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PRACA POGLADOWA ||

Diagnostyka i leczenie zatorowosci plucnej
W okresie ciazy w aspekcie zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Diagnosis and treatment of pulmonary embolism
in pregnancy, as a part of venous thromboembolism

Justyna Jarnot!, Andrzej Madej23, llona Kuczerawy!, Magdalena Franc!

STRESZCZENIE

Zatorowos¢ ptucna (ZP) jest czestg przyczyna zgondw kobiet w okresie cigzy
i potogu. W zwiazku z fizjologicznymi zmianami u kobiet ci¢zarnych wzrasta
ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych. Diagnostyka ZP w tym okresie jest
trudna ze wzgledu na niespecyficzne objawy i fizjologiczny wzrost stezenia
D-dimerow. W diagnostyce stosuje si¢ badanie ultrasonograficzne uktadu zylne-
go oraz badania wykorzystujace promieniowanie jonizujace, jak tomografia
komputerowa i scyntygrafia. Obrazowanie jest bezpieczne dla ptodu i powinno
by¢ stosowane u pacjentek z niespecyficznymi objawami, mogacymi sugerowaé
ZP. Podstawowe miejsce w leczeniu ZP majg heparyny drobnoczasteczkowe
(low molecular weight heparins — LMWH).

SLOWA KLUCZOWE
zatorowos¢ ptucna, cigza, porod, diagnostyka, leczenie

ABSTRACT

Pulmonary embolism is a common cause of death among pregnant woman. Phys-
iological changes during pregnancy lead to a higher risk of thromboembolism
development. Pulmonary embolism diagnostics is difficult because of its non-
specific symptoms and physiological elevated D-dimers concentration. In most
cases, venous ultrasonography and examinations with the use of ionized radia-
tion — computer tomography or scintigraphy are usually applied. Imaging is safe
and should be performed on all women presenting non-specific chest symptoms
during pregnancy. In the treatment of pulmonary embolism, low molecular
weight heparins (LMWH) are used.
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ZATOROWOSC PLUCNA U CIEZARNYCH

WSTEP

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ZChZZ), na
ktora sktadaja sie zakrzepica zyt glebokich (ZZG) oraz
zatorowo$¢ plucna (ZP), wystegpuje z czestoscia 0,76—
—1,72 na 1000 cigz [1,3]. Czesto obie postaci wspot-
istniejg ze soba, przy czym ZZG koficzyn dolnych
czesto dotyczy odcinka proksymalnego, wiazac sig
z wigkszym ryzykiem ZP niz zakrzepica dystalna.
Okoto 20-25% przypadkéw ZChZZ skutkuje zatoro-
woscig plucna, ktora prowadzi do powaznych na-
stepstw [2,3,4], pozostajac gtdéwna przyczyna zgonow
matek cigzarnych w krajach wysoko rozwinigtych.
Szacuje sig, ze czgsto§é zgondw spowodowanych ZP
wynosi 1,1-1,5 na 100 000 porodéw w Europie i Sta-
nach Zjednoczonych [5,6].

W populacji kobiet cigzarnych zatorowos¢ zdarza si¢
4-6 razy czgsciej niz u kobiet nieciezarnych w podob-
nym wieku [7]. Wigkszo$¢ epizodow zatorowosci
wystepuje w potogu. Nieleczona zatorowo$¢ charakte-
ryzuje si¢ znaczng $miertelnoscig (18—-30%) [8].
Mozna ja ograniczyé stosujac profilaktyke u kobiet
obcigzonych zwiekszonym ryzykiem ZChZZ, a takze
wdrazajac odpowiednig diagnostyke w razie wystapie-
nia objawow zakrzepicy zyt glebokich lub zatorowosci.

Zaburzenia hemostazy u kobiet w ciazy

W czasie ciazy i potogu w organizmie kobiety zacho-
dza zmiany, predysponujace do wystapienia ZChZZ.
Naleza do nich fizjologiczne zmiany w ukladzie
krzepnigcia, narastajacy zastoj zylny oraz okoloporo-
dowe uszkodzenie naczyn zylnych miednicy.

