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Wstep

Zatorowos$¢ ptucna (ZP) jest dos¢ czestym ostrym sta-
nem w kardiologii, ktérego rozpoznanie jest nierzadko trud-
ne ze wzgledu na niejednoznaczny obraz kliniczny.

W pazdzierniku 2008 r. Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (ESC) na tamach European Heart Journal opu-
blikowato najnowsze standardy postepowania diagnostycz-
nego i leczenia ostrej postaci ZP Dokument jest
skoncentrowany na dostepnych obecnie metodach diagno-
styki, ocenie prognostycznej oraz terapii ZP.

Ocena kliniczna i stan hemodynamiczny

W wytycznych z 2008 r. zrezygnowano z podziatu ZP
na masywna, niemasywna oraz submasywna i zapropono-
wano klasyfikacje chorych do grup wysokiego lub niewy-
sokiego ryzyka na podstawie wystepowania lub braku kli-
nicznych wskaznikéw wczesnej, 30-dniowej smiertelnosci.

W grupie wysokiego ryzyka, wyodrebnianej klinicznie
na podstawie wstrzasu lub hipotensji, definiowanych jako
obnizenie wartosci skurczowego cisnienia tetniczego
< 90 mmHg lub spadek ciénienia tetniczego o > 40 mmHg
w ciggu 15 min, po wykluczeniu arytmii, hipowolemii lub sep-
sy, 30-dniowa $miertelnos¢ ocenia sie na powyzej 15%. Po-
dobnie jak w 2000 r. zwrécono uwage na znaczenie obja-
wow klinicznych: hipotonii i wstrzasu, jako wskaznikéw
wysokiego ryzyka wczesnego zgonu. Badanie ICOPER
w 90-dniowe] obserwacji wykazato, iz wskaznik smiertelno-
Sci u pacjentéw ze skurczowym ciSnieniem tetniczym
< 90 mmHg wynosit 52,4% (95% Cl 43,3-62,1%), dla porow-
nania — u chorych z prawidtowym cisnieniem tetniczym
—14,7% (95% Cl 3,3-16,2%). W badaniu MAPPET wykazano,
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ze spadek cisnienia skurczowego < 90 mmHg lub redukcja
ciSnienia w ciggu 15 min 0 40 mmHg wiagzaty sie z 15,2-pro-
centowa, a wstrzas z 24,5-procentowa $miertelnoscig we-
wnatrzszpitalng [1-3].

Grupe chorych niewysokiego ryzyka, w zaleznosci
od obecnosci wskaznikéw dysfunkcji prawej komory (RV)
oraz markeréw uszkodzenia miesnia sercowego, podzielo-
no na podgrupe posredniego i niskiego ryzyka. Do grupy
posredniego ryzyka nalezg chorzy, u ktérych obecny jest
przynajmniej jeden wskaznik uszkodzenia RV lub uszko-
dzenia miesnia sercowego, smiertelnos¢ w tej grupie wy-
nosi 3-15%. Pacjenci niskiego ryzyka to chorzy, u ktérych
nie stwierdza sie ani uszkodzenia RV, ani wzrostu stezenia
markeréw uszkodzenia miesnia sercowego, Smiertel-
nos¢ 30-dniowa w tej grupie oceniana jest na mniej niz 1%.

Opracowanie prostych schematéw oceny klinicznego
prawdopodobiefstwa wystapienia ZP, majacych zastoso-
wanie w praktyce, pozwoli z pewnoscig na szybsze wdra-
zanie odpowiedniej diagnostyki obrazowej i skutecznego
leczenia. Obecnie najczesciej stosowane sg dwa schema-
ty: pierwszy zostat opracowany przez Wellsa i wsp., drugi
—zwany genewskim — opiera sie na danych z badania pod-
miotowego oraz przedmiotowego (Tabela I). Na podstawie
sumy uzyskanych punktéw chorych kwalifikuje sie do
3 grup — niskiego (9%), umiarkowanego (30%) i wysokie-
go prawdopodobiefstwa (68%) rozpoznania ZP W zmody-
fikowanej skali genewskiej uzyskanie tacznie > 11 pkt prze-
mawia za wysokim klinicznym prawdopodobiefistwem
ZP, 4-10 pkt to prawdopodobiefstwo umiarkowane,
0-3 pkt — niskie. W trzypoziomowej skali Wellsa zdobycie
> 7 pkt jest rownoznaczne z wysokim prawdopodobien-
stwem ZP, 2—-6 pkt — z umiarkowanym, a 0-1 pkt — z ni-
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Tabela I. Ocena prawdopodobiefistwa wystapienia réznych postaci zatorowosci ptucnej na podstawie skal

genewskiej i Wellsa

Zmodyfikowana skala genewska Skala Wellsa
Objaw Liczba Objaw Liczba
punktéw punktéw

wiek > 65 lat +1 przebyty epizod ZChzZ +1,5
wywiad 7Chzz +3 tetno > 100/min +1,5
operacja lub ztamanie < 1 miesigca +2 niedawna operacja/unieruchomienie +1,5
nowotwor ztosliwy +2 kliniczne objawy ZZG +3
jednostronny bél konczyny dolnej +3 krwioplucie +1
krwioplucie +2 nowotwor +1
czynnosc serca inna niz ZP przyczyna — mniej +3

