decyzji terapeutycznych po uptywie pierwszych 6 mies. — zob. TABELA UZUPEENIAJACA 9 w SUPLEMENCIE.

Skréty: DVT - zakrzepica zyt gtebokich, LMWH - heparyna drobnoczasteczkowa, PE - zatorowos¢ ptucna, VKA - antagonisci witaminy K
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dzy LMWH i edoksabanem lub rywaroksaba-
nem pozostawia sie decyzji lekarza, ktéry po-
winien uwzgledni¢ réwniez preferencje chorego.

Ze wzgledu na wysokie ryzyko nawrotu chorzy
z nowotworem powinni otrzymywac beztermi-
nowe leczenie przeciwkrzepliwe po pierwszym
epizodzie VTE. Chociaz dowody s3 ograniczone,
mozna uznad, ze po wyleczeniu nowotworu ry-
zyko nawrotu zmniejsza sie i - przyjmujac takie
zalozenie - przerwa¢ leczenie przeciwkrzepliwe,
mimo ze definicja wyleczonego nowotworu nie
zawsze jest jasna. Ryzyko nawrotu PE w choro-
bie nowotworowej oceniano w badaniu kohor-
towym z udziatem 543 chorych i walidowano
w niezaleznej grupie 819 pacjentow.>*® Zapro-
ponowana skala przewidywania ryzyka nawro-
tu uwzgledniala: nowotwor piersi (minus 1 pkt),
stadium TNM (Tumour Node Metastasis [guz,
wezel chlonny, przerzut]) I lub II (minus 1 pkt)
oraz ple¢ zenska, nowotwor ptuca i przebyta
VTE (+ 1 pkt dla kazdego z wymienionych). Pa-
cjenci z punktacja <0 maja niskie (<4,5%), a ci
z 21 punktem wysokie (219%) ryzyko nawrotu
VTE w okresie pierwszych 6 miesiecy.3%

Po uplywie pierwszych 3-6 miesiecy prze-
dluzone leczenie przeciwkrzepliwe moze pole-
ga¢ na dalszym leczeniu LMWH lub jego zamia-
nie na doustny lek przeciwkrzepliwy. W dwéch
badaniach kohortowych oceniono bezpieczen-
stwo przedluzonego leczenia LMWH (<12 mies.)
w zakrzepicy zwiazanej z nowotworem zlosli-
wym %30 W obu badaniach czestosé powiklan
krwotocznych byta wyzsza w pierwszych mie-
sigcach, a nastepnie osiagala plateau, ktére nie
ulegalo zmianie po uplywie 6. miesigca lecze-
nia. Wobec braku rozstrzygajacych danych de-
cyzje o kontynuacji leczenia LMWH lub jego za-
mianie na VKA badz NOAC powinno sie podej-
mowac indywidualnie, po uwzglednieniu sku-
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tecznosci leczenia nowotworu, szacowanego
ryzyka nawrotu VTE, ryzyka krwawienia i pre-
ferencji samego pacjenta. Konieczne jest okre-
sowe ponawianie oceny stosunku ryzyka do ko-
rzysci w odniesieniu do przedtuzonego leczenia
przeciwkrzepliwego.

Jak wspomniano w RozDZIALE S, filtry zylne za-
sadniczo zaleca sie, gdy leczenie przeciwkrzepli-
we nie jest mozliwe z powodu czynnego nasilo-
nego krwawienia (krwotoku) lub nadmiernego
ryzyka krwawienia. Poniewaz ryzyko nawrotu
VTE przy braku leczenia przeciwkrzepliwego jest
szczeg6lnie wysokie u pacjentéw z nowotworem
ztosliwym, zalozenie filtra nie powinno opéz-
niaé rozpoczecia leczenia przeciwkrzepliwego
inalezy je od razu rozpocza¢, kiedy bedzie to
uznane za bezpieczne. Nie ma danych przema-
wiajacych za stosowaniem filtréw zylnych jako
uzupelnienia do leczenia przeciwkrzepliwego
u chorych z nowotworem zlosliwym.

Pewna liczba badan wskazywata na rozwdj
nowotworu w ciggu pierwszego roku od roz-
poznania PE u okreslonego odsetka pacjentéow
z PE bez identyfikowalnych czynnikéw ryzyka.’”!
Z tego powodu analizowano optymalna strategie
wczesnego rozpoznawania utajonych nowotwo-
réw. Dwa duze randomizowane badania nie wy-
kazaty, by kompleksowe badanie CT jamy brzusz-
nej albo pozytonowa emisyjna tomografia z uzy-
ciem **F-deoksyfluoroglukozy pozwolity na wy-
krycie wiekszej liczby nowotworéw niz ograniczo-
ne badanie przesiewowe u pacjentéw z samoistna
VTE.3237 Dlatego tez, opierajac sie na biezacych
danych, poszukiwanie utajonego nowotworu
po epizodzie VTE mozna ograniczy¢ do staran-
nego zebrania wywiadu, badania przedmiotowe-
go, podstawowych badan laboratoryjnych i ba-
dania radiologicznego klatki piersiowej (jesli nie
wykonano CTPA w celu rozpoznania PE).372374375



U chorych z nowotworem zlosliwym incyden-
talna PE powinno sie leczy¢ w taki sam sposéb
jak objawowa, jesli obejmuje segmentalne lub
bardziej proksymalne galezie tetnic ptucnych,
liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyn-
cze subsegmentalne naczynie przy wspétistnie-
].chj DVT.376:377

8.6. Zalecenia dotyczace schematu leczenia

i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego
w zatorowosci ptucnej u pacjentéw z czynnym
nowotworem ztosliwym

Zob. s. 50.

9. Zatorowos¢ ptucna a ciaza
9.1. Epidemiologia i czynniki ryzyka zatorowosci
ptucnej w cigzy
Ostra PE stanowi jedna z gtéwnych przyczyn
zgonéw matek w krajach o wysokich docho-
dach.’®%0 Na przyktad w Wielkiej Brytanii i Ir-
landii zakrzepica i powiklania zakrzepowo-
-zatorowe byly najczestszymi przyczynami
bezposrednich zgonéw matek (zgonéw wyni-
kajacych bardziej z ciazy niz z uwarunkowan
istniejacych wczesniej) w latach 2013-2015,
dajac wynik 1,13 zgonéw na 100 000 porodéw
(https://www.npeu.ox.ac.uk/mbrrace-uk). Ry-
zyko VTE jest wyzsze u kobiet w ciagzy w poréw-
naniu z kobietami w tym samym wieku niebe-
dacymiw ciazy; wzrasta w miare trwania cigzy
i osiaga szczyt w okresie potogu.’®! Wyjsciowe
ryzyko zwiazane z ciaza roénie, jesli sa obec-
ne dodatkowe czynnikiryzyka VTE, w tym za-
ptodnienie in vitro: w przekrojowym badaniu
pochodzacym z rejestru szwedzkiego wartosé
HR dla VTE, ktére wystapilo po zaptodnieniu
in vitro, wynosita ogélnie 1,77 (95% CI 1,41-
2,23) 14,22 (95% CI 2,46-7,20) podczas I try-
mestru.’® Inne istotne i czeste czynniki ry-
zyka obejmuja: przebyta VTE, otylos¢, choro-
by wspélistniejace wymagajace leczenia, po-
réd martwego plodu, stan przedrzucawkowy,
krwotok po porodzie i ciecie cesarskie. Dla-
tego tez udokumentowanie oceny ryzyka jest
niezbedne.’®

Zalecenia przedstawione w niniejszych wy-
tycznych pozostaja w zgodzie z rekomendacjami
zawartymi w wytycznych ESC z 2018 roku do-
tyczacych postepowania w chorobach sercowo-
-naczyniowych w cigzy.

9.2. Rozpoznanie zatorowosci ptucnej w ciazy

9.2.1. Kliniczne skale predykcyjne i dimery D
Rozpoznanie PE podczas cigzy moze stanowié
wyzwanie, poniewaz objawy tej choroby czesto
nakladaja sie na te, ktére wystepuja w prawi-
dlowej cigzy. Ogélna czestos$¢ potwierdzonej PE
u kobiet diagnozowanych w tym kierunku jest
mala, miedzy 2 a 7%.3%°-3¢ Poziomy dimeréw D
stale rosna podczas cigzy®***" i przekraczaja gra-
niczna warto$¢ dla ,wykluczenia” PE u prawie
% ciezarnych w III trymestrze.’*’ Wyniki mie-

WYTYCZNE ESC

dzynarodowego prospektywnego badania doty-
czacego postepowania u 441 kobiet w ciazy zgta-
szajacych sie na oddzialy ratunkowe z klinicz-
nym podejrzeniem PE sugeruja, ze strategia dia-
gnostyczna oparta na ocenie klinicznego praw-
dopodobienstwa, pomiarze poziomu dimeru D,
CUS i CTPA moze pozwoli¢ na bezpieczne wy-
kluczenie PE w cigzy.’®® W badaniu tym wyklu-
czenie PE w oparciu o negatywny wynik ozna-
czenia dimeru D (bez obrazowania) byto moz-
liwe u 11,7% sposréd 392 kobiet z punktacja

(w skali Genewskiej) wskazujaca na niewysokie

prawdopodobieristwo PE przed testem; odsetek

ten zmniejszal sie do 4,2% w III trymestrze. 3¢

W prospektywnym badaniu dotyczacym sposobu

postepowania oceniono warto$¢ dostosowanego

do cigzy algorytmu YEARS w polaczeniu z po-
ziomem dimeru D u 498 kobiet z podejrzeniem

PE podczas ciazy. PE wykluczono bez wykony-
wania CTPA u kobiet, ktére uznano za obcigzo-
ne malym ryzykiem PE w oparciu o kombinacje

algorytmu i wynikéw dimeru D. Po 3 miesigcach

tylko u jednej kobiety z wykluczona PE na pod-
stawie algorytmu rozwineta sie DVT w obrebie

zyly podkolanowej (0,21%; 95% CI 0,04-1,2),
au zadnej z nich nie wystapita PE.3*'

9.2.2. Badania obrazowe
Propozycje algorytmu diagnostycznego przy po-
dejrzeniu PE u kobiet w cigzy lub w okresie <6 ty-
godni po porodzie przedstawiono na RYCINIET.
Ekspozycja na promieniowanie zaréwno ko-
biety, jak i ptodu jest niska przy uzyciu nowo-
czesnych technik obrazowania (18.12).38:392-3%8
W przypadku scyntygrafii V/Q i CTPA dawki
promieniowania dla ptodu sa wyraznie nizsze
niz warto$¢ uznana za progowa z punktu widze-
nia wystapienia powiklan po napromienianiu
(tj- 50-100 mSv).>***0 W przesztosci CTPA uzna-
wano za zr6dto wysokiej ekspozycji piersi na pro-
mieniowanie.?>*!" Jednak wykorzystanie licz-
nych metod w wyniku postepu technologicznego
pozwala obecnie ograniczy¢ ekspozycje na pro-
mieniowanie bez negatywnego wplywu na ja-
kos$¢ obrazowania. Metody te obejmuja ograni-
czenie pola obrazowania,’** zmniejszenie kilo-
woltazu, stosowanie iteracyjnych technik rekon-
strukcyjnych i ograniczenie sktadowej monito-
rowania naptywu kontrastu podczas CTPA.3%3%
Dzieki tym nowoczesnym technikom obrazowa-
nia wykonanie CTPA moze by¢ tozsame z eks-
pozycja piersi matki na $rednie dawki promie-
niowania wynoszace jedynie 3-4 mGy (18.12),%*?
a wplyw na ryzyko rozwoju nowotworu ztosli-
wego u matki pozostaje niezauwazalny (wspot-
czynnik wzrostu ryzyka nowotworu w ciagu ca-
tego zycia wynosi 1,0003-1,0007); zatem uni-
kanie CTPA ze wzgledu na ryzyko nowotworu
u matki nie ma uzasadnienia.***

Jak sugeruja retrospektywne serie przy-
padkéw, prawidlowa scyntygrafia perfuzyjna
iujemny wynik CTPA wydaja sie réwnorzednie
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podejrzenie PE w czasie ciazy
wysokie prawdopodobieristwo przed testem lub posrednie/mate
prawdopodobienistwo i dodatni wynik pomiaru stezenia dimeru D

!

leczy¢ przeciwkrzepliwie za pomocg LMWH

!

