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Echokardiograficzne tkankowe badanie doplerowskie 
w rozpoznaniu zatorowości płucnej
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Współistnienie przewlekłej nie-
wydolności krążenia (CHF) i ostrej
zatorowości płucnej (APE) nie wyda-
je się być rzadkie. W rejestrze
ICOPER objawową CHF stwierdzono
u 10,5% wśród 2454 chorych z APE
[1]. W innym badaniu, w czasie 
3-miesięcznej obserwacji nieantyko-
agulowanych chorych z CHF będą-

cych w III i w IV klasie czynnościowej wg NYHA u 15%
z nich rozwinęły się objawy żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej [2]. Z opracowania epidemiologicznego Ander-
sona i Spencera wynika, że CHF znalazła się (obok terapii
antykoncepcyjnej i trombofilii!) w grupie czynników
o umiarkowanej sile ryzyka wystąpienia żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej [3].

Z powodu niespecyficzności objawów APE należy
do schorzeń stwarzających problemy diagnostyczne 
nawet doświadczonym klinicystom. Tym bardziej w wy-
padku współistnienia chorób o zbliżonej symptomato-
logii, takich właśnie jak CHF. Klasyczna echokardiografia
ma tylko ograniczone, chociaż ważne zastosowanie
w rozpoznawaniu masywnej APE. W przeważająco czę-
ściej występującej postaci stabilnej badanie to nie ma
znaczenia diagnostycznego, służy natomiast do okre-
ślenia ryzyka dotkniętych tą chorobą pacjentów. Echo-
kardiograficzny podział stabilnej PE na submasywną
i niemasywną nie wystarcza jednak do dokonania wy-
boru między leczeniem fibrynolitycznym a przeciwza-
krzepowym.

W oryginalnej, prospektywnej, opartej na 55 chorych
z CHF pracy, Gromadziński i Targoński wykazali, że echo-
kardiograficzne tkankowe badanie doplerowskie może
być pomocne w rozpoznaniu przyczyny jej nasilenia
– APE [4]. Badanie to pozwala szybko i przyłóżkowo oce-
nić funkcję obu komór poprzez ocenę prędkości skurczo-
wej mięśnia serca oraz pierścienia trójdzielnego i mitral-
nego. Spośród licznych badanych przez Autorów parame-
trów doplerowskich prędkość skurczowa ruchu bocznej
części pierścienia mitralnego >5,5 cm/s oraz stosunek
prędkości skurczowej ruchu bocznej części pierścienia
trójdzielnego do prędkości skurczowej ruchu bocznej czę-
ści pierścienia mitralnego ≤1,2 okazały się zadowalająco
czułymi i swoistymi wskaźnikami wystąpienia APE. Pozo-
staje to w zgodzie z wcześniejszymi wynikami badania

Hsiao i wsp. [5], w którym wykazano dużą siłę tkankowe-
go badania doplerowskiego w rozpoznaniu APE wśród
chorych z nadciśnieniem płucnym.

Wyniki tego badania trzeba oceniać ostrożnie, jednak
są one zachęcające i wskazują na pomocną rolę doplera
tkankowego w selekcji chorych z CHF do badań obrazo-
wych mających potwierdzić APE. Szkoda, że Autorzy nie
uwzględnili podstawowych klinicznych czynników zagro-
żenia chorobą zakrzepowo-zatorową badanych chorych.
Można by ocenić, jaka jest wartość predykcyjna parame-
trów doplera tkankowego w rozpoznawaniu APE w po-
równaniu z modelami klinicznego prawdopodobieństwa
APE, np. z modelem Wellsa [6].

Praca ma znaczenie poznawcze i praktyczne. Wpro-
wadzenie tej metody echokardiograficznej może się bo-
wiem przyczynić do poprawy rozpoznawalności APE, wy-
stępującej u chorych z CHF częściej, niż się wydaje. Czy
rozpoznanie APE może mieć natomiast wpływ na decyzję
o przewlekłym leczeniu antykoagulacyjnym u chorych
z CHF i na długość jego stosowania? Wiadomo, że chorzy
z CHF i z upośledzoną funkcją lewej komory oraz powięk-
szonymi jamami serca są predysponowani do obwodo-
wych incydentów zatorowych. Z zaleceń Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego z 2005 r. wyraźnie wynika,
że leczenie przeciwzakrzepowe ma klasę zaleceń IA
u chorych z CHF i z migotaniem przedsionków, rucho-
mym zakrzepem w lewej komorze i po przebytym incy-
dencie zatorowym [7]. Biorąc pod uwagę wspomniany
wyżej stosunkowo duży udział i siłę ryzyka CHF w rozwo-
ju żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, należy sądzić,
że przebycie płucnego incydentu zatorowego może być
wskazaniem do bezterminowej antykoagulacji u chorych,
u których współistnieją oba schorzenia. Nawet jeśli nie
wynika to z aktualnych zasad prowadzenia wtórnej pro-
filaktyki zatorowości płucnej. 
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