* 75-94/min +3 prawdopodobna

*>95/min +5
bol na przebiegu zyty gtebokiej lub
niesymetryczny obrzek koficzyny dolnej +4

7ChZZ - 3ylna choroba zakrzepowo-zatorowa, ZZG - zapalenie zyt gtebokich

skim; w zmodyfikowanej dwupoziomowej skali liczba uzy-
skanych punktéw 0-4 czyni rozpoznanie ZP mato praw-
dopodobnym, wieksza liczba punktéw — bardziej prawdo-
podobnym [4, 5].

Diagnostyka

D-dimery

D-dimery, stanowigce produkt rozpadu wtdknika, sa
markerem nasilenia proceséw krzepniecia w organizmie.
Ze wzgledu na niewielkg swoistos¢ tego markera — pod-
wyzszenie jego stezenia obserwujemy m.in. w nowotwo-
rach, ciazy, stanach zapalnych czy martwicy tkanki — na je-
go podstawie mozemy rozpozna¢ aktywacje uktadu
koagulologicznego, co czyni rozpoznanie ZP jedynie jed-
nym z mozliwych. Swoistos¢ D-dimeréw w rozpoznawa-
niu ZP zmniejsza sie wraz z wiekiem, a u 0séb po 80. ro-
ku zycia jest mniejsza niz 10%.

Standardowo oznacza sie stezenia D-dimeréw za po-
moca wysoce czutych testow ilosciowych ELISA. Prawidto-
we stezenie D-dimeréw oznaczone iloSciowymi testami
ELISA o wysokiej czutosci pozwala z duzym prawdopodo-
bieAnstwem na wykluczenie ZP u chorych zakwalifikowa-
nych na podstawie obrazu klinicznego do grupy niskiego
lub umiarkowanego ryzyka.

Angiografia

Angiografia jest stosowana juz ponad 40 lat w diagno-
styce ZP Jako badanie inwazyjne niesie ze sobg ryzyko zgo-
nu (0,2%), a takze powiktan krwotocznych, szczegdlnie
u chorych leczonych tromboliza. Z tego powodu powinna
by¢ wykonywana tylko w wybranych przypadkach, gdy wy-
niki badan nieinwazyjnych sa niejednoznaczne.
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Tomografia komputerowa

Spiralna tomografia komputerowa (CT) umozliwia do-
ktadna ocene tetnic ptucnych od pnia ptucnego do tetnic
segmentowych i subsegmentowych. Tomografia kompu-
terowa jednorzedowa (SDCT) nie jest dobrym narzedziem
wykluczajacym ZP — jej czutos¢ ocenia sie na ok. 70%, swo-
istos¢ na ok. 90%. Czutosé i swoistosé wielorzedowej CT
(MDCT) zostata oceniona w badaniu PIOPED Il i wynosi od-
powiednio 83 i 96%. Na tej podstawie wg wytycznych
z 2008 r. jedynie MDCT moze by¢ uzyta jako jedyny test
wykluczajacy ZP i jest badaniem pierwszego rzutu w dia-
gnostyce ZP [6, 7].

U pacjentow z niskim oraz posrednim prawdopodo-
bieAstwem obecnosci zatoru ptucnego ujemny wynik CT
ma negatywna warto$¢ predykcyjna (NPV) wynosza-
€3 89-96%, u pacjentéw z wysokim prawdopodobief-
stwem tylko 60%. Pozytywna wartos¢ predykcyjna (PPV)
u pacjentéw z posrednim lub wysokim prawdopodobien-
stwem jest bardzo wysoka i wynosi 96%.

Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna ptuc

Scyntygrafia ptuc (V/Q scan) jest bezpiecznym bada-
niem diagnostycznym wykorzystywanym w rozpoznawa-
niu ZP. Ocenia sie, ze diagnostycznie wiarygodny wynik
scyntygraficzny u chorego z podejrzeniem ZP uzyskuje sie
jedynie w 30-50% przypadkow.

Obecnos¢ zmian w scyntygrafii u chorych z wysokim
prawdopodobiefistwem przemawia za ZP, scyntygrafia bez
zmian pozwala natomiast wykluczyé ZP u chorych niskiego
ryzyka. Ostatnie badania (PIOPED i PIOPED Il) zmierzajg do
ustalenia kryteriéw postepowania w zaleznosci od ryzyka
zgonu chorych z ZP oraz w ogble prawdopodobienstwa jej
wystepowania. W poprzednich wytycznych scyntygrafia by-
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ta preferowana u pacjentéw z podejrzeniem niemasywnej
ZP, obecnie pozostaje wcigz wazna metoda diagnostyczna,
lecz z powodu czestych niediagnostycznych wynikow w gru-
pie niewysokiego ryzyka zalecane sa jako pierwsze inne ba-
dania diagnostyczne — stezenie D-dimeréw, uciskowa ultra-
sonografia zyt koficzyn dolnych (CUS), CT [8-10].