* RTG klatki piersiowej?
* CUS metoda duplex zyt proksymalnych, jesli
objawy sugerujg DVT®

swoiste badania dla PE

* jesli RTG klatki piersiowej prawidtowy — CTPA lub scyntygrafia
perfuzyjna

* jesli RTG klatki piersiowej nieprawidtowy? — CTPA¢

proksymalna

proksymalna DVT nie wystepuje
DVT obecna L

niejednoznaczne
ujemne lub dodatnie
v v

ujemna
PEwykluczona [¢— ocena przez radiologa lub lekarza

medycyny nuklearnej doswiadczonego
w rozpoznawaniu PE w czasie cigzy

dodatnia
y y

kontynuowac stosowanie LMWH w dawce terapeutycznej¢

ocenic ciezkos¢ PE i ryzyko wczesnego zgonu®

zwrdcic sie do wielodyscyplinarnego zespotu doswiadczonego w postepowaniu w PE w cigzy
zapewni¢ plan postepowania w cigzy, w czasie porodu oraz po urodzeniu dziecka i w przysztosci

RYCINA7. Badania diagnostyczne i postepowanie przy podejrzeniu zatorowosci ptucnej w czasie ciazy i do 6 tygodni po porodzie

a  Jesli RTG klatki piersiowej nieprawidfowy, rozwaz alternatywne przyczyny objawdw ze strony klatki piersiowe].

b DVT w zytach miednicy nie moze zosta¢ wykluczona z uzyciem CUS. Jesli cata koriczyna dolna jest obrzeknieta i wystepuja: bol w posladku lub inne objawy
sugerujace zakrzepice zyt miednicy, rozwaz wenografie metoda rezonansu magnetycznego, aby wykluczy¢ DVT.

¢ Technika CTPA musi zagwarantowac bardzo niskie narazenie ptodu na promieniowanie (p. TAB. 12).

d  Oznaczy¢ petng morfologie (aby zmierzy¢ stezenie hemoglobiny i liczbe ptytek) i obliczy¢ klirens kreatyniny przed podaniem. Ocenic ryzyko krwawienia i upewni¢
sie co do braku przeciwwskazan.

e P.TABELAS.

Skréty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, CUS - ultrasonograficzny test uciskowy, DVT - zakrzepica zyt gtebokich, LMWH - heparyna
drobnoczasteczkowa, PE - zatorowo$¢ ptucna, RTG - radiogram

TABELA12. Szacowane dawki promieniowania pochtonietego w trakcie procedur wykorzystywanych w diagnostyce zatorowosci ptucnej
(na podstawie réznych pozycji pismiennictwa)?¢>.392-3%

Badanie Szacowana ekspozycja ptodu Szacowana ekspozycja tkanek piersi matki

na promieniowanie (mGy)? na promieniowanie (mGy)?

radiogram klatki piersiowej <0,01 <0,1

scyntygrafia perfuzyjna ptuc z albouminami znakowanymi
technetem-99m

mata dawka: ~40 MBq 0,02-0,20 0,16-0,5
duza dawka: ~200 MBq 0,20-0,60 1,2
scyntygrafia wentylacyjna ptuc 0,10-0,30 <0,01
CTPA 0,05-0,5 3-10

a W tymrozdziale pochtonietg dawke promieniowania wyrazono w mGy w celu odzwierciedlenia ekspozycji na promieniowanie pojedynczych narzadéw lub ptodu
w wyniku uzycia réznych technik diagnostycznych. Por. 2 TABELA 6, w ktdrej dawke efektywnego napromieniania wyrazono w milisiwertach (mSv) w celu odzwierciedlenia
efektywnych dawek promieniowania dostarczonych do wszystkich narazonych narzadéw.

Skrét: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, mGy - miligrej, MBq - megabekerel, PE - zatorowo$¢ ptucna
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bezpieczne z punktu widzenia wykluczenia PE
w cigzy. 5386402404 Wyniki nierozstrzygajace moga
stanowié problem (4-33% badan),*® %% zwlasz-
cza w poznej ciazy.*”” Niedawne badanie z 24
os$rodkéw w Wielkiej Brytanii, reprezentowa-
ne przez 15,5-milionowa populacje, ujawnito po-
réwnywalng czestos¢ nieadekwatnych lub nie-
jednoznacznych wynikéw CTPA i scyntygrafii,
co sugeruje, aby dokonywac wstepnego wyboru
metody obrazowania najlepiej w oparciu o lokal-
ne do$wiadczenie i dostepne srodki.“%

SPECT V/Q wiaze sie z niska ekspozycja
na promieniowanie zaréwno ptodu, jak i matki
oraz stanowi obiecujaca metode diagnostyki PE
w cigzy.’’” Konieczna jest jednak dalsza ocena
tej techniki przed jej szerokim uwzglednieniem
w algorytmach diagnostycznych. W odniesieniu
do MRA - nie s3 znane dtugoterminowe skutki
oddzialywania kontrastu gadolinowego na ptéd.
U kobiet niebedacych w cigzy czesto uzyskuje sie
(z technicznego punktu widzenia) nieadekwatne
obrazy i wysoki odsetek nierozstrzygajacych wy-
nikéw,'"! dlatego nie mozna obecnie zalecaé tej
metody do rozpoznawania lub wykluczania PE
w czasie ciazy. Klasyczna angiografia ptucna wia-
ze sie z istotnie wyzsza ekspozycja ptodu na pro-
mieniowanie (2,2-3,7 mSv) i powinno sie unikaé
wykonywania tego badania u kobiet w cigzy.*"°

Nadrozpoznanie PE stanowi potencjalna pu-
tapke, zwigzana z istotnymi odlegltymi konse-
kwencjami dla kobiet ciezarnych w postaci ry-
zyka krwawienia w okresie porodu, odstawie-
nia antykoncepcji estrogenowej i koniecznosci
stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej
w okresie kolejnych ciaz. W efekcie unikniecie
nadrozpoznania PE w cigzy jest réwnie istotne
jak niedopuszczenie do przeoczenia tej diagnozy.

9.3. Leczenie zatorowosci ptucnej w cigzy

LMWH jest lekiem z wyboru w PE podczas cig-
2y.*% W przeciwienstwie do VKA i NOAC, LMWH
nie przenika przez tozysko i, w konsekwencji,
nie wplywa na ryzyko krwotoku u ptodu ani
na teratogeneze. Co wiecej — cho¢ UFH réwniez
jest bezpieczna w ciagzy, to jednak LMWH ma
bardziej przewidywalna farmakokinetyke i ko-
rzystniejszy profil ryzyka.*®4"" Chociaz w zad-
nym RCT nie oceniono optymalnej dawki LMWH
w leczeniu PE w czasie ciazy, aktualnie publiko-
wane dane przemawiaja za stosowaniem podob-
nego dawkowania tego leku jak u nieciezarnych
ze schematem jego podawania 1xdz. lub 2 xdz.
w oparciu o mase ciala we wczesnej cigzy.*08410
W przypadku wiekszosci pacjentek otrzymuja-
cych leczenie LMWH z powodu PE podczas cia-
zy*241 wykonywanie seryjnych oznaczen aktyw-
nosci anty-Xa w osoczu w celu ustalenia daw-
kowania leku budzi watpliwosci. Istotne jest
uwzglednienie nastepujacych faktéw: (1) LMWH
ma przewidywalny profil farmakokinetyczny;
(2) brakuje danych dotyczacych optymalnych
poziomoéw czynnika anty-Xa; i (3) istnieja ogra-
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niczenia zwigzane z sama metoda diagnostycz-
na.*"* Dodatkowo brakuje silnych danych doty-
czacych relacji korzysci klinicznej do potencjal-
nej szkodliwo$ci postepowania opartego na cze-
stych modyfikacjach dawkowania LMWH na
podstawie masy ciala w czasie cigzy. Dlatego
tez monitorowanie aktywnosci anty-Xa mozna
ograniczy¢ do specyficznych okolicznosci zwia-
zanych z wysokim ryzykiem, takich jak nawra-
cajaca VTE, uposledzenie czynnosci nerek czy
skrajna masa ciala.

Stosowanie UFH wiazalo sie z matoptytkowo-
$cia poheparynowa i utrata masy kostnej. Nie
rozstrzygnieto, czy i w jakim stopniu stosowa-
nie LMWH zwieksza ryzyko utraty masy kostnej.
W niedawnym obserwacyjnym badaniu kohorto-
wym, w ktérym gesto$¢ mineralna kosci mierzo-
no metoda dwuenergetycznej absorpcjometrii
rentgenowskiej po uptywie 4-7 lat od ostatniego
porodu u 152 kobiet (wéréd ktérych 92 otrzymy-
walo przedluzone leczenie LMWH w czasie cia-
zy), gestos¢ mineralna kosci — oceniana w ledz-
wiowym odcinku kregostupa — byta podobna
u kobiet leczonych LMWH i w grupie kontrol-
nej, po uwzglednieniu potencjalnych czynnikéw
zaklécajacych. Nie odnotowano przypadkéw
osteoporozy ani ztaman osteoporotycznych ‘"

Fondaparynuks mozna rozwazy¢ w razie uczu-
lenia lub objawéw niepozadanych po LMWH,
cho¢ nie ma na to silnych danych, a dodatkowo
udokumentowano przechodzenie leku w nie-
wielkim stopniu przez tozysko.*"® VKA przeni-
kaja przez tozysko i wiaza sie z rozwojem dobrze
poznanej embriopatii w I trymestrze ciazy. Po-
dawanie VKA w III trymestrze moze spowodo-
waé krwotok u ptodu i noworodka oraz odkleje-
nie tozyska. Stosowanie warfaryny moze wigzacé
sie z rozwojem wad osrodkowego uktadu nerwo-
wego u ptodu przez caty okres ciazy. NOAC sa
przeciwwskazane u kobiet ciezarnych.*"

Postepowanie w okresie porodu wymaga
szczegblnej uwagi. U kobiet otrzymujacych lecz-
nicze dawki LMWH nalezy zdecydowanie rozwa-
zy¢ planowe rozwiazanie ciagzy w porozumieniu
z interdyscyplinarnym zespotem w celu uniknie-
cia spontanicznego porodu w czasie pelnego le-
czenia przeciwkrzepliwego. Nie jest znana cze-
sto$¢ krwiakéw kanatu kregowego po znieczu-
leniu regionalnym u kobiet w cigzy otrzymuja-
cych leczenie przeciwkrzepliwe. W przypadku
rozwazania znieczulenia regionalnego u kobie-
ty przyjmujacej lecznicza dawke LMWH przed
wprowadzeniem igly do kanatu kregowego lub
przestrzeni zewnatrzoponowej powinno upltynaé
224 godziny od ostatniej dawki LMWH (zakta-
dajac prawidlowa czynnos$¢ nerek i po uwzgled-
nieniu oceny ryzyka przy skrajnej masie ciata).