U kobiet w cigzy nastgpuje zachwianie réwnowagi
miedzy antykoagulantami a czynnikami zwigkszaja-
cymi krzepliwo§¢ (hemostaza zostaje przesunigta
w kierunku prozakrzepowym), co wynika ze wzrostu
stezenia estrogenow wplywajacych na wzrost syntezy
czynnikéw prozakrzepowych: 1, VII, VIII, IX, X, XII,
czynnika von Willebranda, fibrynogenu, przy réwno-
czesnym spadku stezenia naturalnego inhibitora
krzepnigcia, jakim jest wolne biatko S oraz antytrom-
biny III. Jednocze$nie powstaje nabyta oporno$¢ na
aktywowane biatko C [9,10]. Fizjologiczne uposle-
dzenie fibrynolizy w okresie cigzy jest uwarunkowane
m.in. wzrostem stg¢zenia inhibitoréw aktywatora pla-
zminogenu 1 i 2 (PAI-1, PAI-2). U ciezarnych obser-
Wuje si¢ takze wzmozong aktywno$¢ hemostatyczng
objawiajacg si¢ wzrostem wskaznikdéw krzepnigcia, tj.
D-dimerow oraz fragmentoéw protrombiny F1+2 [11].
Zastdj zylny pojawia si¢ juz we wczesnej ciazy i wy-
nika z wplywu progesteronu na $ciany naczyn zyl-
nych. W kolejnych tygodniach istotniejsze staja sig
mechaniczne czynniki zastoju zylnego, tj. utrudnienie
powrotu zylnego w naczyniach miednicy mniejszej
przez powigkszajaca si¢ macice. Az 90% przypadkow

Z7G dotyczy lewej konczyny dolnej, co jest zwigzane
z nasileniem ucisku prawej tetnicy biodrowej na lewa
zyt¢ biodrowa w miejscu ich skrzyzowania [12]. Istot-
ny jest rowniez spadek predkosci przeptywu krwi,
szczegolnie w zytach udowych [13], o okoto 50%
miedzy 25 a 29 tygodniem cigzy [14].

Czynniki ryzyka

Profilaktyka przeciwzakrzepowa wymaga oceny czyn-
nikéw ryzyka zwlaszcza u kobiet w cigzy, bowiem
ryzyko zwigzane z podawaniem lek6w oraz samg cho-
robg jest u nich duze. Lista czynnikow jest bardzo sze-
roka — od istniejacych przed cigza, po pojawiajgce si¢
dopiero w okresie cigzy i potogu (tab. I) [15].

Diagnostyka

Najczestszymi objawami ZP sa: dusznos¢, bol w klat-
ce piersiowej, zaslabnigcie, kaszel, krwioplucie, bl
i niesymetryczne obrzgki koniczyn dolnych [16]. Jed-
nocze$nie nalezy pamigtaé, ze objawy te sg u kobiet
W cigzy czgste 1 nie musza by¢ zwigzane z zylng cho-
roba zakrzepowo-zatorowa.

Ocena stgzenia D-dimeréw w okresie cigzy ma ogra-
niczong warto$¢ diagnostyczng. W ciazy fizjologicz-
nej ich warto$¢ rosnie szczegodlnie w II i III tryme-
strze. Trzeba jednak pamigtacé, ze prawidlowe stezenie
D-dimeréw w wysoce czulych testach pozwala z du-
zym prawdopodobienstwem wykluczyé ZChZZ
u pacjentek z niskim lub umiarkowanym ryzykiem ZP
(wg zmodyfikowanej skali genewskiej, tab. 11) [17].
Dodatni wynik oznaczenia D-dimeréw u pacjentki
z wysokim prawdopodobienstwem ZP zawsze wyma-
ga kolejnych badan diagnostycznych.

