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ZatorowoS¢ plucna u chorych z migotaniem przedsionkéow.
Jak ja rozpoznal, czy warto ja rozpoznawac i co wspolnego

maja te schorzenia

Pulmonary embolism in patients with atrial fibrillation. How to recognise it?
Is it worth recognition, and what do these both diseases have in common?

Jerzy Lewczuk
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Epidemiologia

Migotanie przedsionkéw (AF) jest najistotniejsza kli-
nicznie arytmia serca. Jej wystepowanie wzrasta z wie-
kiem i po 60. roku zycia ocenia sie je na 50-90 przypad-
kéw na 1000 os6b w ogélnej populacji [1]. Istotne ogra-
niczenie wystepowania choroby reumatycznej i coraz
skuteczniejsza terapia schorzefi bedacych czynnikami
ryzyka AF nie rdwnowazy bowiem wzrostu wystepowa-
nia AF wynikajacego z wydtuzenia $redniej zycia [2].

Epidemiologia zatorowosci ptucnej (PE) jest podob-
na w tym zakresie do epidemiologii AF. Takze w tym
schorzeniu uzyskano znaczny postep w profilaktyce
i terapii, co nie przektada sie na zmniejszenie jego wy-
stepowania, ktére podobnie jak AF wzrasta po 60. roku
zycia [3]. Zachorowalnos$¢ na PE w populacji zachodniej
ocenia sie na 0,5% wsrod 1000 os6b w ciggu roku, jed-
nak moze by¢ ona znacznie wyzsza. W przeciwienstwie
do tatwo rozpoznawalnego AF, rozpoznanie PE jest bo-
wiem bardzo trudne. Jak wykazuja wyniki badanh anato-
mopatologicznych wykonywanych pod koniec XX wie-
ku, przyzyciowe rozpoznanie PE siega tylko 30% [4].
Prawdopodobnie i obecnie rozpoznawalnosé PE nie
przekracza 50%, co wynika z mato swoistej i czutej
symptomatologii, a wtasnie na tej podstawie sg stawia-
ne fatszywie dodatnie rozpoznania, ktérych jest ok.
70% [5]. Trudnosci diagnostyczne pogtebia fakt czeste-
go niemego lub subklinicznego przebiegu PE oraz ukry-
wania sie pod maska towarzyszacych schorzen [6].
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Czy nierozpoznane przypadki PE ukrywaja sie wsrdd
wzrastajacej populacji chorych z AF? Powyzej przyto-
czone dane epidemiologiczne obu schorzen sugeruja, ze
moze tak sie dzia¢, zwtaszcza w starszej populacji, tym
bardziej ze nawet u 32% chorych z AF i do 40% z AF nie
mozna znalez¢ wyraznej przyczyny [7, 8].

Patofizjologia

Czy AF moze wywota¢ PE na podobnej zasadzie jak
tetnicza zatorowosé obwodowg? Takg mozliwos¢ sugeru-
ja wyniki badan wykazujgcych stosunkowo czeste wyste-
powanie zakrzepdw w prawym przedsionku i prawej ko-
morze oraz wptyw AF na ich powstawanie. W niedawno
opublikowanym badaniu, obejmujagcym 23 796 autopsji,
wsréd ktérych wykryto 1706 przypadkéw zakrzepéw we-
wnatrzsercowych, zakrzep w prawym przedsionku stwier-
dzono u podobnego odsetka (3%) jak zakrzep w przed-
sionku lewym. Wystepowaty one 7 razy czesciej niz za-
krzepy w prawej komorze, a prawostronne zakrzepy byty
w 4% jedynym zrédtem PE zakonczonej zgonem [9]. W in-
nym badaniu PE mogta wystapi¢ przyzyciowo u 40% spo-
sr6d 57 chorych ze skrzeplinami mogacymi pochodzi¢
z prawego przedsionka [10]. W badaniach tych nie rozpa-
trywano zwigzku AF z zakrzepami wewnatrzsercowymi,
jednak taka zaleznos¢ stwierdzit Aberg, wykazujac, ze
skrzepliny w prawym przedsionku wystepowaty czesciej
u sekcjonowanych z AF (9% vs 2,6%) niz w rytmie zatoko-
wym [11]. Za mozliwoscig wystapienia PE u chorych z AF
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przemawia nie tylko obecno$¢ materiatu zakrzepowego
w prawym przedsionku, lecz takze objawy nadkrzepliwo-
5ci u chorych z AF, nawet u tych bez stukturalnej choroby
serca [12, 13]. Stan nadkrzepliwosci mégtby tez ttumaczyé
0 50% zwiekszone ryzyko PE u chorych z zakrzepami
ograniczonymi wytacznie do lewego serca i u ktérych nie
stwierdzono zmian w uktadzie zylnym [9].