W sytuacjach zwigzanych z wysokim ryzy-
kiem, np. u pacjentek po niedawno przebytej PE,
zaleca sie konwersje LMWH do UFH 236 godzin
przed rozwiazaniem. Wlew heparyny powinno
sie zatrzymac na 4-6 godzin przed przewidywa-
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nym rozwigzaniem, a czas cze$ciowej trombopla-
styny po aktywacji powinien ulec normalizacji
(tj. nie moze by¢ wydluzony) przed przystapie-
niem do znieczulenia regionalnego.’’®

Dane dotyczace optymalnego czasu przywré-
cenia leczenia LMWH po porodzie sa ograniczo-
ne."%420 Czas ten zalezy od sposobu rozwiaza-
nia cigzy i oceny ryzyka zakrzepowego w sto-
sunku do ryzyka krwawienia dokonanej przez
interdyscyplinarny zesp6t. Nie nalezy podawac
LMWH w ciagu 24 godzin po usunieciu cewni-
ka zewnatrzoponowego; decyzja zaréwno o cza-
sie przywrécenia leczenia, jak i o dawce LMWH,
powinna uwzgledniaé potencjalny uraz zwiaza-
ny z wprowadzeniem cewnika oraz profil ryzyka
u kobiety. Przyktadowo mozna rozwazy¢ podanie
poséredniej dawki profilaktycznej LMWH po ope-
racji (cieciu cesarskim), jesli uptynety >4 godzi-
ny od usuniecia cewnika zewnatrzoponowego,
z zachowaniem >8-12-godzinnej przerwy mie-
dzy podana dawka profilaktyczng a nastepna, juz
lecznicza dawka. Zaleca sie $cista wspétprace po-
toznika, anestezjologa i lekarza prowadzacego.

Leczenie przeciwkrzepliwe powinno sie sto-
sowac przez 26 tygodni po rozwiazaniu i na tyle
dtugo, by minimalny taczny czas trwania lecze-
nia wynosit 3 miesiace. LMWH i warfaryne moga
przyjmowac kobiety karmiace; nie zaleca sie sto-
sowania NOAC.*"

Zagrazajaca zyciu PE wysokiego ryzyka pod-
czas ciazy jest rzadkim, ale potencjalnie groz-
nym zdarzeniem. Niedawny przeglad systema-
tyczny objal 127 przypadkéw chorych z ciezka
PE w okresie cigzy (i do 6 tyg. po porodzie) le-
czonych trombolitycznie, trombektomia i/lub
ECMO.*?' Do przegladu wlaczono przypadki PE
wysokiego oraz posredniego ryzyka, a 23% ko-
biet doznato zatrzymania krazenia. Wskazniki
przezycia po trombolizie i trombektomii chirur-
gicznej wynosity odpowiednio 94% i 86%, cho-
ciaz te korzystne wyniki moga odzwierciedla¢
stronniczo$¢ w raportowaniu danych. Powaz-
ne krwawienia po trombolizie wystapity w 18%
1 58% przypadkéw odpowiednio w czasie cigzy
i po porodzie,*”! a zgony ptodéw - w12% i 20%
przypadkéw odpowiednio po trombolizie i trom-
bektomii.*! Nie powinno sie stosowac leczenia
trombolitycznego w okresie okotoporodowym,
z wyjatkiem przypadkéw zagrazajacej zyciu PE.
Zazwyczaj w leczeniu w trybie naglym PE wy-
sokiego ryzyka stosuje sie UFH.

Chociaz wskazania do zalozenia filtréw do
zyly gtéwnej sa podobne do obowiazujacych
u chorych nieciezarnych (co oméwiono w RozDz.6),
dos$wiadczenia w stosowaniu filtréw w ciazy sa
ograniczone, a ryzyko zwiazane z ta procedura
moze by¢ podwyzszone.

Sugerowane leczenie przeciwkrzepliwe w PE
w okreslonych sytuacjach klinicznych, w tym
zwiazanych z cigza, w odniesieniu do ktérych
brakuje rozstrzygajacych danych, przedstawio-
1O W TABELI UZUPEENIAJACE] 9 W SUPLEMENCIE.
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9.3.1. Rola interdyscyplinarnej kardiogrupy ds. ciazy

W planowaniu opieki przed-, okoto- i poporodo-
wej ukobiet z chorobami sercowo-naczyniowymi
(w tym z PE) powinni wspétpracowa¢ w ramach
zespotu specjalici wielu dziedzin. Zespét powi-
nien sie sktadaé¢ w najwiekszym mozliwym stop-
niu z 0s6b majacych doswiadczenie w leczeniu
PE w ciazy oraz w okresie poporodowym. W celu
zapewnienia efektywnej komunikacji wspélnie
uzgodniona strategia opieki powinna by¢ dostep-
na w formie pisemne;j (jesli pozwala na to czas;
przyklad przedstawia rvc.7).

9.4. Zatorowos¢ ptynem owodniowym
Zatorowo$¢ pltynem owodniowym (AFE) jest
rzadkim stanem wystepujacym w okresie cigzy
lub krétko po porodzie i pozostaje jedna z gtéw-
nych przyczyn bezposrednich zgonéw matek
(tj. zgonéw wynikajacych bardziej z cigzy niz
z istniejacych wczesniej uwarunkowan) w kra-
jach o wysokich dochodach.*”? Rozpoznanie AFE
stanowi wyzwanie, poniewaz zasadniczo pozo-
staje diagnoza kliniczna z wykluczenia. Decy-
dujace znaczenie maja: $wiadomo$é mozliwo-
$ci wystapienia tego stanu, szybkie rozpozna-
nie i agresywne dzialania podtrzymujace zycie.
Zator plynem owodniowym charakteryzuje sie
naglym, niewytlumaczalnym zalamaniem wy-
dolnoéci krazenia lub oddychania, czesto z towa-
rzyszacym rozsianym wykrzepianiem wewnatrz-
naczyniowym,*? do ktérego dochodzi w okre-
sie cigzy lub po porodzie.*?34?* Czestos¢ wyste-
powania zatoru wynosi okoto 2-7 na 100 000
urodzen ze wskaznikiem $miertelnosci 0,5-6
zgondéw na 100 000 porodéw.*2%425:426 Podawa-
ne wspéiczynniki §miertelnosci r6znia sie mie-
dzy soba, co odzwierciedla trudnosci w posta-
wieniu rozpoznania i rzadkie wystepowanie tej
choroby. W retrospektywnym badaniu kalifor-
nijskim obejmujacym ponad 3,5 miliona poro-
déw wskaznik $§miertelnosci wynosit 13%, po-
dobnie jak w innym badaniu ze Stanéw Zjedno-
czonych i w badaniach kanadyjskich.*”® Porow-
nywalny, 19% wskaznik $miertelno$ci uzyskano
w niedawnym prospektywnym badaniu popu-
lacyjnym z Wielkiej Brytanii, uwzgledniajacym
kryteria walidacji przypadku.*?? Ostatnie dane
z pi$miennictwa sugeruja, ze czynniki ryzyka
AFE moga obejmowacd: wczesniej istniejace cho-
roby serca, naczyn mézgowych i nerek, tozysko
przodujace, wielowodzie, por6d martwego plo-
du, zapalenie bton ptodowych, nadci$nienie tet-
nicze, pordd zwigzany z instrumentacja i ciecie
cesarskie.?24?> Postepowanie w AFE jest objawo-
we i opiera sie na intensywnej opiece wysokiej
jako$ci, prowadzonej po ustaleniu rozpoznania,
z szybkim opanowaniem krwawienia i zaburzen
krzepniecia.*”? Zwrécenie uwagi na te jednost-
ke chorobowa powinno stanowi¢ integralny ele-
ment edukacji lekarzy zaangazowanych w opieke
nad kobietami ciezarnymi, uwzgledniony w al-
gorytmach postepowania w stanach nagtych.



Zalecenia dotyczace zatorowosci ptucnej w cigzy

Zalecenie

rozpoznanie

W przypadku podejrzenia PE w okresie cigzy lub potogu zaleca sie zgodne z wytycznymi postepowanie diagnostyczne

zwykorzystaniem walidowanych metod?#3%1

Klasa? Poziom®

i

Nalezy rozwazy¢ pomiar dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE w okresie ciazy Ila B
i po}ogu388,391

U kobiety ciezarnej z podejrzeniem PE (w szczegdInosci w razie objawdw DVT) nalezy rozwazy¢ wykonanie CUS w celu IIa B
unikniecia zbednego napromieniania’

Nalezy rozwazy¢ wykonanie scyntygrafii perfuzyjnej lub CTPA (z uzyciem protokotu z niska dawka promieniowania) w celu Ila C

wykluczenia PE w razie jej podejrzenia u kobiet w ciazy; CTPA powinno sie rozwazy¢ jako opcje pierwszego wyboru
w przypadku nieprawidtowego wyniku badania radiologicznego klatki piersiowej?¢>32¢

leczenie

Lecznicza, stata dawka LMWH obliczona na podstawie masy ciata we wczesnej cigzy stanowi zalecang terapie w PE

u wiekszosci kobiet ciezarnych bez niestabilnosci hemodynamicznej*08.410

Nalezy rozwazy¢ trombolize lub embolektomie chirurgiczna u kobiet ciezarnych z PE wysokiego ryzyka*!

Ila C

Nie zaleca sie wprowadzania igty do kanatu kregowego lub przestrzeni zewngtrzoponowej przed uptywem >24 h C
od podania ostatniej leczniczej dawki LMWH

Nie zaleca sie podawania LMWH w ciggu 4 h od usuniecia cewnika zewngtrzoponowego C
Nie zaleca sie stosowania NOAC w okresie cigzy lub laktacji C
zator ptynem owodniowym

Rozpoznanie zatoru ptynem owodniowym nalezy rozwazyc¢ u kobiety ciezarnej lub w okresie potogu z niewyjasnionym Ila C

w inny sposdb zatrzymaniem krazenia, utrzymujaca sie hipotensja lub pogorszeniem wydolnosci oddechowej,
w szczegdInosci przy wspétistniejacym rozsianym wykrzepianiu wewnatrznaczyniowym?#22.425.426

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, CUS - ultrasonografia uciskowa, DVT - zakrzepica zyt gtebokich, LMWH - heparyna
drobnoczasteczkowa, NOAC - doustne antykoagulanty niebedace antagonistami witaminy K, PE - zatorowo$¢ ptucna

9.5. Zalecenia dotyczace zatorowosci ptucnej
w cigzy
Zob. wyzej.

10. Dtugoterminowe nastepstwa
zatorowosci ptucnej

U wiekszosci 0séb, ktére przezyly epizod ostrej
PE, udroznienie tetniczego tozyska naczyniowe-
go w krazeniu plucnym nastepuje w ciagu pierw-
szych kilku miesiecy od zdarzenia, dlatego tez
u takich chorych, leczonych z powodu PE, nie
jest konieczne rutynowe monitorowanie za po-
moca obrazowania CTPA.*” U innych pacjen-
téw skrzepliny sa jednak przetrwate i ulegaja
organizacji, co w rzadkich przypadkach moze
prowadzi¢ do CTEPH, czyli potencjalnie zagra-
zajacej zyciu obturacyjnej waskulopatii. Rzad-
kie wystepowanie tej choroby kontrastuje z re-
latywnie duza liczba pacjentéw zglaszajacych
utrzymujaca sie dusznos¢ lub uposledzona wy-
dolnos¢ fizyczna przez kilka miesiecy po epizo-
dzie ostrej PE. Stad tez jako cele efektywnej stra-
tegii monitorowania po epizodzie PE powinno
sie przyja¢ (1) zapewnienie odpowiedniej opie-
ki chorym z utrzymujacymi sie objawami (re-
habilitacja ruchowa, leczenie choréb wspétist-
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niejacych, edukacja behawioralna, modyfikacja
czynnikéw ryzyka) oraz (2) wczesne rozpozna-
nie CTEPH w celu skierowania chorych na dal-
sza diagnostyke i swoiste leczenie.