Kolejnym etapem diagnostyki jest badanie ultrasono-
graficzne zyl konczyn dolnych w celu ujawnienia
zrodta materiatu zatorowego. Uwidocznienie zakrze-
picy uzasadnia rozpoczgcie leczenia antykoagulacyj-
nego, bez koniecznos$ci wykonywania badan obrazo-
wych klatki piersiowej i narazania ptodu na promie-
niowanie jonizujace. Zgodnie z wynikami badan,
material zatorowy mozna uwidoczni¢ u 23-52% cie-
zarnych z potwierdzonym rozpoznaniem ZP [18].

W diagnostyce ZP zastosowanie znajduje nieinwazyj-
ne i tatwo dostgpne badanie echokardiograficzne.
Pozwala ono wykluczy¢ inne niz ZP przyczyny
wstrzasu lub hipotonii, np. rozwarstwienie aorty, za-
wat serca czy ostra tamponada. U okoto 25-50% pa-
cjentow z potwierdzong ZP badanie to wykazuje prze-
cigzenie prawej komory (powigkszenie prawej komo-
ry, zaburzenie proporcji mi¢gdzy prawa a lewa komora,
podwyzszone cisnienie w prawej komorze, zmiana
spektrum przeptywu plucnego, objaw 60/60, objaw
McConnella) bedace posrednig cechg zatorowosci.
Rzadziej stwierdza si¢ obecno$¢ skrzepliny w tetnicy
phucnej lub w jamach prawego serca [19].
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Tabela I. Czynniki ryzyka zylnej choroby zatorowo-zakrzepowej w cigzy i potogu [31,32]
Table I. Risk factors for venous thromboembolism in pregnancy and puerperium [31,32]

Czynniki niezwigzane z cigza

Czynniki zwiazane z ciaza, porodem i potogiem

Przebyta 2ChZZ

Trombofilia wrodzona (niedobor antytrombiny, niedobér biatka C, niedobor
biatka S, czynnik V Leiden, gen protrombiny G20210 A)

Trombofilia nabyta (zespét antyfosfolipidowy)

Wiek > 35 lat

Otylos¢ (BMI > 30 kg/m?)

Palenie tytoniu

Liczne cigze (> 4)

Krotkie odstepy miedzy cigzami (< 12 miesigcy)

Stosowanie $rodkéw hormonalnych (doustne $rodki antykoncepcyjne (> 5 lat)
Duze zylaki

Porazenie lub niedowtad koriczyn

Sierpowatokrwinkowo$¢

Choroby zapalne (np. zapalenie jelit)

Zespot nerczycowy

Niewydolnos¢ serca

Toczen rumieniowaty

Zaburzenia metabolizmu glukozy

Choroby mieloproliferacyjne (np.trombocytoza, policytemia)

Choroby nowotworowe, leczenie przeciwnowotworowe

zabiegi chirurgiczne w ciazy lub pologu

unieruchomienie > 4 dni

zespot hiperstymulacii jajnikow

odwodnienie (niepowsciagliwe wymioty)

diugotrwate podréze z unieruchomieniem > 4 h

powazne zakazenia w czasie ciazynp. odmiedniczkowe zapalenie nerek
duzy przyrost masy ciata (> 12% masy ciata przed cigza)

cigza mnoga

techniki wspomaganego rozrodu

duza utrata krwi (> 500 ml), wymagajaca transfuzji krwi

przediuzajacy sie poréd

poréd przedwczesny

stan przedrzucawkowy

przedwczesne odklejanie tozyska

pordd zabiegowy (kleszczowy, préznociag)

operacyjne ukoniczenie cigzy (zwlaszcza ciecie cesarskie w trybie nagtym)
poporodowe zakazenia

zakrzepowe zapalenie zyt powierzchownych

Tabela Il. Ocena prawdopodobienstwa zatorowosci ptucnej wedtug zmodyfikowanej skali genewskiej