Zatorowos¢ ptucna moze byé jednak nie tylko skut-
kiem, lecz takze przyczyna AF. Sprzyja temu zwiekszone
w PE obcigzenie nastepcze prawego serca wywotujgce
rozciggniecie Sciany prawego przedsionka, ale takze uru-
chomienie ztozonych reakcji neurohormonalnych zwigza-
nych z hipoksemia, pobudzeniem uktadu wspétczulnego
i niedokrwieniem serca. Niezaleznie jednak od tego, jaki
jest przyczynowy zwigzek AF i PE, za mozliwoscia czeste-
go wspotwystepowania schorzeh przemawiaja, nierzadko
niedoceniane w epidemiologii zylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej (VTE), czynniki ryzyka wspdlne z AF. Naleza
do nich, poza zaawansowanym wiekiem, niewydolnos¢
krazenia i oddychania [14]. Wykazywano tez zwigzek VTE
z czesto towarzyszacymi AF nadcisnieniem tetniczym i hi-
perlipidemia, ktére uwaza sie za schorzenia prokoagula-
cyjne [15, 16] Coraz lepiej udowodnione sg zwiazki miedzy
zakrzepica zylng a miazdzyca [17]. Do czynnikéw ryzyka
zarobwno AF, jak i PE zalicza sie takze POChP Zatorowos¢
ptucna jest czesto wykazywana angiograficznie u cho-
rych, a takze sekcyjnie u zmartych z powodu POChP i ist-
nieja podstawy do tego, aby POChP takze uwazac za stan
prokoagulacyjny [18-20].

Rozpoznanie

Chociaz podobne w wielu elementach epidemiologia
i patofizjologia AF i PE wzmacniaja $wiadomos¢ czestego
wspotwystepowania obu schorzef, nie pomagaja jednak
w rozpoznaniu PE u chorych z AFE Rozpoznania PE nie uta-
twia tez obraz kliniczny AF i schorzen, ktére sg czynnika-
mi jego ryzyka. Moga one skutecznie maskowa¢ podobng
w symptomatologii PE. W tej grupie chorych wydaje sie
tez zawodzic strategia rozpoznawania PE oparta na praw-
dopodobienstwie klinicznym choroby [21], ktéra nie
uwzglednia wymienionych juz powyzej takich czynnikéw
ryzyka PE, jak niewydolnos¢ krazenia i oddychania. Wyda-
je sie, ze duze znaczenie dla rozpoznania PE u chorych
z AF moze mie¢ echokardiografia, badanie majace ugrun-
towana wartos¢ w ocenie obu schorzen. Przede wszyst-
kim echokardiografia moze byé¢ pomocna w potwierdze-
niu lub wykluczeniu typowej kardiologicznej przyczyny
AF, zwigzanej z uszkodzeniem lewego serca. Moze takze
wykaza¢ wzbudzajace podejrzenie PE cechy przeciazenia
prawej komory serca. Analizujac retrospektywnie 102
chorych z utrwalonym AF, stwierdziliSmy, ze wszyscy cho-
rzy bez cech ryzyka AF, u ktérych angiografia ptucna po-
twierdzita PE, wykazywali przynajmniej 1 z nastepujacych