10.1. Przetrwate objawy i ograniczenia
czynnosciowe po zatorowosci ptucnej

Badania kohortowe prowadzone w ciggu minio-
nej dekady (podsumowane przez Kloka i wsp.)*?®
ujawnily, ze utrzymujaca sie lub narastajaca dusz-
nos¢ i uposledzona wydolnosc¢ fizyczna czesto
wystepuja przez 6 miesiecy do 3 lat po epizodzie
ostrej PE. Odsetek chorych stwierdzajacych po-
gorszenie stanu zdrowia po 6 miesiacach obser-
wacji w poréwnaniu z czasem, w ktérym roz-
poznano u nich PE, jest zmienny i zawiera sie
w szerokim przedziale miedzy 20% a 75%.42°-43
Jako wskazniki predykcyjne dusznosci wysitko-
wej w dlugoterminowej obserwacji po PE moz-
na traktowac nastepujace wyjsciowe parametry
inieprawidlowosci: zaawansowany wiek, wsp61-
istniejaca chorobe serca lub ptuc, wyzszy wskaz-
nik masy ciala i nikotynizm w wywiadzie,*” wyz-
sze skurczowe PAP, dysfunkcje RV w chwili roz-
poznania’3"432433 oraz resztkowa obturacje na-
czyn ptucnych obecna przy wypisie ze szpitala.*3
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Bardziej wspolczesne prospektywne badanie
kohortowe objeto 100 pacjentéw z 5 kanadyj-
skich szpitali z lat 2010-2013, z rocznym mo-
nitorowaniem tych chorych.**> Az 47% sposréd
nich miato obnizona maksymalna zdolnoé¢ zu-
zycia tlenu, definiowang jako szczytowe zuzycie
tlenu <80% przewidywanej wartosci w sercowo-

-plucnym tescie wysitkowym (CPET). Ten wynik
czynnosciowy wiazatl sie z istotnie gorsza ogél-
na jakoscia zycia w odniesieniu do oceny stanu
zdrowia, gorszymi wynikamiw skalach duszno-
ci oraz istotnie krétszym dystansem w tescie
6-minutowego marszu.** Niezaleznymi wskaz-
nikami predykcyjnymi obnizonej wydolnosci
fizycznej i jakosci zycia, ktére oceniano w cza-
sie, okazaty sie: pte¢ zenska, wyzszy wskaznik
masy ciala, choroba ptuc w wywiadzie, wyzsze
skurczowe PAP w badaniu echokardiograficz-
nym wykonanym w 10. dobie i wieksza srednica
pnia ptucnego w wyjsciowej CTPA.**¢ Co istotne,
wyniki badan czynnosciowych ptuc i echokar-
diograficznych w okresie obserwacji zawieraty
sie w szerokim zakresie granic normy, zaréwno
u pacjentéw z zachowana, jak i obnizona maksy-
malna zdolnoscia zuzycia tlenu.** Brak zwiaz-
ku miedzy uposledzeniem wydolnosci fizycznej
autrzymujacym sie poszerzeniem RV lub jej dys-
funkcja stwierdzono réwniez w badaniu z udzia-
tem 20 chorych, ktérzy przezyli masywna badz
submasywna PE.*¥’

Lacznie rozpatrywane starsze i bardziej
wspdlczesne badania kohortowe sugeruja, ze za-
chodzace w mie$niach zmiany wsteczne, w szcze-
go6lnosci przy nadmiernej masie ciala i wspétist-
niejacej chorobie sercowo-ptucnej, stanowia za-
sadnicza przyczyne czesto zgtaszanych duszno-
$ciiobjawéw ograniczenia wydolnosci fizycznej
po ostrej PE. Oznacza to réwniez, przynajmniej
w wiekszosci przypadkéw, ze zta wydolnos¢ fi-
zyczna po PE nie wydaje sie wynikac z obec-
nosci ,rozlegtych” rezydualnych skrzeplin czy
przetrwalego/postepujacego PH ani dysfunkcji
RV. Aktualnie prowadzone badania prospektyw-
ne z duza liczba pacjentéw moga utatwic¢ lepsza
identyfikacje wskaznikéw predykcyjnych po-
gorszenia stanu czynno$ciowego i/lub hemo-
dynamicznego po ostrej PE oraz ich mozliwego
wplywu na ksztaltowanie programéw monito-
rowania chorych.*?®

Jak wspomniano w R0ZDZIALE 6, niejasne pozosta-
je, czy wczesne leczenie reperfuzyjne, w szcze-
g6lnosci tromboliza, ma wplyw na objawy kli-
niczne, ograniczenie wydolno$ci czynnosciowej
lub przetrwate (badz rozwijajace sie de novo) PH
w dlugoterminowej obserwacji po PE. W konse-
kwencji zapobieganie odlegtym nastepstwom PE
obecnie nie uzasadnia zastosowania leczenia
trombolitycznego w ostrej fazie choroby.
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10.2. Przewlekte zakrzepowo-zatorowe
nadcisnienie ptucne

10.2.1. Epidemiologia, patofizjologia i historia

naturalna

CTEPH jest choroba wynikajaca z przetrwalej
obturacji tetnic ptucnych spowodowanej przez
zorganizowane skrzepliny, prowadzaca do redy-
strybucji przeptywu i wtérnej przebudowy (re-
modelingu) mikrokrazenia ptucnego. Laczna po-
dawana czestos¢ wystepowania CTEPH wynosi
miedzy 0,1% a 9,1% w pierwszych 2 latach po ob-
jawowym incydencie PE. Szeroki margines btedu
wiaze sie z subiektywna selekcja chorych, skapa
wczesng symptomatologia choroby i trudnoscia
w réznicowaniu ostrej PE z objawami istnieja-
cego wczeéniej CTEPH. #3440 Prospektywne wie-
loosrodkowe obserwacyjne badanie ankietowe
ukierunkowane na wykrycie CTEPH objeto pa-
cjentéw z ostra PE z 11 osrodkéw szwajcarskich
idotyczyto okresu od marca 2009 roku do listo-
pada 2016 roku. Przesiewowa ocene pod katem
CTEPH przeprowadzono w 6.,12. i 24. miesiacu
po epizodzie PE, stosujac stopniowany algorytm,
ktéry obejmowat telefoniczng ankiete dotycza-
ca dusznosci, TTE, cewnikowanie prawego serca
iradiologiczne potwierdzenie CTEPH. Sposréd
508 pacjentéw ocenionych przesiewowo pod ka-
tem CTEPH w ciagu 2 lat, czesto$¢ wystepowania
CTEPH poprzedzonego PE wyniosta 3,7 na 1000
pacjentolat, a 2-letnia taczna czestos¢ CTEPH -
0,79%.** W Niemczech czestoé¢ CTEPH w 2016
roku oszacowano na 5,7 przypadkéw na 1 mi-
lion dorostej populacji.**?

Cechga charakterystyczng CTEPH jest widk-
nista przebudowa skrzepliny w tetnicy ptucnej,
ktéra powoduje trwata mechaniczng obtura-
cje tetnic plucnych i prowadzi do wzmozonego
przeplywu w pozostalej, droznej tetniczej cze-
$cilozyska ptucnego. Zjawisko to, w potaczeniu
z zaopatrzeniem przez krazenie oboczne z tet-
nic systemowych obszaréw zlokalizowanych dy-
stalnie w stosunku do niedroznosci tetnic ptuc-
nych, przyczynia sie do przebudowy (remodelin-
gu) mikrokrazenia, co skutkuje postepujacym
wzrostem PVR.**? Przy tej zlozonej patofizjo-
logii nie stwierdzono wyraznej korelacji miedzy
stopniem nasilenia mechanicznej obturacji (wi-
docznej w badaniu obrazowym) a wskaznikami
hemodynamicznymi, ktére moga ulec pogorsze-
niu takze bez nawrotu PE.**

W dwéch historycznych badaniach oceniono
przezycie pacjentéw z CTEPH w okresie przed
dostepnym leczeniem chirurgicznym. W obu
badaniach $rednie PAP >30 mm Hg wigzato sie
ze ztym przezyciem, podobnym do stwierdza-
nego w idiopatycznym PAH.44>446

Najczesciej wymieniane czynniki ryzyka i sta-
ny predysponujace do CTEPH przedstawiono
w TABELL 13. W miedzynarodowym rejestrze wy-
wiad ostrej PE stwierdzono u 75% pacjentéw.*"
Stany towarzyszace i choroby wspélistniejace
obejmowaly trombofilie, w szczeg6lnosci zesp6t



TABELA13. Czynniki ryzyka i stany predysponujace do przewlektego zakrzepowo-zatorowego nadcisnienia ptucnego*’-#°

Nieprawidtowosci zwigzane zincydentem ostrej PE

(stwierdzone przy rozpoznaniu PE)

Wspétistniejace choroby przewlekte i stany predysponujace
do CTEPH (udokumentowane przy rozpoznaniu PE lub w czasie

przebyte epizody PE lub DVT

3-6 mies. monitorowania)

przetoki komorowo-przedsionkowe

rozlegte skrzepliny w tetnicach ptucnych w CTPA

zakazone przewlekte linie i.v. lub stymulatory

echokardiograficzne objawy

PH/dysfunkcji RV

splenektomia w wywiadzie

zmiany w CTPA sugerujace wczesdniej istniejacg przewlektg chorobe

zakrzepowo-zatorowa®

trombofilie, w szczegélnosci zespét antyfosfolipidowy i wysokie poziomy
czynnika VIII

grupa krwiinna niz O

niedoczynnos¢ tarczycy leczona hormonami tarczycy

nowotwdr ztosliwy w wywiadzie

zespoty mieloproliferacyjne

choroba zapalna jelit

przewlekte zapalenie szpiku kostnego

a Echokardiograficzne kryteria dysfunkcji RV przedstawiono graficznie na RYCINIE 3, a ich warto$¢ prognostyczng podsumowano w TABELI UZUPEENIAJACE| 3 w SUPLEMENCIE.

W CTPA (projekcja czterojamowa serca) dysfunkcje RV zdefiniowano jako stosunek wymiaru RV do LV >1,0.

b Bezposrednie i posrednie objawy w tozysku naczyniowym oraz w migzszu ptucnym podsumowano w TABELI UZUPEENIAJACE) 2 w SUPLEMENCIE.

Skréty: CTEPH - przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne, CTPA - angiografia ptucna metoda tomografii komputerowej, DVT - zakrzepica 2yt gtebokich,

i.v. - dozylny, LV - lewa komora, PE - zatorowo$¢ ptucna, PH - nadciénienie ptucne, RV - prawa komora

antyfosfolipidowy i wysoki poziom czynnika
VIIIL, nowotwor ztosliwy, splenektomie w wywia-
dzie, chorobe zapalna jelit, przetoki komorowo-
-przedsionkowe oraz zakazenia przewleklych
linii zylnych i urzadzen takich jak wszczepial-
ne stymulatory.