Echokardiografia

Echokardiografia pozwala uwidoczni¢ cechy dysfunk-
¢ji RV u chorych z ZP w co najmniej 25% przypadkéw. Me-
taanalizy wykazuja ponad 2-krotny wzrost smiertelnosci
u pacjentéw z dysfunkcja RV. Obok cech dysfunkcji RV ist-
nieja ponadto dwa markery zwigzane ze zwiekszong Smier-
telnosciag w ZP: obecnosé prawo-lewego przecieku przez
przetrwaty otwor owalny (PFO) i przytoczona w nowych
wytycznych obecnosé zatoru w jamach prawego serca. Po-
przednie wytyczne nie okreslaty znaczenia prognostycz-
nego oraz wyboru strategii postepowania w razie obecno-
sci materiatu zatorowego w jamach prawego serca.
Aktualne wytyczne jednoznacznie wskazuja, ze obecnosé
materiatu zatorowego w jamach prawego serca istotnie
zwieksza ryzyko zgonu, a takze ryzyko nawrotu ZP u nie-
leczonych chorych i nakazuja wdrozenie w takiej sytuacji
trombolizy lub embolektomii, przy czym ta ostatnia jest
postepowaniem z wyboru u chorych z PFO.

U pacjentéw ze wstrzasem lub hipotensja brak echo-
kardiograficznych cech dysfunkcji RV praktycznie wyklu-
cza podejrzenie ZP jako przyczyne niestabilnosci hemody-
namiczne;j.

U pacjentéw niewysokiego ryzyka jedynie catkowicie
prawidtowy obraz w badaniu echokardiogaficznym moze
by¢ uznany za wskaznik niskiego ryzyka obecnosci ZP
WSsrdéd pacjentéw z niepowiekszong RV i zachowana jej
funkcja Smiertelnosé wewnatrzszpitalna jest niska, oce-
niana na < 1%. U pacjentéw stabilnych hemodynamicznie,
u ktérych ZP jest jedynie podejrzewana, badanie echokar-
diograficzne nie jest zalecane [11-14].

Nowe wytyczne wskazuja na przydatnos¢ echokardio-
grafii tkankowej, ktéra wyrdznia sie wysoka specyficzno-
Scia i czutoscia (do 92%) w rozpoznawaniu ZP. Ze wzgledu
na ograniczong liczbe danych metoda ta nie jest jeszcze
uznanym standardem postepowania.

Uciskowa ultrasonografia zyt koficzyn dolnych

Uciskowa ultrasonografia zyt korczyn dolnych zasta-
pita wenografie w diagnostyce m.in. zakrzepicy zyt gtebo-
kich koficzyn dolnych (DVT). U pacjentéw z ZP badanie me-
todag CUS pozwala zobrazowaé Zzroédto zatorowania
w 30-50% przypadkéw proksymalnej DVT. Czutosé tej me-
tody przekracza 90%.

Markery uszkodzenia mig$nia sercowego

W nowych wytycznych po raz pierwszy zwrécono uwa-
ge na znaczenie markeréw martwicy miesnia sercowego

w ocenie wczesnej Smiertelnosci u chorych z ZP. Nowe
standardy co prawda nie podaja doktadnych kryteriow po-
stepowania terapeutycznego zaleznie od uzyskanych war-
tosci markeréw martwicy miesdnia serca, przytaczaja jedy-
nie znaczenie podwyzszonych wartosci markerow
w przewidywaniu smiertelnosci u chorych z ZP

Wiadomo, ze uszkodzenie miesnia RV w ZP jest przy-
czyna wzrostu stezenia troponin w osoczu. Podobnie jak
w OZW, zgodnie ze standardem postepowania nalezy roz-
wazy¢ wykonanie ponownego oznaczenia stezenia tropo-
nin po 6-12 godz., jesli pierwszy wynik jest negatywny.
Wzrost stezenia troponin jest objawem rokowniczo nieko-
rzystnym i jak udowodniono, wigze sie z wysoka smiertel-
noscig wczesng (szpitalng) i pdzna (pozaszpitalna). W jed-
nym z badah wykazano, ze do podwyzszenia stezenia
troponin dochodzi u ok. 50% chorych z masywna ZP i wia-
ze sie to ze wzrostem Smiertelnosci szpitalnej do 44%
w poréwnaniu z 3-procentowa $miertelnoscig w grupie
chorych z wynikiem ujemnym. Podwyzszone stezenie tro-
ponin w obserwacji 3-miesiecznej wskazuje na ok. 3,5-
krotny wzrost ryzyka zgonu z r6znych przyczyn. Wiekszosé
badan wskazuje, iz podwyzszenie stezenia troponin ma
wysoka NPV, wynoszaca ok. 99-100%, w ocenie wczesnej
Smiertelnosci. Podobnie nowszy marker uszkodzenia mio-
kardium, jakim jest biatko wiazace kwasy ttuszczowe,
przy wartosci progowej 6 ng/ml w ocenie ryzyka wczesne-
go zgonu u chorych z ZP negatywny wynik jest zwigzany
z wysokim NPV, wynoszacym 96-100%, PPV wynosi w tym
przypadku 23-37%.