Table Il. Estimating risk of pulmonary embolism using Revised Geneva Score

196

Zmienna Punkty
Czynniki predysponujace:
wiek > 65 lat +1
wezesniejsze ZZG lub ZP +3
operacja lub ztamanie w ostatnim miesigcu +2
aktywna choroba nowotworowa +2
Objawy:
jednostronna bolesnos¢ koriczyny dolnej +3
krwioplucie +2
Badanie kliniczne:
czestos¢ serca 75-94/min +3
> 95/min +5
bolesnos¢ podczas ucisku zyt gtebokich koriczyny dolnej i jednostronny obrzek +4
Interpretacja - prawdopodobienstwo ZP
Niskie 0-3
Posrednie 4-10
Wysokie =11

U chorych niestabilnych hemodynamicznie badanie
echokardiograficzne odgrywa glownie rolg diagno-
styczng. Stwierdzenie u nich prawidtowej morfologii
i czynnosci prawej komory bez cech jej przecigzenia
czyni rozpoznanie ZP mato prawdopodobnym, nato-
miast obecnos$¢ cech przecigzenia prawej komory, gdy
na poglebienie diagnostyki metoda tomografii kompu-
terowej czy scyntygrafii perfuzyjnej ptuc brak czasu,
moze pomoc w szybkim rozpoznaniu ZP i bezzwtocz-
nym wiagczeniu odpowiedniego leczenia. U pacjentéw
stabilnych hemodynamicznie badanie to petni gtéwnie

role prognostyczng, ze wzgledu na to, ze brak cech
przerostu prawej komory moze wystgpi¢c u ponad
polowy chorych z ZP.

Badania wykorzystujagce promieniowanie jonizujgce
pozostawiaja wiele watpliwosci odnosnie do bezpie-
czenstwa plodu. Wykazano jednak, ze ilo§¢ promie-
niowania jonizujacego w czasie badan diagnostycz-
nych ZP jest znacznie nizsza od dopuszczalnych da-
wek dla ptodu, tj. 50 mGy (tab. III). W razie podejrze-
nia ZP bezpieczne jest wykonywanie u ci¢zarnej ba-
dan radiologicznych.
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Tabela lll. Dawka promieniowania przyjmowana podczas procedur diagnostycznych w kierunku zatorowosci ptucnej
Table lll. Radiation doses associated with diagnostics tests for pulmonary embolism

Dawka promieniowania pochfonieta przez ptod

Test diagnostyczny

Dawka promieniowania pochtonigta przez

(mGy) tkanki sutka(mGy)
RTG klatki piersiowej <0,01[35] 0,01 [36]
Angio-tomografia 20-60 [20,37]
| trymestr 0,003-0,02 [36]
Il trymestr 0,0079-0,076 [36]
1l trymestr 0,051-0,13 [36]
Scyntygrafia wentylacyjna 0,01-0,15[35] 0,014 [36]
Scyntygrafia perfuzyjna 0,21-0,3 [35]
Catkowita dozwolona dawka 50-100 [20]

Badanie radiologiczne klatki piersiowej nie zapewni
rozpoznania ZP, pomoze jedynie wykluczy¢ inne
przyczyny bolu w klatce piersiowej i dusznosci. Zale-
cane jest wylacznie jako badanie dodatkowe u pacjen-
tow hemodynamicznie stabilnych.

Wysoka czestoscia jednoznacznych rozpoznan (75%)
cechuje si¢ scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna,
jednak wykonuje si¢ ja rzadko ze wzgledu na duzy
odsetek wynikow niediagnostycznych [17]. Scynty-
grafia perfuzyjna jest korzystniejsza od tomografii
komputerowej w odniesieniu do ekspozycji tkanek
sutka na napromieniowanie [25].

Najbardziej powszechng i przydatng w praktyce kli-
nicznej metoda diagnostyczna jest angio-tomografia,
w ktorej dawka promieniowania dla ptodu jest nizsza

niz w scyntygrafii perfuzyjnej [24], ale znacznie wyz-
sza jest dawka oddzialywania na gruczot piersiowy
[25]. W wigkszosci przypadkéw uwidocznienie skrze-
pliny w rozgalezieniach tetnicy ptucnej do poziomu
tetnic segmentowych za pomoca tomografii kompute-
rowej potwierdza ZP [17].