10.2.2. Obraz kliniczny i rozpoznanie
Rozpoznanie CTEPH jest trudne. Algorytmy
wykorzystywane do przewidywania*? lub wy-
kluczania CTEPH*"*? ogranicza brak ich swo-
istosci. W $wietle charakterystyki klinicznej pa-
cjentéw wlaczonych do miedzynarodowego re-
jestru CTEPH §$redni wiek w chwili rozpoznania
choroby wynosi 63 lata, choroba dotyczy w réw-
nym stopniu obu plci; przypadki CTEPH u dzie-
ci sa rzadkie.’"’” We wczesnej fazie CTEPH obja-
wy kliniczne (zaréwno podmiotowe, jak i przed-
miotowe) s3 niespecyficzne lub w ogdle nie wy-
stepuja, a cechy prawokomorowej niewydolnosci
serca staja sie widoczne dopiero w zaawanso-
wanej fazie choroby. Tak wiec wczesne rozpo-
znanie CTEPH pozostaje wyzwaniem, a $redni
czas uplywajacy od poczatku objawéw do roz-
poznania w do$wiadczonych osrodkach wyno-
si 14 miesiecy.”*? Objawy kliniczne CTEPH (jesli
wystepuja) moga przypominac te stwierdzane
w ostrej PE lub PAH, przy czym obrzeki i krwio-
plucie wystepuja czesciej w CTEPH, podczas gdy
omdlenie — w PAH.*3

Rozpoznanie CTEPH opiera sie na stwierdze-
niu okreslonych nieprawidtowosci po >3 miesia-
cach skutecznego leczenia przeciwkrzepliwe-
go, w celu odréznienia tej choroby od ostrej PE.
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Diagnostyka i postepowanie w ostrej zatorowosci ptucnej

Do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie
$redniego PAP >25 mm Hg ijednoczesnie ci$nie-
nia zaklinowania w tetnicy ptucnej <15 mm Hg,
udokumentowanych w trakcie cewnikowania
prawego serca u pacjenta z niesegmentalnymi
ubytkami perfuzji w scyntygrafii V/Q ptuc. Ob-
jawy swoiste dla CTEPH w wielorzedowej an-
giografii CT lub konwencjonalnej angiografii
plucnej obejmuja zwezenia typu pierscienia, sie-
ci, struny i przewlekte catkowite zamkniecia
naczyn.?®

U niektérych pacjentéw mimo objawowej cho-
roby ptucne wskazniki hemodynamiczne, oce-
niane w spoczynku, pozostaja prawidtowe. Je-
$li wykluczono inne przyczyny ograniczenia
wydolnosci wysitkowej, u takich chorych nale-
zy rozwazy¢ rozpoznanie przewleklej choroby
zakrzepowo-zatorowej (CTED). Identyfikacja
pacjentéw z CTED przebiegajaca bez PH, w kt6-
rych przypadku moze by¢ wskazane leczenie
chirurgiczne lub interwencyjne, wymaga szcze-
gblnego doswiadczenia i powinna sie odbywaé
w osrodkach referencyjnych dla CTEPH. Wsréd
1019 pacjentéw przyjetych do zabiegu endarte-
rektomii ptucnej (PEA) w referencyjnym osrod-
ku w Wielkiej Brytanii u 42 chorych nie wyste-
powato PH w spoczynku, ale po operacji doszto
do poprawy czynnos$ciowe;j.***

Plaszczyznowa (planarna) scyntygrafia V/Q
pluc jest odpowiednia metoda obrazowania
pierwszego rzutu w CTEPH, jako ze czulosé
i swoisto$¢ tej techniki w rozpoznawaniu cho-
roby wynosi odpowiednio 96-97% i 90-95%.%*°
SPECT wydaje sie mniej czula metoda w poréw-
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naniu ze scyntygrafia ptaszczyznowa w ocenie
na poziomie poszczegélnych tetnic segmental-
nych, ale jest mato prawdopodobne, by nie po-
zwolila rozpoznac¢ klinicznie istotnego CTEPH
u konkretnego chorego. W przeciwienstwie
do CTEPH, nieprawidtowe ubytki perfuzji (nie-
pokrywajace sie z obszarami zaburzonej wenty-
lacji), stwierdzane niekiedy w PAH i chorobie za-
rostowej zyt ptucnych, typowo wykazuja nieseg-
mentalny rozktad.

CTPA zyskuje na znaczeniu jako metoda dia-
gnostycznaw CTEPH,*% jednak nie powinno sie
jej wykorzystywac jako jedynego badania do wy-
kluczenia tej choroby.*>®

Nowsze techniki diagnostyczne obejmuja
dwuenergetyczng CT, ktéra umozliwia jedno-
czesna ocene droznosci tetnic ptucnych i per-
fuzji ptuc, prawdopodobnie kosztem pewne-
go zwiekszenia ekspozycji pacjenta na promie-
niowanie. Obrazowanie naczyn ptucnych meto-
da rezonansu magnetycznego nadal uznaje sie
za ustepujace technice CT.*’ Tomografia wiaz-
ki stozkowej,**® angioskopia,**’ ultrasonografia
wewnatrznaczyniowa i optyczna koherentna to-
mografia s3 odpowiedniejsze do oceny charakte-
rystyki zmian podczas leczenia interwencyjne-
go niz do samego rozpoznania CTEPH. Wysoko-
rozdzielcza CT klatki piersiowej moze wspoma-
ga¢ diagnostyke r6znicowa CTEPH, wykazujac
rozedme, choroby oskrzeli lub migzszu ptucne-
go, zawaly ptuca oraz malformacje naczyniowe
lub $cian klatki piersiowej. Zaburzenia perfuzji
miazszu ptucnego typu mozaiki czesto wyste-
puja w CTEPH, jednak mozna je réwniez uwi-
docznié u <12% pacjentéw z innymi przyczyna-
mi PH. Diagnostyka réznicowa CTEPH powin-
na takze uwzgledni¢ zapalenie tetnic ptucnych,
naczyniakomiesak ptuc, zatorowo$¢ materiatem
z guza, infekcje pasozytnicze (torbiele bablow-
cowe), zatorowo$¢ ciatem obcym i wrodzone lub
nabyte zwezenia tetnic ptucnych.?®

10.2.3. Leczenie operacyjne

Chirurgiczna PEA jest metoda leczenia z wybo-
ru w operacyjnym CTEPH. W przeciwienstwie
do embolektomii chirurgicznej w ostrej PE lecze-
nie CTEPH wiaze sie z koniecznoécia rzeczywi-
stej obustronnej endarterektomii przez blone
srodkowa tetnic ptucnych. Wymaga glebokiej
hipotermii i czasowego zatrzymania krazenia,
bez konieczno$ci zabezpieczenia perfuzji mo-
zgowej.*0046" Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna
wynosi obecnie tylko 4,7%,%%? a w pojedynczych
osrodkach wykonujacych wiele zabiegéw jest na-
wet jeszcze nizsza.*®® U wiekszoéci pacjentéw
po zabiegu dochodzi do istotnego ograniczenia
objawéw i poprawy wskaznikéw hemodynamicz-
nych, bliskiej ich normalizacji.*'#%* Ze wzgledu
na ztozono$¢ techniki chirurgicznej oraz poste-
powania okolozabiegowego PEA wykonuje sie
w osrodkach specjalistycznych. Odpowiednia
kwalifikacja do leczenia operacyjnego wymaga
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podjecia decyzji w trakcie zebrania celowo po-
wotanej interdyscyplinarnej grupy CTEPH, zto-
zonej z chirurgéw doswiadczonych w wykony-
waniu zabiegéw PEA, radiologéw interwencyj-
nych lub kardiologéw, radiologéw doswiadczo-
nych w obrazowaniu naczyn ptucnych i klinicy-
stéw z doswiadczeniem w dziedzinie PH. Grupa
CTEPH powinna potwierdzi¢ rozpoznanie, oce-
nic¢ chirurgiczna dostepnosé przewlektych poza-
krzepowych zwezen i niedroznosci (,,operacyj-
nos$¢ w aspekcie chirurgicznym”) i rozwazy¢ ry-
zyko zwiazane z chorobami wspoélistniejacymi
(,operacyjnosc¢ w aspekcie medycznym”). Ope-
racyjno$¢ pacjentéw z CTEPH determinuja licz-
ne czynniki, ktérych nie mozna tatwo wystan-
daryzowac. Wiaza sie one z samym pacjentem,
dos$wiadczeniem zespoltu operatoréw i dostep-
nymi $rodkami. Ogélne kryteria obejmuja przed-
operacyjna klase czynnosciowa New York Heart
Association (NYHA) i chirurgiczna dostepnosé¢
skrzeplin w pniu ptucnym, tetnicach ptatowych
lub segmentowych.*? Zaawansowany wiek per se
nie stanowi przeciwwskazania do operacji. Nie
ma progowych warto$ci parametréw hemodyna-
micznych ani stopnia dysfunkcji RV, ktére moz-
na by uznac za przeszkode do wykonania PEA.
Dane z miedzynarodowego rejestru CTEPH,
prowadzonego w 27 osrodkach w celu oceny dtu-
goterminowych wynikéw iich wskaznikéw pre-
dykcyjnych u 679 operowanych i nieoperowa-
nych pacjentéw, wykazaty przyblizone 3-letnie
przezycie — odpowiednio — 89% i 70%.45 Smier-
telno$¢ wigzala sie z klasa czynnosciowa NYHA,
ci$nieniem w RA i nowotworem zlogliwym w wy-
wiadzie.*®® W tym prospektywnym rejestrze
dtugoterminowe rokowanie operowanych pa-
cjentéw bylo lepsze niz wyniki u chorych nie-
operowanych.*%> Dodatkowe czynniki korelu-
jace ze $miertelno$cia obejmowaly terapie po-
mostowa za pomoca ptucnych wazodylatatoréw,
pooperacyjne PH, powiklania chirurgiczne, wy-
konywanie innych procedur kardiologicznych
u operowanych pacjentéw i choroby wspoétist-
niejace, takie jak choroba wienicowa, lewoko-
morowa niewydolno$é serca i przewlekla obtu-
racyjna choroba ptuc u pacjentéw nieoperowa-
nych.* W niedawnym raporcie §rednie wartosci
PAP >38 mm HgiPVR 2425 dyn x s x cm™® uznano
za wskazniki niekorzystnego rokowania u oséb,
ktore przezyly operacje z powodu CTEPH. 46
Zaleca sie pooperacyjne stosowanie ECMO
jako standard opieki w osrodkach wykonuja-
cych PEA.“' Wczesny pooperacyjny obrzek pluc
zwigzany z reperfuzja moze wymagac zaloze-
nia zylno-tetniczego ECMO, a w przetrwatym
ciezkim PH ECMO moze stanowic leczenie po-
mostowe w oczekiwaniu na pilne przeszczepie-
nie ptuc. Po zabiegu PEA pacjentéw nalezy mo-
nitorowaé w o$rodkach CTEPH w celu wyklucze-
nia przetrwalego lub nawracajacego PH, z roz-
wazeniem przynajmniej jednej oceny hemody-
namicznej po 6-12 miesigcach od interwencji.



10.2.4. Balonowa angioplastyka ptucna

W ciagu ostatniej dekady balonowa angioplasty-
ka ptucna (BPA) rozwinetla sie jako metoda sku-
tecznego leczenia technicznie nieoperacyjnego

CTEPH. Umozliwia ona poszerzenie zwezen zlo-
kalizowanych do poziomu subsegmentalnych

naczyn niedostepnych dla technik chirurgicz-
nych. BPA jest procedura etapowa, wymagajaca
kilku (zwykle 4-10) odrebnych sesji. Konieczne

jest objecie wszystkich niedostatecznie ukrwio-
nych segmentéw ptuc z jednoczesnym ogranicze-
niem obcigzenia kontrastem i dawki promienio-
wania w kazdej sesji. Manewrowanie w obwodo-
wych tetnicach ptucnych wymaga szczegélnego

dos$wiadczenia, poniewaz zlozono$é i osobnicza

zmienno$¢ anatomiczna ptucnego ukladu tetni-
czego znaczaco przewyzsza te spotykana w in-
nych tozyskach naczyniowych. Powiklania obej-
muja: urazy spowodowane prowadnikiem lub

balonem, ktére moga skutkowacé krwawieniem

wewnatrzptucnym, krwioplucie i reperfuzyjne

uszkodzenie ptuc. Krwawienie zwykle ustepu-
je samoistnie, ale czasami wymaga kontroli po-
przez krétkotrwate inflacje balonu proksymal-
nie w stosunku do miejsca perforacji; w rzad-
kich przypadkach konieczna jest embolizacja.
Czesto wystepuje tagodna hipoksemia, ktéra

mozna kontrolowa¢ tlenoterapia. Rzadko ist-
nieje potrzeba stosowania mechanicznej wen-
tylacji lub ECMO.