Wedtug nowych wytycznych stratyfikacja ryzyka u cho-
rych z ZP moze byc¢ jeszcze doktadniejsza przy jednoczes-
nym oznaczaniu markeréw uszkodzenia miokardium i ste-
zenia NT-proBNP. Wykazano, ze wzrost stezenia zaréwno
troponin, jak i NT-proBNP u chorych z ZP w obserwacji 40-
dniowej wigze sie z ponad 30-procentowa Smiertelnoscia.
Chorzy, u ktérych nie doszto do wzrostu troponin, a jedy-
nie wartos¢ stezenia NT-proBNP jest podwyzszona, nale-
z3 do grupy o posrednim ryzyku zgonu, wynoszacym 3,7%.

Nowe wytyczne wskazujg rowniez na duza przydat-
nos¢é rokownicza troponin w powiazaniu z wynikiem ba-
dania echokardiograficznego. W jednym z badan wskaz-
nik RV/LV > 0,9 wspdlnie ze wzrostem stezenia troponiny
wiazat sie z wysoka, 38-procentowa Smiertelnoscia 30-
dniowa, natomiast zachowana funkcja RV i brak podwyz-
szenia markeréw w badaniach laboratoryjnych cechuje
chorych o bardzo dobrym rokowaniu. Trwaja badania ma-
jace oceni¢ korzysci z zastosowania trombolizy u chorych
z echokardiograficznymi cechami uszkodzenia RV i wzro-
stem markeréw martwicy miesnia sercowego.

Dodatkowe czynniki ryzyka

Znamy wiele wskaznikéw z badan laboratoryjnych,
m.in. poziom kreatyniny, saturacja i/lub cisnienie parcjal-
ne tlenu, wykorzystywanych do oceny prognostycznej cho-
rych z ZP. Istnieje kilka skal stratyfikacji dtugoterminowe-

Kardiologia Polska 2009; 67: 9



1026

Monika Piechowiak et al.

Tabela Il. Skala Aujesky’ego z 2005 r. zawierajaca
czynniki ryzyka zgonu wg ustalonej punktacji

Czynnik Punktacja
[pkt/rok]
Wiek 1
Pte¢ meska 10
Nowotwor 30
Niewydolnos¢ serca 10
Przewlekta choroba ptuc 10
Akcja serca > 110/min 20
Skurczowe cisnienie tetnicze < 100 mmHg 30
Czestos¢ oddechéw > 30/min 20
Temperatura ciata < 36°C 20
Dezorientacja, letarg, stupor, $piaczka 60
Sa0, < 90% 20

go ryzyka, dwie z nich oceniane s3g przez ekspertow jako
szczeg6lnie przydatne. Sg to skala opracowana przez
Aujesky’ego i wsp. oraz zmodyfikowana skala genewska.
Ta ostatnia bierze pod uwage 6 czynnikéw — nowotwor,
hipotensje < 90 mmHg, przebyta chorobe zakrzepowa zyt
koficzyn dolnych, cechy zakrzepicy w badaniu ultrasono-
graficznym, niewydolno$¢ serca i hipoksemie (PaO,
< 8 kPa). Skala Aujesky’ego z 2005 r. uwzglednia 11 czyn-
nikéw i dzieli chorych na 5 grup ryzyka zgonu w okresie
30-dniowym zaleznie od liczby uzyskanych punktéw: po-
nizej 65 pkt — ryzyko zgonu réwne 0; 66-85 pkt
—1%; 86-105 pkt — 3,1%; 106-125 pkt — 10,4%; wartos¢ po-
wyzej 126 pkt — ryzyko 24,4%. Zestaw czynnikow zwigza-
nych z ocena ryzyka zgonu zawiera Tabela Il.

Na podstawie najnowszej pracy Aujesky’ego z 2006 .
nowe wytyczne wskazuja na bardzo wysoka NPV, wyno-
523€3 99%, w przewidywaniu zgonu z réznych przyczyn
w 3-miesiecznej obserwacji dla stezenia D-dimeréw poni-
zej 1500 pg/l.