Metoda diagnostyki ZP zarezerwowana dla najciez-
szych przypadkoéw jest wykonywana w nielicznych
osrodkach angiografia ptucna — metoda wysoce czuta
(95%) i1 swoista (100%), lecz inwazyjna, obarczona duza
liczba powiktan (2-5%) 1 zwigzana z wigksza ekspozycja
ptodu na promieniowanie jonizujace. Wskazaniem do
wykonania angiografii jest planowane leczenie zabiego-
we oraz sytuacje, w ktorych nie mozna rozstrzygna¢
watpliwosci metodami nieinwazyjnymi [17].

podejrzenie zatorowosci plucnej (ZP) wysokiego ryzyka
(tzn. ze wstrzasem lub hipotensjg)

|

czy TK mozna wykonac niezwlocznie?

nie* l tak

echokardiografia

przecigzenie prawej komory

nie tak
I TK dostepnai stan choregp —»  TK

! sig ustabilizowal
| |
5 | l

inne badania niedostepne wynik dodatni wynik ujemny
lub chory jest niestabilny l {

hemodynamicznie

poszukuj innych przyczyn
tromboliza i embolektomia
nie s3 uzasadnione

leczenie ZP uzasadnione
rozwaz trombolize
lub embolektomie

poszukuj innych przyczyn
tromboliza i embolektomia
nie s3 uzasadnione

* z powodu niedostepnosci TK lub cigzkiego stanu pacjenta
TK - tomografia komputerowa

Ryc. 1. Proponowany algorytm postepowania w diagnostyce i leczeniu zatorowo$ci ptucnej wysokiego ryzyka cigzy [17].
Fig. 1. Proposed algorithm for diagnosis and treatment of high risk pulmonary embolism in pregnancy [17].
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podejrzenie zatorowosci plucnej (ZP) niewysokiego ryzyka
(tzn. bez wstrzasu lub hipotensji)

|

ocen prawdopodobienstwo kliniczne ZP
(opinia lekarza lub wediug odpowiedniej skali)

male lub posrednie prawdopodobieristwo kliniczne
lub ,,ZP mato prawdopodobna”

|

oznaczenie dimeru D*

wynik ujemny wynik dodatni
bez leczenia l

TK wielorzedowa®

|
! }

ZP potwierdzona“

przeciwkrzepliwego

ZP wykluczona
bez leczenia
przeciwkrzepliwego

leczenie przeciwkrzepliwe

duze prawdopodobienstwo klinizne
lub ,ZP prawdopodobna”

v

TK wielorzedowa

! '

ZP wykluczona ZP potwierdzona“
bez leczenia przeciwkrzepliwego leczenie
lub dalsza diagnostyka

* U chorych o posrednim prawdopodobieristwie klinicznym ZP nalezy zastosowac test o duzej czufosci.
® Do wykluzenia ZP u chorych z ujemnym wynikiem jednorzgedowej TK niezbedny jest ujemny wynik testu uciskowego

w zakresie blizszych 2yt koriczyn dolnych.

¢ Za wynik diagnostyazny uznaje sie wykazanie obecnosci skrzepliny do poziomu tetnic segmentowych; w przypadku
skrzeplin jedynie w tetnicach podsegmentowych nalezy rozwazy¢ dalsza diagnostyke w celu potwierdzenia ZP.

Ryc. 2. Proponowany algorytm postepowania w diagnostyce i leczeniu zatorowosci ptucnej niewysokiego ryzyka w cigzy [17].
Fig. 2. Proposed algorithm for diagnosis and treatment of low risk pulmonary embolism in pregnancy [17].
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Leczenie