Najwiekszy dotychczas opublikowany re-
jestr obejmowatl 249 pacjentéw w $rednim wie-
ku 61,5 lat, ktérych leczono BPA w latach 2004-
2013 w 7 osrodkach japonskich.*’ Srednie PAP
obnizylo sie z 43 mm Hg do 24 mm Hg po zakon-
czeniu sesji BPA, a wynik ten utrzymal sie u 196
chorych, ktérych poddano cewnikowaniu prawe-
go serca w ramach dalszego monitorowania. Po-
wiklania wystapity u 36% pacjentéw i obejmo-
waly uraz ptuca (18%), krwioplucie (14%) i per-
foracje tetnicy ptucnej (2,9%). Po zabiegu $mier-
telnosé¢ 30-dniowa wynosita 2,6%, a catkowite
przezycie po roku — 97%.4%

Majac na uwadze, ze procedury BPA wykonu-
je sie u technicznie nieoperacyjnych pacjentéw,
metode te zastosowano réwniez do leczenia PH
utrzymujacego sie po PEA. Nieliczne ,ratunko-
we” interwencje BPA przeprowadzone u niesta-
bilnych pacjentéw wspomaganych ECMO po PEA
okazaly sie nieskuteczne.*®®

10.2.5. Leczenie farmakologiczne
Optymalne leczenie zachowawcze CTEPH skia-
da sie z antykoagulantéw i diuretykéw oraz po-
dazy tlenu w przypadkach niewydolnosci ser-
ca lub hipoksemii. Zaleca sie bezterminowe le-
czenie przeciwkrzepliwe z uzyciem VKA, takze
po skutecznej PEA lub BPA. Nie ma danych doty-
czacych skutecznosci ani bezpieczenistwa NOAC.
Choroba mikrokrazenia ptucnego w CTEPH
dostarcza racjonalnych podstaw do oceny le-
kéw zarejestrowanych w leczeniu PAH takze

WYTYCZNE ESC

w tym wskazaniu. W oparciu o dostepne dane
leczenie farmakologiczne CTEPH z zastosowa-
niem terapii celowanej jest obecnie uzasadnio-
ne u pacjentéw nieoperacyjnych z technicznego
punktu widzenia*®*'? oraz u chorych z PH utrzy-
mujacym sie po PEA.*%9 Jak dotad jedynym le-
kiem zaaprobowanym do leczenia nieoperacyj-
nego CTEPH lub przetrwalego/nawrotowego PH
po PEA jest riocyguat, doustny stymulator roz-
puszczalnej cyklazy guanylowej.*®® W prospek-
tywnym randomizowanym badaniu obejmuja-
cym 261 pacjentéw z nieoperacyjnym CTEPH lub
PH przetrwalym/nawrotowym po PEA leczenie
riocyguatem spowodowatlo istotne wydluzenie
dystansu w tescie 6-minutowego marszu i ob-
nizenie PVR.*® W podobnej populacji 157 pa-
cjentéw podwdjny antagonista endoteliny - bo-
zentan, wywolal korzystna zmiane wskaznikow
hemodynamicznych, jednak bez poprawy wy-
dolnosci wysitkowej ani osiagniecia pierwot-
nego punktu konicowego.”' W przypadku inne-
go podwoéjnego antagonisty endoteliny — macy-
tentanu, stwierdzono istotna redukcje PVRipo-
prawe wynikéw w tescie 6-minutowego marszu
w poréwnaniu z placebo w badaniu fazy II doty-
czacym nieoperacyjnych pacjentéw z CTEPH.*"
Obecnie riocyguat oceniany jest pod wzgledem
skutecznosci i bezpieczeristwa w 2 badaniach:
(1) jako terapia pomostowa u chorych z plano-
wang PEA (NCT 03273257) i (2) por6wnawczo
z BPA (NCT 02634203).

Jak dotad nie ma jasnosci co do wpltywu lekéw
testowanych w randomizowanych badaniach kli-
nicznych u pacjentéw z CTEPH na pogorszenie
kliniczne. Co wiecej, brakuje danych dotycza-
cych leczenia zachowawczego u chorych kwali-
fikujacych sie z technicznego punktu widzenia
do leczenia operacyjnego, ale obcigzonych cho-
robami wspélistniejacymi, ktére stanowia prze-
ciwwskazanie do zabiegu lub u pacjentéw nie-
wyrazajacych zgody na operacje.

Zaproponowano pozarejestracyjne kojarzenie
lekéw zaaprobowanych do leczenia PAH u pa-
cjentéw z CTEPH i ciezka dekompensacja hemo-
dynamiczna, jednak do chwili obecnej dostepne
sa jedynie ograniczone dane prospektywne."’’

Nie zaleca sie leczenia farmakologicznego
u objawowych chorych, ktérzy przezyli ostra PE
i maja udokumentowane pozakrzepowe zweze-
nia naczyn ptucnych, jednak bez spetnionych
kryteriéw PH w cewnikowaniu prawego serca
w warunkach spoczynku.

10.3. Strategie monitorowania pacjentéw

po zatorowosci ptucnej

RYCINA8 przedstawia proponowana strategie mo-
nitorowania pacjentéw po ostrej PE od mo-
mentu wypisu ze szpitala. Zaleca sie kontrole
po 3-6 miesiacach od epizodu ostrej PE w celu
oceny utrzymywania sie (lub wystapienia) dusz-
nosciijej nasilenia oraz oceny ograniczenia wy-
dolnosci wysitkowej, a takze w celu identyfikacji
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Strategia monitorowania i rozpoznawania dtugotrwatych powikfar zatorowosci ptucnej

ponownie sie zgtosit, jesli
pojawia sie objawy podmiotowe

a Oceni¢ utrzymywanie sie (lub pojawienie sie od nowa) i ciezkos¢ dusznosci lub ograniczenia wydolnosci fizycznej, a takze sprawdzi¢ mozliwe objawy
przedmiotowe nawrotu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, nowotworu lub powiktai krwotocznych leczenia przeciwkrzepliwego.
b Skala Medical Research Council moze by¢ stosowana, aby wystandaryzowac ocene dusznosci,'® alternatywnie mozna ocenic klase czynno$ciowg WHO (TAB. 16

W SUPLEMENCIE) 289

¢ Jak zdefiniowano w wytycznych ESC/ERS dotyczacych rozpoznawania i leczenia PE (p. TAB. UZUP. 17 i TAB. UZUP. 18 W SUPLEMENCIE).28?
d  Czynniki ryzyka i sytuacje predysponujace do CTEPH zostaty wymienione w TABELL 13.
e Test wysitkowy sercowo-ptucny, jesli wiasciwe doswiadczenie i zasoby sa dostepne na miejscu; nieprawidtowe wyniki obejmuja m.in. zmniejszenie maksymalnej
pojemnosci aerobowej (szczytowe zuzycie tlenu), zmniejszenie ekwiwalentu wentylacyjnego dla CO, i zmniejszenie koricowowydechowego ciénienia CO,.

f Rozwaz CPET w ramach postepowania diagnostycznego.

Skroty: CPET - sercowo-ptucny test wysitkowy, CTEPH — przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne, NT-proBNP — N-koricowy fragment propeptydu
natriuretycznego typu B, PE — zatorowos$¢ ptucna, PH - nadcisnienie ptucne, TTE - echokardiografia przezklatkowa, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna
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mozliwych objawéw nawrotu VTE, nowotworu
ztosliwego lub powiktan krwotocznych leczenia
przeciwkrzepliwego. Nasilenie dusznosci moz-
na oceni¢ w oparciu o skale Medical Research
Council’® lub alternatywnie ustali¢ klase czyn-
nosciowa wedtug World Health Organization

(TAB. UZUP. 16 W SUPLEMENCIE).28?

U pacjentéw zgltaszajacych utrzymujaca sie dusz-
noé¢ i zta wydolno$¢ fizyczna jako kolejny krok
powinno sie rozwazy¢ wykonanie TTE w celu

oceny prawdopodobienistwa (przewlektego) PH

itym samym - mozliwego CTEPH. Kryteria i po-
ziomy prawdopodobienistwa PH zdefiniowano
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w aktualnych wytycznych ESC?° i umieszczono
W TABELI UZUPEENIAJACE) 171 TABELT UZUPEENIAJACE] 18 W SUPLEMENCIE.
U chorych z wysokim prawdopodobienstwem
echokardiograficznym PH lub posrednim praw-
dopodobienstwem i podwyzszonymi pozioma-
mi NT-proBNP badz czynnikami ryzyka i/stana-
mi predysponujacymi do CTEPH, ktére uwzgled-
niono w TABEL 13, powinno sie rozwazy¢ wykona-
nie scyntygrafii V/Q.

Jesli w scyntygrafii V/Q stwierdzi sie obecnos¢
ubytkéw perfuzji niepokrywajacych sie z obsza-
rami zaburzonej wentylacji, zaleca sie skiero-
wanie chorego do do$wiadczonego osrodka PH



Zalecenia dotyczace monitorowania po ostrej zatorowosci ptucnej

Zalecenie Poziom®

Zaleca sie rutynowg ocene kliniczna® pacjentéw po 3-6 mies. od epizodu ostrej PE288.352.353.437

Zaleca sie stworzenie zintegrowanego modelu opieki nad pacjentem po PE (obejmujacego specjalistéw szpitalnych,
odpowiednio wykwalifikowany personel pielegniarski i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej) w celu optymalnego
przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

Zaleca sie kierowanie objawowych pacjentdw z ubytkami perfuzji, ktére nie pokrywaja sie z obszarami zaburzonej wentylacji
i utrzymuja w scyntygrafii V/Q? po uptywie 3 mies. od ostrej PE, do doswiadczonego o$rodka PH/CTEPH, po uwzglednieniu
wynikéw echokardiografii, pozioméw peptydéw natriuretycznych i/lub CPET*”

Nalezy rozwazy¢ dalszg ocene diagnostyczna® u pacjentéw z utrzymujacg sie lub niedawno powstata dusznoscia/ Ila C
ograniczeniem tolerancji wysitku po PE

Mozna rozwazy¢ dalszg ocene diagnostycznae u bezobjawowych pacjentdw z czynnikami ryzyka CTEPHf447-449.478 IIb C

a klasazalecef

b poziom wiarygodnosci danych

¢ pod katem objawéw sugerujacych nawrét, krwawienie, nowotwér ztosliwy badz utrzymujace sie lub niedawno powstate ograniczenie tolerancji wysitku oraz w celu
podjecia decyzji o przedtuzeniu leczenia przeciwkrzepliwego

d Alternatywnie mozna wykona¢ dwuenergetyczng CT, zaleznie od doSwiadczenia i Srodkéw dostepnych na miejscu.

e Jakzaproponowano w algorytmie przedstawionym na RYCINIE 8.

f Czynnikiryzyka i stany predysponujace do CTEPH zawarto w TABELI 13.

Skréty: CPET - sercowo-ptucny test wysitkowy, CT - tomografia komputerowa, CTEPH - przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne, PE - zatorowos¢ ptucna,
PH - nadci$nienie ptucne, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna (scyntygrafia ptuc)

lub CTEPH w celu dalszej diagnostyki. Z drugiej

strony — jesli scyntygram V/Q jest prawidlowy,
a objawy chorego pozostaja niewyjasnione, moz-
na wykona¢ CPET. Poprzez dostarczenie dowo-
déw na ograniczenie maksymalnej wydolnosci

tlenowej badanie to daje podstawy do dalszego

monitorowania chorych w ramach wizyt kontrol-
nych i ulatwia identyfikacje kandydatéw do re-
habilitacji pulmonologicznej, ¢wiczen fizycznych

lub do udziatu w programach redukcji masy cia-
1a.#3543¢ CPET moze by¢ réwniez pomocny u pa-
cjent6éw z podejrzeniem CTEPH i wspoélistnieja-
ca choroba lewego serca i/lub uktadu oddecho-
wego; w takich przypadkach CPET moze utatwi¢

zdefiniowanie gtéwnego czynnika ograniczaja-
cego aktywno$¢ chorego i tym samym — priory-
tetéw w strategii leczenia.*?