cech przeciazenia prawej komory w USG serca: RVED
>30 mm, RVED/LVED >1, AcT <90 ms lub GT >30 mmHg
[22, 23]. Echokardiografia pomogta nam w rozpoznaniu
istotnej klinicznie (submasywnej) ostrej PE i zakrzepowo-
-zatorowego nadcisnienia ptucnego (CTEPH). Nie mogli-
smy wykluczy¢, ze kolejne, nierozpoznane przypadki PE
ukrywaty sie wsréd innych chorych z AF i bez cech prze-
cigzenia prawej komory, a takze wsrdd chorych z cecha-
mi przecigzenia prawej komory serca, ale z towarzyszacy-
mi schorzeniami kardiologicznymi i pulmonologicznymi.
Pozostaje przedmiotem spekulacji, czy u takich chorych
nie poszukiwa¢ echokardiograficznie zmian zakrzepo-
wych w prawym sercu, wzmacniajacych podejrzenie PE,
jak sugeruja wyniki cytowanych powyzej prac [9-11].

Mozna mie¢ jednak watpliwosci, czy poszukiwanie
PE u chorych z AF, zwtaszcza wobec tak znacznych
trudnosci diagnostycznych, jest uzasadnione i ma zna-
czenie praktyczne.

Leczenie przeciwzakrzepowe

Nie budzi watpliwosci celowos¢ poszukiwania PE
u chorych z napadowym AF, u ktérych standardy nie prze-
widuja prowadzenia antykoagulacji przed ani po umiaro-
wieniu — o ile nie wspbtistniejg inne schorzenia wymaga-
jace antykoagulacji. W tej grupie chorych rozpoznanie
ostrej PE, ktéra objawia sie napadem AF, wymaga, aby za-
miast préb przywrécenia rytmu zatokowego i profilaktyki
antyarytmicznej rozpoczac leczenie i nastepnie wtérna
profilaktyke przeciwzakrzepowa. Podobne postepowanie
nalezatoby zastosowa¢ u chorych z przetrwatym AF,
w ktérym przed i po umiarowieniu zaleca sie tylko krot-
kotrwata, bo zwykle 4-tygodniowa antykoaguloterapie.
W obu tych grupach AF rozpoznanie ostrej PE nakazuje
rozpoczecie co najmniej 3-mies., a u wielu chorych bez-
terminowe]j antykoagulacji [24]. Bezterminowe]j antyko-
agulacji, a niekiedy leczenia zabiegowego wymagaja
oczywiscie wszyscy chorzy z rozpoznaniem CTEPH.

Wieksze watpliwosci budzi poszukiwanie PE u cho-
rych z nawracajaca lub utrwalong postacig AF, gdyz sg oni
zwykle przewlekle leczeni przeciwzakrzepowo. Przedsta-
wiona przed 12 laty potaczona analiza badan z randomi-
zacja, okreslajaca skutecznos¢ leczenia przeciwzakrzepo-
wego w AF, wyrazajaca sie zmniejszeniem czestosci wy-
stepowania incydentéw udaréw niedokrwiennych mézgu
0 63%, ostatecznie przesadzita o koniecznosci prowadze-
nia statej antykoagulacji tych chorych [25]. Co wiecej, jed-
noznacznie ustalono, ze zakres INR — wskaznika poziomu
antykoagulacji przy leczeniu doustnym — powinien wahaé
sie miedzy 2 a 3 [26], a wiec pozostawac w podobnym za-
kresie jak we wtornej profilaktyce VTE, co zapewnia 90%
redukcje nawrotow VTE [27]. Rozpoznanie PE zmienia
jednak sposéb postepowania u chorych z ta postacig AF
ponizej 60. roku zycia i bez obecnosci klinicznie jawnych

Kardiologia Polska 2006; 64: 7



742

Jerzy Lewczuk

schorzen kardiologicznych, cukrzycy czy nadcisnienia tet-
niczego. Wedtug zaleced ACCP wymagaja oni jedynie
przewlektego stosowania kwasu acetylosalicylowego
[28], nieskutecznego jednak w leczeniu PE. Czy natomiast
warto poszukiwaé PE u chorych z przewlektym AF, ktorzy
maja wskazania do przewlektej antykoagulacji? Wydaje
sie, ze warto, jezeli istnieje podejrzenie kliniczne ostrej
PE. Rozpoznanie takiego incydentu zatorowego u chorych
nieantykoagulowanych lub nieskutecznie antykoagulo-
wanych wymaga w pierwszym okresie leczenia dodania
UFH lub LMWH do antykoagulantéw doustnych, ktére
poczatkowo, zwtaszcza w zwiekszonej dawce, wywieraja
dziatanie prozakrzepowe [29].