W leczeniu ZP podstawowe znaczenie ma zastosowa-
nie heparyn drobnoczgsteczkowych (low molecular
weight heparins — LMWH) oraz heparyny niefrakcjo-
nowanej [26]. W przeciwienstwie do acenokumarolu
i warfaryny, nie przechodzg one przez tozysko i nie
dziatajg teratogennie oraz nie wywotuja krwawien
[27]. Badania kliniczne prowadzone u kobiet ze
sztucznymi zastawkami serca wykazaty, ze stosowa-
nie antagonistow witaminy K przez cala cigze powo-
dowato wystapienie wad rozwojowych u 6,4% zywo
urodzonych noworodkéw. Najczesciej byty to: hipo-
plazja twarzy, achondroplazja punktowa, skolioliza,
niedorozwoj konczyn. Najwicksze ryzyko teratogen-
nego dzialania warfaryny i acenokumarolu wystepuje
miedzy 6 a 12 tygodniem cigzy, w II i III trymestrze
czesciej zdarzaja si¢ u ptodow krwotoki wewnatrzeza-
szkowe i schizencefalia.

Mechanizm dziatania heparyny polega na hamowaniu
procesu krzepnigcia krwi glownie przez aktywacje
antytrombiny (AT), ktora jest silnym inhibitorem
trombiny i stabszym innych osoczowych czynnikdéw

krzepnigcia (Xa, 1Xa, Xla, XIla). Heparyna uwalnia
tez z komorek $rodblonka inhibitor drogi krzepnigcia
zaleznej od czynnika (TFPI), hamuje aktywacjg¢ czyn-
nika stabilizujgcego widknik i moze si¢ wigzaé z ptyt-
kami krwi, nasilajac lub hamujac ich agregacje.
Wedlug doniesien naukowych, u pacjentek z rozpo-
znang ZP, stabilnych hemodynamicznie, wigcej korzy-
$ci przynosi stosowanie heparyny drobnoczasteczko-
wej niz niefrakcjonowanej. Korzysciami s3: mniejsze
ryzyko krwawien, dostosowanie dawki do masy ciata
pacjentki bez konieczno$ci monitorowania APTT,
mniejsze ryzyko rozwoju osteoporozy oraz trombocy-
topenii indukowanej heparyna [28]. Reakcje alergicz-
ne na heparyny drobnoczgsteczkowe zdarzajg sig
Z czgstoscig 1,8%, mozna wowczas zastosowaé inny
preparat (zaleca si¢ danaparoid i fondaparinux), istnie-
je jednak 30% prawdopodobienstwo krzyzowej reakcji
alergiczne;j.

U kobiet w cigzy wzrasta filtracja nerkowa, prowa-
dzac do skrocenia okresu pottrwania, heparyn drobno-
czasteczkowych [29], dlatego nalezy je stosowac
W odpowiedniej do masy ciala dawce nawet do dwoch
razy dziennie (tab. 1V) [30,31].
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Tabela IV. Dawki heparyn drobnoczasteczkowych stosowanych w leczeniu zatorowosci ptucnej w cigzy [31]
Table IV. Suggested doses for low-molecular-weight heparin in pulmonary embolism [31]

Waga Enoxaparin Dalteparin Tinzaparin (75 u/kg/day)
Ponizej 50 kg 20 mg dziennie 2500 jednostek dziennie 3500 jednostek dziennie
50-90 kg 40 mg dziennie 5000 jednostek dziennie 4500 jednostek dziennie
91-130 kg 60 mg dziennie’ 7500 jednostek dziennie® 7000 jednostek dziennie®
131-170 kg 80 mg dziennie’ 10 000 jednostek dziennie’ 9000 jednostek dziennie’
Powyzej 170 kg 0,6 mg/kg/dzien® 75 u/kg/dzien” 75 u/kg/dzien®
Wysoka dawka profilaktyczna 40 mg co 12 godzin 5000 jednostek co 12 godzin 4500 jednostek co 12 godzin

dla kobiet wazacych 50-90 kg
1 mg/kg/12 godzin przedporodowo

Dawka lecznicza 1,5 mg/kg/dziennie poporodowo

100 u/kg/12 godzin przedporodowo
200 u/kg/dziennie poporodowo

75 ulkg/dzien (przed
i poporodowo)