Strategie postepowania

W razie podejrzenia ZP w grupie chorych wysokiego
ryzyka badaniem pierwszego rzutu jest CT, a gdy CT nie
jest dostepne — alternatywnie badanie echokardiograficz-
ne przezklatkowe (TTE) lub przezprzetykowe (TEE).

W grupie niewysokiego ryzyka strategie postepowa-
nia opieraja sie na klinicznym prawdopodobienstwie wy-
stapienia ZP. Gdy prawdopodobiefstwo wystapienia ZP
jest wysokie, jako pierwsze wykonuje sie CT. W przypad-
ku niskiego lub posredniego prawdopodobiefstwa ZP
oznacza sie stezenia D-dimerdw, a w razie dodatniego wy-
niku w drugiej kolejnosci wykonuje sie CT. Ujemny wynik
CT wyklucza obecnosé zatoru w grupie chorych z niskim
prawdopodobiefstwem ZP.

W poréwnaniu z wytycznymi z 2000 r. wykorzystanie
w diagnostyce scyntygrafii albo CUS jest zarezerwowane
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przede wszystkim dla pacjentéw z przeciwwskazaniami
do CT (uczulenie na kontrast, niewydolnos¢ nerek).

Leczenie
Tromboliza i pierwotna antykoagulacja

Nowe wytyczne jednoznacznie podkreslaja wybitna
korzys¢ ze stosowania fibrynolizy u chorych wysokiego ry-
zyka, mozliwos¢ jej rozwazenia w grupie posredniego ry-
zyka i brak wskazan do takiej terapii u chorych niskiego
ryzyka.

Oprécz od dawna stosowanych lekéw trombolitycznych,
wspomniano o pozytywnych wstepnych wynikach terapii
z dwoma nowymi pochodnymi tkankowego aktywatora
plazminogenu (t-PA): rete- i tenekteplazy, w leczeniu ZP
Wspomniano réwniez o mozliwosci znanego z wczes-
niejszych badan tacznego stosowania heparyny i altepla-
zy oraz niedopuszczalnosci takiego postepowania w trak-
cie leczenia streptokinaza badz urokinaza.

Najwiekszym problemem podczas stosowania fibry-
nolizy jest ryzyko krwawienia, ktére wydaje sie istotnie
mniejsze dzieki coraz powszechniejszemu zastosowaniu
nieinwazyjnych metod diagnostycznych.

Podkreslono, ze najwieksze korzysci z terapii trombo-
litycznej odnosza chorzy, u ktérych taka terapie wdrozo-
no w pierwszych 48 godz. wystepowania objawéw ZP.
U chorych z symptomatyczna ZP korzys¢ z zastosowania
fibrynolizy moze by¢ widoczna nawet w 6-14 dni od po-
czatku objawéw. Przewaga stosowania fibrynolizy nad he-
paryng dotyczy jednak kilku pierwszych dni [15].

Nowe wytyczne we wstepnej antykoagulacji zdecydo-
wanie przedktadaja heparyny drobnoczasteczkowe
(LMWH) nad heparyna niefrakcjonowang (UFH). Dopusz-
czone do stosowania LMWH to enoksaparyna lub tinza-
paryna, ponadto u chorych onkologicznych — dalteparyna.

Na podstawie wynikéw badan poréwnujacych stoso-
wanie UFH z fondaparynuksem, nowe wytyczne wskazu-
ja, iz bezposredni inhibitor czynnika Xa stat sie dopusz-
czalng alternatywa dla LMWH. Fondaparynuks nie
powoduje matoptytkowosci indukowanej heparyng (HIT),
wobec tego oznaczanie poziomu ptytek podczas jego sto-
sowania nie jest konieczne. Przeciwwskazaniami do za-
stosowania fondaprynuksu, podobnie jak w przypadku
LMWH, s3 ciezka niewydolnos¢ nerek oraz cigza.

Heparyna niefrakcjonowana powinna by¢ stosowana
u chorych z niewydolnoscig nerek (klirens kreatyniny
< 30 ml/min), u kobiet w ciazy oraz u chorych niestabil-
nych hemodynamicznie, a takze u pacjentéw z wysokim
ryzykiem powiktah krwotocznych.

Ostatnie metaanalizy nie potwierdzaja powszechnej
opinii 0 mniejszym ryzyku wystapienia HIT w trakcie le-
czenia LMWH w poréwnaniu z UFH, dlatego tez uwaza sie,
Ze najbezpieczniejsza alternatywa dla obu lekéw jest fon-
daparynuksu. Potwierdzono zgodnie, Ze istnieje obowiga-
zek monitorowania ilosci ptytek u chorych leczonych he-
parynami.
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Terapia heparynami powinna by¢ kontynuowana co
najmniej przez 5 dni. W tym okresie, najlepiej w dniu roz-
poczecia podawania heparyn, nalezy wtaczy¢ do leczenia
doustne antykoagulanty z docelowym poziomem wskaz-
nika INR 2-3.