Watpliwosci moze takze budzi¢ potrzeba poszukiwa-
nia przewlektej postaci PE u chorych z utrwalonym AF,
tzn. CTEPH. Podejrzenie CTEPH moze wynikac z najwaz-
niejszego jego objawu — przewlektej dusznosci wysitko-
wej, ktorej przyczyna moze jednak by¢ AF i schorzenia
towarzyszace. Jak juz wspomniano powyzej, badanie
echokardiograficzne moze jednoznacznie podpowie-
dzie¢ sposéb postepowania. Jesli u tych chorych nie
stwierdzamy cech przecigzenia prawej komory, poszuki-
wanie przewlektej postaci PE jest bezcelowe. Stwierdze-
nie echokardiograficznych cech przecigzenia prawej ko-
mory, a zwtaszcza cech nadcisnienia ptucnego, u cho-
rych z przewlekta dusznoscig wysitkowa i przewlektym
AF nasuwa duze podejrzenie CTEPH, a jej rozpoznanie
moze byé wazne dla zycia. Chociaz wszystkie osoby
z tym schorzeniem powinny by¢ bezterminowo antyko-
agulowane, leczenie to u chorych z wysokim cisnieniem
ptucnym (w naszych obserwacjach ze skurczowym ci-
Snieniem ptucnym powyzej 55 mmHg) nie poprawia ro-
kowania i chorzy z proksymalnymi zmianami zatorowy-
mi w naczyniach ptucnych powinni od razu zosta¢ pod-
dani zabiegowi endarterektomii ptucnej [30].
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Zatorowos¢ plucna — podstepny nasladowca

prof. dr hab. n. med. Piotr Pruszczyk

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Nadcisnienia Tetniczego i Angiologii, Akademia Medyczna, Warszawa

Zatorowos¢ ptucna (ZP) jest
stanem bezposredniego zagroze-
nia zycia, a rokowanie chorych nie-
watpliwie zalezy od szybkiego roz-
poczecia wtasciwego leczenia. Nie-
stety ZP najczesciej towarzysza
niecharakterystyczne objawy, takie
jak dusznosé¢, zastabniecie oraz
nietypowy bol w klatce piersiowej,
goraczka, natomiast rzadko wystepuja objawy zakrze-
picy zylnej. Tym samym obraz kliniczny moze sugero-
wac zupetnie inne patologie, zarébwno uktadu sercowo-
-naczyniowego, jak i oddechowego, a spektrum bted-
nych rozpoznah obejmuje zapalenia ptuc i ostre zespo-
ty wiefcowe kwalifikowane do pilnej koronarografii.
Jednym z pierwszych badan rutynowo wykonywanych
u chorego z dusznoscia, z dolegliwosciami w obrebie
klatki piersiowej, z hipotonia czy po zastabnieciu jest
badanie elektrokardiograficzne. Chociaz u czesci cho-
rych z ZP zapis 12-odprowadzeniowego EKG moze by¢
catkowicie prawidtowy, to czesto mozemy obserwowac
zaburzenia rytmu, réznego stopnia przewodzenia i re-
polaryzacji. Podkreslana jest istotna zaleznos¢ pomie-
dzy stopniem przecigzenia prawej komory w ocenie
echokardiograficznej lub w badaniu inwazyjnym a nasi-
leniem zaburzen elektrokardiograficznych. Za najbar-
dziej charakterystyczne przyjmuje sie zupetny i niezu-
petny blok prawej odnogi peczka Hisa, odchylenie osi
elektrycznej serca w prawo, odwrécenie zatamkéw T
w odprowadzeniu Ill, aVF i V2-V4, jednak najczesciej
wystepuja nadkomorowe zaburzenia rytmu serca: mi-