U pacjentéw bez dusznosci lub ograniczen
czynno$ciowych po 3-6 miesiacach od PE, ale
obciazonych czynnikami ryzyka / stanami pre-
dysponujacymi do CTEPH (18.13), mozna zapla-
nowa¢ dalsze wizyty w ramach monitorowania;
takim chorym nalezy réwniez zaleci¢ ponowne
zgloszenie sie w razie wystapienia objawow. Al-
ternatywnie mozna rozwazy¢ wykonanie TTE
w celu oceny prawdopodobienistwa PH (rvc. 8).

Poza zalecana ocena przesiewows i procedu-
rami diagnostycznymi nalezy zapewnic zinte-
growany model opieki nad chorym po PE, ma-
jac na uwadze infrastrukture i mozliwosci ofe-
rowane przez system ochrony zdrowia w da-
nym panstwie. Model ten powinien uwzglednia¢
obecnos¢ odpowiednio wykwalifikowanego per-
sonelu pielegniarskiego, wspétpracujacego z le-
karzami w sposéb interdyscyplinarny w celu za-
pewnienia pacjentom z PE opieki zaréwno we-
wnatrzszpitalnej, jak i ambulatoryjnej. Powi-
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nien on réwniez obejmowaé wystandaryzowane

protokoly leczenia, dostosowane do mozliwosci

kazdego szpitala, i wydolny system wzajemnego

przekazywania opieki nad chorym przez szpi-
tal i placowke podstawowej opieki zdrowotne;j.
Takie modele gwarantuja sprawna komunikacje

miedzy specjalistami szpitalnymi a lekarzami

ogélnymi, ciagtos¢ i tatwy dostep do opieki, in-
formacji i edukacji; uwzgledniaja tez preferencje

chorego ijego rodziny oraz uwarunkowania spo-
teczne. W takim kontekscie modele opieki spra-
wowanej przez personel pielegniarski w celu za-
pewnienia monitorowania chorych okazaly sie

skuteczne po wystapieniu ostrego zespotu wien-
cowego,*” w leczeniu choréb przewlektych w ra-
mach podstawowej opieki‘’* i w spotecznych ini-
cjatywach samoopieki.*”* W niedawno opubliko-
wanym badaniu analizowano opieke sprawowa-
na nad 42 pacjentami monitorowanymi w am-
bulatorium PH (tetniczego [PAH] / przewlektego

zatorowo-zakrzepowego [CTEPH]) prowadzo-
nym przez personel pielegniarski i stwierdzo-
no korzystne wyniki zwigzane z takim modelem

postepowania.”’® Podczas wizyt chorego w ra-
mach monitorowania odpowiednio wykwalifi-
kowany personel pielegniarski zajmuje sie oce-
na przesiewowa pod katem wystepowania ob-
jawéw podmiotowych i przedmiotowych suge-
rujacych nawrét VTE lub powiklania leczenia

i ocenia przestrzeganie zalecen przez chorego.
Personel pielegniarski wspétpracuje z chorymi,
stosujac modele behawioralne i rozmowy moty-
wacyjne w celu identyfikacji i modyfikacji czyn-
nikéw ryzyka (zaprzestanie palenia, dieta, ak-
tywno$¢ fizyczna i ¢wiczenia). Dodatkowo pro-
muje samoksztalcenie pacjentéw, ktére stuzy na-
byciu umiejetnosci stosowania poriczoch o stop-
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niowanym ucisku, bezpiecznemu zwiekszaniu
aktywnosci ruchowej oraz zyskiwaniu pelniej-
szej swiadomosci objawéw nawrotu choroby lub
wystapienia powiklan.

10.4. Zalecenia dotyczace monitorowania
po ostrej zatorowosci ptucnej
Zob. s. 61.

11. Zatorowosc¢ ptucna o etiologii innej

niz zakrzepowa

Ten rozdzial oméwiono w SupLEMENCIE dostepnym
online na stronach internetowych , European
Heart Journal” i ESC (www.escardio.org/gu-
idelines).

12. Najwazniejsze informacje

Grupa Robocza ESC wyodrebnita 10 prostych
najwazniejszych informacji i zasad stanowia-
cych wskazéwki dla lekarzy przy rozpoznawa-
niu i leczeniu PE:

1. U pacjent6w niestabilnych hemodynamicz-
nie wykonaj przyt6zkowe TTE jako szybki, na-
tychmiastowy krok podejmowany w celu rézni-
cowania PE wysokiego ryzyka z innymi ostrymi
stanami zagrazajacymi zyciu.

2. W razie podejrzenia PE rozpocznij lecze-
nie przeciwkrzepliwe tak szybko, jak to tylko
mozliwe, w trakcie diagnostyki, jesli tylko cho-
ry nie krwawi lub nie ma bezwzglednych prze-
ciwwskazan do takiego leczenia.

3. Stosuj rekomendowane, walidowane algo-
rytmy diagnostyczne w PE, obejmujace wystan-
daryzowang ocene prawdopodobienstwa klinicz-
nego (przed testem) i pomiar dimeru D. Pozwala-
ja one uniknaé zbednych, kosztownych i poten-
cjalnie szkodliwych badan obrazowych, a takze
ekspozycji na promieniowanie jonizujace.

4. Jesli opis CTPA sugeruje obecnos¢ izolowa-
nej subsegmentalnej PE, rozwaz mozliwo$c¢ fat-
szywie dodatniego wyniku. Oméw go ponow-
nie z radiologiem i/lub zasiegnij drugiej opi-
nii w celu unikniecia nietrafnego rozpoznania
i zbednego, potencjalnie szkodliwego leczenia
przeciwkrzepliwego.

5. Po potwierdzeniu rozpoznania PE u pacjen-
ta bez niestabilnosci hemodynamicznej doko-
naj obowiazkowej dalszej oceny ryzyka, ktéra
uwzglednia dane kliniczne, wielko$¢ i/lub czyn-
no$¢ RV oraz biomarkery laboratoryjne. Ta infor-
macja ulatwi ci podejmowanie decyzji dotycza-
cych potrzeby zastosowania leczenia reperfuzyj-
nego lub monitorowania pacjentéw obciazonych
podwyzszonym ryzykiem albo pozwoli rozwa-
zy¢ opcje wezesnego wypisu i kontynuacji lecze-
nia przeciwkrzepliwego w trybie ambulatoryj-
nym u pacjentéw obciazonych niskim ryzykiem.

6. Niezwlocznie po rozpoznaniu (lub wysu-
nieciu silnego podejrzenia) PE wysokiego ryzy-
ka wybierz najlepsza opcje reperfuzji (trombo-
liza systemowa, embolektomia chirurgiczna lub
leczenie z uzyciem cewnika), uwzgledniajac pro-
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fil ryzyka pacjenta, mozliwosci i doswiadczenie
w danym szpitalu. U pacjentéw obcigzonych po-
$rednim wysokim ryzykiem reperfuzja nie sta-
nowi leczenia pierwszego rzutu, jednak powin-
no sie z wyprzedzeniem okre$li¢ strategie po-
stepowania w ramach zespotu, z przygotowa-
niem ratunkowego planu dziatania w razie po-
gorszenia sytuacji.

7. Preferuj leczenie przeciwkrzepliwe z uzy-
ciem NOAC w stosunku do , tradycyjnych” sche-
matéw obejmujacych LMWH-VKA, jesli u cho-
rego nie ma przeciwwskazan do tego typu lekéw.

8. Zawsze pamietaj, ze z wyjatkiem ostrej PE
wywolanej przez silny przemijajacy/odwracalny
czynnik, ryzyko nawrotu VTE po pierwszym epi-
zodzie PE utrzymuje sie do konca zycia. Dlatego
tez ocen stan chorego po pierwszych 3-6 miesia-
cach leczenia przeciwkrzepliwego, wywaz stosu-
nek korzysci do ryzyka zwigzanego z przedtu-
zeniem leczenia i zdecyduj o dalszym leczeniu
oraz o dawce stosowanego antykoagulantu, ma-
jac na uwadze réwniez preferencje chorego. Pa-
mietaj o zaleceniu regularnych badan kontrol-
nych, np. w odstepach rocznych.

9. Jesli podejrzewasz PE u kobiety ciezarnej,
rozwaz $ciezki diagnostyczne i algorytmy obej-
mujace CTPA lub scyntygrafie V/Q ptuc, ktérych
mozna bezpiecznie uzy¢ w okresie cigzy.

10. Po epizodzie ostrej PE nie powinno sie za-
przesta¢ monitorowania pacjentéw. Poza poszu-
kiwaniem potencjalnych objawéw nawrotu VTE,
nowotworu ztosliwego lub powiktan krwotocz-
nych leczenia przeciwkrzepliwego zapytaj cho-
rego o przetrwatla lub niedawno powstata dusz-
no$é badz ograniczenie wydolnosci fizyczne;j.
W przypadku wystepowania tych objawéw prze-
prowadz etapowa diagnostyke zaré6wno w celu
wykluczenia CTEPH lub CTED, jak i w celu wy-
krycia/leczenia choroby wspélistniejacej badz

»zwyklego” niewytrenowania. Nie zaleca sie ru-
tynowego wykonywania badan obrazowych w ra-
mach monitorowania chorego bezobjawowego,
ale mozna je rozwazy¢ u pacjentéw z czynnika-
mi ryzyka rozwoju CTEPH.

13. Luki w danych naukowych

Rozpoznanie

+ Potrzebne jest zdefiniowanie optymalnej me-
tody okreslenia progowej wartosci dimeru D
(odpowiednio do wieku pacjenta lub w pota-
czeniu z ocena klinicznego prawdopodobien-
stwa), ktora pozwolitaby wykluczy¢ PE, z mak-
symalnym ograniczeniem liczby niekoniecz-
nych badan obrazowych.

+ Warto$¢ diagnostyczna i znaczenie klinicz-
ne izolowanych subsegmentalnych ubytkéw
wypelnienia w dobie wspélczesnej CTPA po-
zostaja kontrowersyjne.

+ Nieistnieja silne dane, ktérymi mozna by sie
kierowa¢ przy podejmowaniu decyzji o lecze-
niu incydentalnej PE antykoagulantami, w po-
réwnaniu ze strategia bacznej obserwacji.



+ W przypadku pacjentéw zglaszajacych sie
z bélem w klatce piersiowej niespowodowa-
nym przez uraz, korzysci vs ryzyko zwigzane
z wykonywaniem angiografii CT w celu ,,po-
tréjnego wykluczenia” (tj. pod katem choro-
by wiericowej, PE i rozwarstwienia aorty) wy-
magaja dalszej oceny przed rutynowym zale-
caniem takiego podejscia.

Ocena cigzko$ci zatorowosci ptucnej i ryzyka

wczesnego zgonu

+ Potrzebne jest okreslenie najbardziej wlasci-
wego polaczenia klinicznych i biochemicz-
nych czynnikéw predykcyjnych wczesnego
zgonu zwiazanego z PE (oraz ich wartosci od-
ciecia), w szczegdlnosci pod katem identyfi-
kacji potencjalnych kandydatéw do leczenia
reperfuzyjnego wéréd pacjentéw z PE posred-
niego ryzyka.

+ Zasadno$¢ oceny stanu RV w potlaczeniu
z parametrami klinicznymi w celu klasyfika-
cji pacjenta z ostra objawowa PE jako obcigzo-
nego malym vs posrednim ryzykiem wymaga
potwierdzenia w prospektywnych badaniach
(kohortowych) dotyczacych postepowania.