Nie ma jednoznacznego standardu postepowania co
do leczenia doustnymi antykoagulantami pacjentéw o wy-
sokim prawdopodobienstwie ZP z prawidtowym obrazem
w MDCT. Kontrowersyjny wydaje sie réwniez problem le-
czenia pojedynczego zakrzepu w tetnicy subsegmentowej
w badaniu MDCT.

W razie obecnosci materiatu zatorowego w jamach
prawego serca i przeciwwskazah do trombolizy alterna-
tywna metoda leczenia jest embolektomia lub fragmen-
tacja zakrzepu.

Nowe wytyczne bardzo ostroznie dopuszczaja u nie-
ktérych chorych z grupy niskiego ryzyka prowadzenie le-
czenia w warunkach domowych.

W wytycznych z 2008 r. wspomina sie o przysztych
mozliwosciach leczenia doustnymi inhibitorami czynni-
ka Il'i X, obecnie leki te pozostaja w fazie badan.

Embolektomia plucna

Embolektomia ptucna jest skuteczng metoda terapeu-
tyczna u chorych z wysokim ryzykiem ZP, u ktérych lecze-
nie trombolityczne jest przeciwwskazane lub nieskutecz-
ne. W przesztosci uwazano, iz jest to metoda obarczona
wysokg smiertelnoscig okotooperacyjng, obecnie odsetek
wczesnych zgonéw u 0s6b z niewydolnoscig prawokomo-
rowa i bez objawéw wstrzasu waha sie pomiedzy 6 a 8%.
Problemem terapeutycznym przy wyborze tej metody mo-
ze byé wzmozone krwawienie u chorych przyjmujacych
wczesniej leki trombolityczne.

Przezskdorna embolektomia

Przezskérne usuwanie lub rozkruszanie skrzeplin w du-
zych tetnicach ptucnych jest alternatywna metoda chirur-
giczng u chorych wysokiego ryzyka, u ktérych leczenie
trombolityczne byto przeciwwskazane lub nieskuteczne.

Wspomaganie hemodynamiczne i oddechowe

Obecnie znamy szereg lekéw wptywajacych korzyst-
nie na hemodynamike krgzenia oraz uktad oddechowy
u chorych z ZP

Oprécz udowodnionego wptywu leczenia ptynami czy
wlewami amin katecholowych (dopamina, dobutamina),
aktualne wytyczne wskazuja na wartosé lewosimendanu
jako leku zwiekszajgcego rzut serca oraz zmniejszajacego
cisnienie zaklinowania w tetnicy ptucne;.

Istotne znaczenie maja réwniez antagonisci endoteli-
ny oraz inhibitory fosfodiesterazy 5. W kilku duzych bada-
niach klinicznych wykazano istotng poprawe stanu hemo-
dynamicznego oraz parametréw gazometrycznych
po zastosowaniu tlenku azotu w inhalacjach.

Podawane w inhalacjach prostacykliny wptywaty wy-
raznie na redukcje nadcisnienia ptucnego. W eksperymen-
talnych pracach podobny wptyw wywierat dozylnie poda-
wany sildenafil.

Filery zylne

Filtry umieszczane w zyle gtéwnej dolnej stosowane
s3 gtéwnie u chorych z przeciwwskazaniami do leczenia
trombolitycznego, u pacjentéw z ciezka postacia ZP lub
z nawrotami choroby. Trwaja badania oceniajace ryzyko
i ewentualne korzysci ze stosowania filtrow zylnych.

Profilaktyka wt6rna

Lekami z wyboru w przewlektym leczeniu ZP pozosta-
ja doustne antykoagulanty.

U chorych po pierwszym w zyciu incydencie ZP z od-
wracalnymi czynnikami ryzyka prawdopodobiefstwo ko-
lejnego epizodu wynosi 2,5% na rok, u chorych z idiopa-
tyczna postacia ZP jest wyzsze i wynosi 4,5% na rok.
U pacjentéw, u ktérych usunieto czynniki ryzyka, terapia
doustnymi antykoagulantami powinna by¢ prowadzona
doktadnie 3 miesigce. Chorzy z idiopatyczna postaciag ZP
lub zakrzepica zylng w proksymalnym odcinku zyt gtebo-
kich konczyn dolnych powinni by¢ leczeni co najmniej
3 miesigce doustnym antykoagulantem, nastepnie nalezy
rozwazy€ korzysci i ryzyko przedtuzonej antykogulacji. Ist-
nieje wiele czynnikéw ryzyka nawrotu ZP, do najwazniej-
szych z nich naleza: kolejny epizod zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej, obecne przeciwciata antylipidowe,
trombofilia dziedziczna, pte¢ meska, rezydualna zakrzepi-
ca w proksymalnych odcinkach zyt koficzyn dolnych. Czyn-
niki podwyzszonego ryzyka krwawienia to: przebyte krwa-
wienie z przewodu pokarmowego, wiek > 75 lat, udar
mébzgu pochodzenia niesercowego, przewlekta niewydol-
nosé nerek lub choroba watroby, stosowanie terapii prze-
ciwptytkowej, powazne choroby ostre i przewlekte, staba
kontrola poziomu antykoagulacji. Chorzy z niskim ryzykiem
krwawienia powinni stosowa¢ doustng antykoagulacje
przez czas nieokreslony.