gotanie, trzepotanie przedsionkéw czy epizody czesto-
skurczu nadkomorowego. Wielokrotnie obserwowali-
smy chorych bez objawéw sugerujacych ZP, skierowa-
nych do naszego osrodka z powodu niestabilnosci he-
modynamicznej w przebiegu napadu migotania przed-
sionkéw z szybka czynnoscig komor, u ktérych badanie
echokardiograficzne wykonane przed pilna kardiower-
sja wykazato istotne przecigzenie prawej komory serca,
a prowadzona diagnostyka potwierdzita ZP Nasze do-
Swiadczenia nie sg odosobnione i z petnym przekona-
niem moge tylko powt6rzy¢ za doc. J. Lewczukiem i bar-
dzo mocno podkresli¢, ze... rozpoznania zatorowosci nie
utatwia tez obraz kliniczny migotania przedsionkéw
i schorzen, ktére sq jego czynnikami ryzyka. Moga one
skutecznie maskowac podobng w symptomatologii za-
torowos¢, a duze znaczenie dla rozpoznania ZP u cho-
rych z migotaniem przedsionkéw AF moze mie¢ echo-
kardiografia. Pamietajmy zatem, ze w rbznicowaniu
przyczyn napadowego migotania przedsionkéw, oprécz
tradycyjnie uwzglednianych m.in. zaburzen elektrolito-
wych, nadczynnosci tarczycy, nalezy bra¢ pod uwage ZP
Znaczenie doraznego badania echokardiograficznego
przed kardiowersja nawet kilkugodzinnego napadu mi-
gotania przedsionkéw jest nie do przecenienia i zawsze
w miare mozliwosci powinno by¢ wykonane. Warto do-
da¢, ze u chorych z ZP wystepuja inne nieprawidtowo-
sci elektrokardiograficzne, takie jak ujemnie zatamki T
w odprowadzeniach przedsercowych czy obnizenie lub
uniesienie odcinka ST, ktére szczegblnie w potaczeniu
z nieprawidtowymi stezeniami troponin sercowych, jak
wspomniatem wyzej, moga stanowi¢ przestanki do roz-
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poznania ostrego zespotu wieficowego oraz podjecia
préby diagnostyki i leczenia inwazyjnego.

Innym, bardzo ciekawym zagadnieniem jest poten-
cjalny zwigzek pomiedzy migotaniem przedsionkéw i ZP
bedaca skutkiem przemieszczenia sie skrzeplin powsta-
tych w obrebie prawego serca do tetnic ptucnych. U cho-
rych z przewlektym migotaniem przedsionkéw wskazy-
wano na podobng czestos¢ powstawania skrzeplin za-
rowno w lewym, jak i prawym sercu. Ponadto wiemy, ze
zatorowos¢ obwodowa wystepuje rocznie u ok. 6-10%
chorych nieleczonych przeciwzakrzepowo z przewlektym
niereumatycznym migotaniem przedsionkéw. Mozna za-
tem spodziewac sie w tej grupie podobnej czestosci wy-
stepowania ZP Warto jednak pamieta¢, ze podczas gdy
nawet niewielka, kilkumilimetrowa skrzeplina powoduja-
ca zatorowos¢ obwodowa moze wywotywac burzliwe ob-
jawy kliniczne, np. udar niedokrwienny czy niedroznos¢
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przewodu pokarmowego w przebiegu zatoru tetnicy krez-
kowej, to izolowany zator obwodowego rozgatezienia tet-
nicy ptucnej, np. subsegmentalnej, najpewniej nie spo-
woduje objawéw klinicznych oraz nie wywota istotnych
nastepstw hemodynamicznych. Wiemy natomiast, ze
utrwalone migotanie przedsionkéw czesto spowodowa-
ne jest znacznym uszkodzeniem serca prowadzacym row-
niez do jego niewydolnosci. A przeciez zaawansowana
niewydolnos¢ serca jest uznanym czynnikiem ryzyka zyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej, prawie 10-krotnie
zwiekszajacym czestos¢ jej wystepowania.

Jestem przekonany, ze artykut doc. J. Lewczuka, jed-
nego z uznanych ekspertéw w dziedzinie diagnostyki
i leczenia ZP, nie tylko zwieksza nasza wiedze o tej cho-
robie, ale réwniez wptynie na poprawe postepowania
w przypadkach napadowego i utrwalonego migotania
przedsionkéw.