Leczenie w ostrej fazie

+ Korzysci kliniczne vs ryzyko trombolizy w zre-
dukowanej dawce oraz metod reperfuzji opar-
tych na uzyciu cewnika u pacjentéw z PE po-
$redniego wysokiego ryzyka wymagaja oce-
ny w prospektywnych randomizowanych
badaniach.

+ Miejsce ECMO w leczeniu ostrej PE wysokie-
go ryzyka wymaga poparcia dodatkowymi do-
wodami z prospektywnych (kohortowych) ba-
dan dotyczacych postepowania.

+ Wybér optymalnych antykoagulantéw oraz
schematéw ich dawkowania u pacjent6éw z nie-
wydolnoscia nerek i CrCl <30 ml/min pozo-
staje niejasny.

+ Kryteria selekcji pacjentéw z PE, ktérych moz-
na wczesnie wypisaé¢ do domu i leczy¢ ambu-
latoryjnie, a w szczegblnosci zasadno$é oce-
ny stanu RV za pomoca metod obrazowych
i/lub markeréw laboratoryjnych w uzupelnie-
niu do stosowania skali klinicznej, wymaga-
ja dalszej walidacji w prospektywnych bada-
niach kohortowych.

Leczenie przewlekte i zapobieganie nawrotom

+ Warto$¢ kliniczna modeli lub skal oceniaja-
cych ryzyko nawrotu VTE, a takze ich mozli-
we implikacje dla leczenia oraz ryzyko krwa-
wienia w trakcie leczenia przeciwkrzepliwe-
go wymagaja ponownej oceny w dobie NOAC.

+ Skutecznos¢ przedtuzonego leczenia apiksa-
banem lub rywaroksabanem w zredukowa-
nej dawce wymaga potwierdzenia u pacjen-
téw z wysokim ryzykiem nawrotu PE.

+ Dowody na skuteczno$¢ i bezpieczenstwo
NOAC w leczeniu PE u pacjentéw z nowo-
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tworem zlogliwym wymagaja potwierdzenia
w dalszych badaniach.

+ U pacjentéw z nowotworem zlosliwym sche-
mat leczenia i dawkowanie antykoagulantu
po uplywie pierwszych 6 miesiecy powinno
sie uscisli¢ i oceni¢ prospektywnie.

+ Optymalny czas zakonczenia leczenia prze-
ciwkrzepliwego po epizodzie ostrej PE u pa-
cjentéw z nowotworem ztosliwym wciaz jesz-
cze wymaga okreslenia.

Zatorowo$¢ ptucnai cigia

+ Nalezy prospektywnie oceni¢ algorytmy dia-
gnostyczne dla PE w ciazy, stosujac nowoczes-
ne radiologiczne techniki obrazowania i mate
dawki promieniowania w ramach badan ko-
hortowych o odpowiedniej sile.

+ Kontrowersje nadal budzi optymalna dawka
LMWH i schemat leczenia PE w czasie cigzy.

+ Nie ma akceptacji dla stosowania NOAC w cia-
zy, jednak w razie ekspozycji na te leki pod-
czas ciagzy mimo powyzszego ostrzezenia
nalezy rejestrowac wszelkie mozliwe skutki
NOAC dla ptodu zaré6wno w celu uzyskania
doktadniejszych informacji na temat ryzy-
ka i powiklan zwigzanych z tymilekami, jak
i w celu odpowiedniego sformutowania zale-
cenr dla lekarzy w przysztosci.

Dtugoterminowe nastepstwa zatorowosci ptucnej

+ Nalezy okresli¢ i poddac prospektywnie wa-
lidacji optymalna strategie monitorowania,
uwzgledniajac zakres potencjalnie koniecz-
nych badan diagnostycznych u pacjentéw
z utrzymujacymi sie objawami i ogranicze-
niami funkcjonalnymi po ostrej PE.

+ Przy braku utrzymujacych sie objawéw lub
ograniczenia wydolnosci fizycznej po ostrej
PE kryteria identyfikacji pacjentéw, u ktérych
ryzyko rozwoju CTEPH moze by¢ wystarcza-
jaco wysokie, by uzasadnia¢ kontynuacje dia-
gnostyki, wymagaja dalszego szczegétowego
opracowania i walidacji w prospektywnych
badaniach kohortowych.

14. Co nalezy, a czego nie nalezy robic -
przestania z wytycznych
Zob. s. 64-65.

15. Suplement

Dane uzupelniajace wraz z dodatkowymi tabela-
mi stanowigcymi dopelnienie catego tekstu, po-
dobnie jak rozpziat 11 dotyczacy niezakrzepowych
przyczyn PE, udostepniono na stronie interne-
towej ,European Heart Journal” i poprzez stro-
ne ESC www.escardio.org/guidelines.

16. Zatacznik

Afiliacje autoréw/cztonkow Grupy Roboczej:
Cecilia Becattini, Internal and Cardiovascular
Medicine, University of Perugia, Perugia, Wto-
chy; Héctor Bueno, Centro Nacional de Investi-
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Zalecenie Klasa?

rozpoznanie

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka wykonaj przytézkowa echokardiografie lub pilne CTPA (zaleznie od dostepnosci i okolicznosci
klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania

Przy podejrzeniu PE wysokiego ryzyka niezwtocznie rozpocznij dozylne leczenie przeciwkrzepliwe wlewem UFH, z uwzglednieniem
podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciata

W razie podejrzenia PE bez niestabilnosci hemodynamicznej stosuj walidowane kryteria diagnostyczne

Przy podejrzeniu PE bez niestabilno$ci hemodynamicznej rozpocznij leczenie przeciwkrzepliwe w razie wysokiego lub posredniego
prawdopodobienstwa klinicznego, jeszcze w trakcie prowadzenia diagnostyki

Oprzyj strategie diagnostyczng na klinicznym prawdopodobienstwie, kierujac sie ocena kliniczng lub wynikiem walidowanej skali
predykcyjnej

Oznacz dimery D w surowicy, preferencyjnie korzystajac z metody wysokoczutej u pacjentéw ambulatoryjnych/przebywajacych
w szpitalnym oddziale ratunkowym, z niskim lub posrednim prawdopodobieristwem klinicznym badZ PE mato prawdopodobna

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badan), jesli wynik CTPA jest prawidtowy u pacjenta z niskim lub posrednim
prawdopodobiefstwem klinicznym badZ z PE mato prawdopodobna

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badan), jeli scyntygrafia perfuzyjna ptuc jest prawidtowa

Przyjmij rozpoznanie PE, jesli CTPA wykazuje segmentalny lub bardziej proksymalny ubytek wypetnienia u pacjenta z posrednim lub
wysokim prawdopodobiefstwem klinicznym

Przyjmij rozpoznanie VTE, jesli CUS wykazuje proksymalng DVT u pacjenta z klinicznym podejrzeniem PE

Nie oznaczaj dimerdw D u pacjentéw z wysokim prawdopodobiefistwem klinicznym, poniewaz prawidtowy wynik badania nie pozwoli
bezpiecznie wykluczy¢ PE

Nie wykonuj wenografii metoda tomografii komputerowej w uzupetnieniu do CTPA

Nie wykonuj MRA w celu wykluczenia PE

ocena ryzyka

Stratyfikuj pacjentéw z podejrzeniem PE lub potwierdzong PE na podstawie obecnosci niestabilnosci hemodynamicznej w celu
identyfikacji tych chorych, ktérzy s obcigzeni wysokim ryzykiem wczesnego zgonu

U pacjentéw bez niestabilnosci hemodynamicznej dokonaj dalszej stratyfikacji PE na kategorie posredniego badz niskiego ryzyka

leczenie w ostrej fazie

Zastosuj systemowa terapie trombolityczng u pacjentéw z PE wysokiego ryzyka

Embolektomia chirurgiczna u pacjentdw z PE wysokiego ryzyka, jesli zalecana tromboliza jest przeciwwskazana lub nieskuteczna

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego droga parenteralng u pacjenta bez niestabilnosci hemodynamicznej preferuj LMWH
lub fondaparynuks wzgledem UFH

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego droga doustna u pacjenta z PE, ktéry moze otrzymywa¢ NOAC (apiksaban,
dabigatran, edoksaban lub rywaroksaban), preferuj lek z tej grupy

Alternatywnie do NOAC zastosuj VKA réwnolegle z parenteralnym leczeniem przeciwkrzepliwym do czasu uzyskania INR 2,5
(zakres 2,0-3,0)

Zastosuj ratunkowg terapie trombolityczng u pacjenta z pogarszajacym sie stanem hemodynamicznym w trakcie prowadzenia leczenia
przeciwkrzepliwego

Nie uzywaj NOAC u pacjentéw z ciezkg dysfunkcja nerek lub zespotem antyfosfolipidowym

Nie stosuj rutynowo systemowej trombolizy jako pierwotnego leczenia u pacjentéw z PE posredniego lub niskiego ryzyka

Nie zaktadaj rutynowo filtréw do zyty gtéwnej dolnej

leczenie przewlekte i zapobieganie nawrotom

Stosuj leczenie przeciwkrzepliwe przez >3 mies. u wszystkich pacjentéw z PE

Zakoncz doustne leczenie przeciwkrzepliwe po 3 mies. u pacjentéw po pierwszym epizodzie PE wtérnym do silnego przejsciowego/
odwracalnego czynnika ryzyka

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe bezterminowo u pacjentdw z nawrotowg VTE (po =1 przebytym epizodzie PE lub DVT)
niezwigzana z silnym przejsciowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocg VKA bezterminowo u pacjentéw z zespotem antyfosfolipidowym

U pacjentéw otrzymujacych przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe ponawiaj ocene tolerancji leczenia i przestrzegania zalecen, a takze
ocene czynno$ci watroby i nerek oraz ryzyka krwawienia w regularnych odstepach czasu

64 ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2020



Co naleiy, a czego nie nalezy robic, cd.

PE w cigzy

W razie podejrzenia PE w cigzy lub w okresie potogu przeprowadz formalng diagnostyke, korzystajac z walidowanych metod

Stosuj lecznicze, state dawki LMWH oparte na masie ciata we wczesnej cigzy u wiekszosci kobiet ciezarnych bez niestabilnosci

hemodynamicznej

Nie wprowadzaj igty do kanatu kregowego lub przestrzeni zewnatrzoponowej w ciggu 24 h od podania ostatniej dawki LMWH

Nie podawaj LMWH w ciggu 4 h od usuniecia cewnika zewnatrzoponowego

Nie stosuj NOAC u kobiet w okresie ciazy lub laktacji

opieka po PE i odlegte nastepstwa

Dokonaj rutynowo ponownej oceny pacjentéw po 3-6 mies. od ostrej PE

Wprowadz zintegrowany model opieki po ostrej PE w celu optymalnego przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala

jednostce ambulatoryjnej

Skieruj objawowych pacjentdw z ubytkami perfuzji, ktére nie pokrywaja sie z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii V/Q ptuc
wykonanej po uptywie 3 mies. od ostrej PE, do doswiadczonego o$rodka nadcisnienia ptucnego/CTEPH, uwzgledniajac wyniki
echokardiografii, poziom peptydéw natriuretycznych i/lub wynik CPET

a klasazalecer

Skréty: CPET - sercowo-ptucny test wysitkowy, CTPA - angiografia ptucna / angiogram ptucny metoda tomografii komputerowej, CTEPH - przewlekte zakrzepowo-
-zatorowe nadcisnienie ptucne, CUS - ultrasonografia uciskowa, DVT - zakrzepica zyt gtebokich, INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, LMWH - heparyna
drobnoczasteczkowa, MRA - angiografia metoda rezonansu magnetycznego, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonistg witaminy K, PE - zatorowo$¢ ptucna,
UFH - heparyna niefrakcjonowana, VKA - antagonista witaminy K, V/Q - wentylacyjno-perfuzyjna (scyntygrafia ptuc), VTE - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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