U chorych, ktérzy przebyli kolejny incydent idiopatycz-
nej ZP lub DVT, leczenie nalezy kontynuowac przez czas
nieokreslony. Podobne zalecenie dotyczy chorych z zespo-
tem antykardiolipinowym, u ktérych stwierdza sie obec-
nos¢ przeciwciat przeciwko czynnikom i komérkom biorg-
cym udziat w hemostazie (lupus anticoagulant), nosicieli
mutacji genetycznych: niedoboru biatka Ci S, homozygot
czynnika V Leiden i wariantu protrombiny G20210A (hete-
rozygoty nie odnosza korzysci z przedtuzonej antykoagu-
lacji).

Osobny problem stanowi ZP wsrdd 0s6b z choroba no-
wotworowa. Roczne ryzyko ZP w tej grupie chorych wyno-
si ok. 20%. Udowodniono korzystniejsze wyniki stosowa-
nia LMWH (dalteparyna) niz doustnych antykoagulantow
w profilaktyce wtérnej w tej grupie. Czas prowadzenia
wtérnej profilaktyki po incydencie ZP powinien wynosié

Kardiologia Polska 2009; 67: 9



1028

Monika Piechowiak et al.

u pacjentéw onkologicznych 3—6 miesiecy, nastepnie na-
lezy rozwazy¢ leczenie doustnym antykoagulantem lub
kontynuacje terapii LMWH przez czas nieokreslony, ewen-
tualnie mozliwe jest jej zaprzestanie po zakofczeniu le-
czenia onkologicznego.

Bezposredni inhibitor trombiny — dabigatran, oraz in-
hibitory czynnika Xa — riwaroksaban, apiksaban — nowe
doustne leki niewymagajace kontroli laboratoryjnej przyj-
mowanych dawek w leczeniu przewlektym i wtérnej pro-
filaktyce ZP sa dopiero w fazie badan.

Przypadki szczegélne

Przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie
plucne

Przewlekte zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne
jest stosunkowo rzadkim, ale ciezkim powiktaniem ZP. Cze-
stosc¢ jego wystepowania ocenia sie na 0,5-5%. Przez mie-
sigce i lata materiat zatorowy jest zastepowany przez tkan-
ke taczna i wrasta w tetnice ptucne, co prowadzi do
przewlektego zmniejszania Swiatta naczynia i rozwoju pra-
wokomorowej niewydolnosci serca. W leczeniu zachowaw-
czym stosuje sie analogi prostacyklin, antagonistéw en-
doteliny, inhibitory fosfodiesterazy 5.

Nowe wytyczne podkreslaja, ze nieznany jest wptyw
czasu stosowania doustnej antykoagulacji w zapobiega-
niu rozwojowi przewlektego zatorowo-zakrzepowego nad-
cisnienia ptucnego.

Chirurgiczna metoda leczenia tego powiktania jest en-
darterektomia ptucna, ktéra daje doskonate wyniki i po-
winna by¢ postepowaniem z wyboru, jesli tylko sg mozli-
wosci wykonania zabiegu.

Zatorowo$¢ ptucna u kobiet w ciazy

Zatorowos¢ ptucna nadal pozostaje jedna z gtéwnych
przyczyn zgondw kobiet w cigzy. O ile w 2000 r. nie byto
doktadnych danych, o tyle wytyczne z 2008 r. doktadnie
okreslaja czestosé tego powiktania na 0,3-1 na 1000 po-
rodéw, gtéwnie po cieciach cesarskich.

Zaréwno wczesniejsze, jak i aktualne wytyczne ktada
wyrazny nacisk na obraz kliniczny, a wtasciwie na ubogos¢
objawéw. Wsr6d symptomow najczesciej wystepuje uczu-
cie braku tchu, ktére powinno by¢ szczegbélnie uwaznie
rozpatrywane.

Diagnostyka ZP w ciazy nie rézni sie od diagnostyki
w innych populacjach pacjentéw, trzeba jednak pamietac
0 uszkadzajacym wptywie promieniowania rentgenowskie-
go na ptéd. Stezenia D-dimeréw moga by¢ nieco nizsze
u ciezarnych z ZP anizeli w innych grupach. Tomografia
komputerowa ma przewage nad angiografia tetnic ptuc-
nych ze wzgledu na mniejsze narazenie ptodu na promie-
niowanie X. Dopuszczalne dawki promieniowania podczas
CT w poszczegblnych trymestrach cigzy zostaty w wytycz-
nych z 2008 r. doktadnie okreslone.