“Mozna stosowaé w dwéch podzielonych dawkach

Trudno$ci w leczeniu przeciwzakrzepowym wynikaja
z nieprzewidywalno$ci czasu porodu oraz czgstego
zastosowania znieczulenia przewodowego. Zgodnie
Z wytycznymi, znieczulenie to mozna wykonaé naj-
weczesniej po 12 godzinach od dawki profilaktycznej
i 24 od dawki leczniczej. Po porodzie leczenie hepa-
rynami drobnoczasteczkowymi moze byé ponownie
wlaczone po 12 godzinach, natomiast po usunigciu
cewnika zewnatrzoponowego po 12-24 godzinach [6].
Leczenie nalezy kontynuowac jeszcze przez 3 miesig-
ce po porodzie [17]. Heparyny oraz doustne antykoa-
gulanty moga by¢ stosowane podczas karmienia
piersia.

W masywnej ZP oraz zatorowo$ci wystgpujacej oko-
loporodowo zalecane jest stosowanie niefrakcjonowa-
nej heparyny, ze wzgledu na szybsza niz po hepary-
nach drobnoczasteczkowych redukcje zakrzepu. Daw-
ka heparyny poczatkowo podana w bolusie powinna
wynosi¢ 80 IU/kg, a nastepnie 18 1U/kg/godzing pod
kontrolg czasu APTT. W razie koniecznosci wykona-
nia pilnego cigcia cesarskiego nalezy przerwaé wlew
heparyny i w razie potrzeby poda¢ protamin¢ oraz
$wiezo mrozone osocze [15].

Leczenie ZP powinno by¢ dobrane indywidualnie.
Strategie postgpowania ustala zespot lekarzy — potoz-
nik, anestezjolog, kardiolog i, w miar¢ mozliwosci,
kardiochirurg. W ramach leczenia ZP nalezy takze
rozwazy¢ chirurgiczng embolektomig, przezskorne
rozkawatkowanie skrzeplin oraz wszczepienie filtra do
zyty gtownej dolnej. Procedury te sg jednak sg mozli-
we tylko w osrodkach wysokiej referencyjnosci, dys-
ponujacych odpowiednim sprzgtem i do§wiadczeniem.
U pacjentek we wstrzasie i z cigzka niewydolnos$cia

krazeniowo-oddechowa nalezy rozwazy¢ leczenie
fibrynolityczne [32]. Najczesciej stosuje sig streptoki-
naze, ktora, podobnie jak inne leki fibrynolityczne, nie
przechodzi przez tozysko. Dotychczas opisano ponad
172 przypadki cigzarnych leczonych fibrynolitycznie.
Zanotowano 1-6% powikltan w postaci krwawien
(najczgscie] krwawienie z drég rodnych) oraz 2-
-5,8% strat ptodow [33,34].

PODSUMOWANIE

Zatorowos¢ plucna jest stosunkowo rzadkim powikta-
niem, jednak jej potencjalnie dramatyczne nastgpstwa
wskazujg na konieczno$¢ szybkiej diagnostyki oraz
odpowiedniego leczenia.

W populacji kobiet cigzarnych ZP wystepuje 4—6 razy
czgéciej niz u niecigzarnych w podobnym wieku. Jest
to zwigzane z fizjologicznie zachodzacymi zmianami
prozakrzepowymi w cigzy.

Nagle i nowe objawy sugerujace podejrzenie ZP po-
winny by¢ zawsze diagnozowane. W diagnostyce
obrazowej zastosowanie maja ultrasonografia zylna,
echokardiografia, scyntygrafia perfuzyjna pluc oraz
angio-tomografia komputerowa tetnic ptucnych.
Zgodnie z przeprowadzonymi badaniami wykazano,
ze dawka promieniowania w wymienionych badaniach
jest bezpieczna dla ptodu. Szczegdlne miejsce w dia-
gnostyce zajmuje echokardiografia jako badanie tatwo
dostegpne i nieinwazyjne.

Zasadnicze znaczenie w leczeniu ZP u pacjentek
W cigzy odgrywaja heparyny drobnoczasteczkowe.
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