Leczenie ZP w cigzy opiera sie gtéwnie na heparynie,
zaréwno UFH, jak i LMWH. Obie nie przechodz3 przez to-
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zysko i nie dostaja sie do mleka matki w duzych ilosciach.
0Od 2000 r. powstato wiele prac oceniajacych LWMH w le-
czeniu ZP u kobiet w ciazy, w ktérych nie potwierdzono ich
negatywnego wptywu na przebieg cigzy. Dawkowanie
LWMH powinno by¢ doktadnie dostosowane od masy cia-
ta ciezarnej. Fondaparynuks nie jest obecnie lekiem do-
puszczonym do stosowania w cigzy. Doustne antykoagu-
lanty natomiast przechodza przez tozysko i moga
uszkadza¢ osrodkowy uktad nerwowy ptodu, z tego wzgle-
du lekéw tych nie nalezy stosowac w 1. i 3. trymestrze cia-
zy. Po porodzie heparyne mozna zastgpi¢ doustnymi an-
tykoagulantami — zalecenia méwia o kontynuowaniu
terapii przez 3 miesigce. W razie przedawkowania antyko-
agulantéw karmigcym matkom mozna bezpiecznie poda-
wac antagonistow witaminy K.

Zatorowo$¢ plucna a nowotwory

W wytycznych z 2008 r. zaakcentowano problem wy-
stepowania ZP u chorych onkologicznych, zwtaszcza otrzy-
mujacych chemioterapie. Zwigzek pomiedzy rozwojem no-
wotworu i aktywacjg proceséw koagulacji znany jest
od czaséw Trousseau i odgrywa ogromna role w rozwoju
guza i powstawaniu przerzutéw. Nie nalezy jednak ruty-
nowo poszukiwaé ogniska nowotworu u pacjentéow
z pierwszym epizodem niewyjasnionej ZP.

Istnieja prace, ktére dowodza, Ze heparyny oraz inne
leki antykoagulologiczne maja dziatanie przeciwrakowe.

Niezakrzepowa zatorowo$¢ plucna

Nowe wytyczne zwracajg uwage na mozliwos¢ nieza-
krzepowej ZP, zatorowosci septycznej w przebiegu np. in-
fekcyjnego zapalenia wsierdzia obejmujacego zastawke
trojdzielna, zwtaszcza u narkomanéw czy po implantacji
uktadu stymulujacego do prawego serca. Ponadto mozli-
we sg zatory jatrogenne spowodowane np. uszkodzeniem
prowadnika czy filtra implantowanego do zyty gtéwne;j.
Wreszcie, nalezy pamieta¢ o mozliwosci zatorowania ttusz-
czowego, powietrznego, nowotworowego oraz rzadkiego
powiktania wystepujacego w cigzy — zatoru ptynem
owodniowym.

Podsumowanie

W najnowszych wytycznych europejskich dotyczacych
postepowania w ZP zwrdcono uwage na nowy kliniczny po-
dziat pacjentéw ze wzgledu na ryzyko zgonu na grupe wy-
sokiego i niewysokiego ryzyka. Omoéwiono doktadnie nie-
inwazyjne metody diagnostyczne, ze szczegblnym
zwréceniem uwagi na przydatnos¢ MDCT w diagnostyce
zaréwno u chorych wysokiego, jak i niewysokiego ryzyka.
Duza role w ocenie ryzyka wczesnego zgonu odgrywaja
podwyzszone wskazniki uszkodzenia miesnia sercowego:
troponiny i NT-proBNP, szczegblnie w powigzaniu z cecha-
mi uszkodzenia RV w badaniu echokardiograficznym. Trwa-
ja badania majace doktadnie oceni¢ przydatnosé stosowa-
nia trombolizy u chorych z prawidtowym cisnieniem
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tetniczym, cechami dysfunkcji RV w badaniu echokardio-
graficznym i podwyzszonymi stezeniami troponin. W no-
wych wytycznych po raz pierwszy zwrdcono uwage na zna-
czenie w ocenie ryzyka wczesnego zgonu poziomu FABP.
Nowe wytyczne podkreslaja zastosowanie leczenia trom-
bolitycznego przede wszystkim u chorych wysokiego ryzy-
ka, mozliwos¢ jego stosowania u pacjentéw posredniego
ryzyka i brak wskazan do stosowania trombolizy u chorych
niskiego ryzyka. Wytyczne wskazuja na przewage LMWH
nad UFH w leczeniu ZP, z podkresleniem korzysci z lecze-
nia fondaparynuksem. Nalezy wspomnie¢ o nowych lekach
stosowanych w leczeniu niedomogi oddechowo-krgzenio-
wej, przewlektym zakrzepowo-zatorowym nadcisnieniu
ptucnym, warto wymieni¢ kilka z nich: lewosimendan, ana-
logi prostacyklin, antagonistow endoteliny czy inhibitory
fosfodiesterazy 5.
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