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POPIS KRATICA:

APTYV - aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme

BNP — brain natriuretic peptide, mozdani nariuretski peptid

DOAC - direct action anticoagulants, antikoagulanti izravnog djelovanja

CTA — CT angiografija

HIT — heparinom inducirana trombocitopenija

LMWH — nisko molekulski heparin

PE — plu¢na embolija

PERC — Pulmonary Embolism Rule-out Criteria, kriteriji isklju€ivanja plucne embolije
PESI — Pulmonary Embolism Severity Indeks, indeks mortaliteta pluéne embolije
PIOPED - Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis,Prospektivho
IstraZivanje Dijagnoze Plu¢ne Embolije

rtPA — rekombinantni aktivator tkivnog plazminogena

SAD - Sjedinjene Americke Drzave

UFH — nefrakcionarni heparin

VTE - venska tromboembolija
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1. SAZETAK

Augustin BariCevi¢

PLUCNA EMBOLIJA

,Pluéna embolija nije bolest. Ona je komplikacija duboke venske tromboze.“ (Ken
Moser MD) Plu¢na embolija je dio kliniCkog entiteta koji se zajedno sa venskom
trombozom zove venska tromboembolija,. Danas se smatra viSe kao komplikacija
duboke venske tromboze, negoli izolirana bolest upravo zbog Cinjenice da 95%
tromba potjeCe iz dubokih vena nogu. Kao tre¢a najceSc¢a kardiovaskularna bolest,
nakon infarkta miokarda i mozdanog udara, moze se ocCitovati na razliCite nacine, od
asimptomatske bolest pa sve do akutnog fatalnog dogadanja i kroni¢ne bolesti pluca.
Stoga je jako vazan pravodobni i ispravan dijagnosti¢ki postupak, posebice u pluénoj
emboliji gdje su simptomi Cesto nespecifiCni. Veliki je trud ulozen kako bi se osmislili
nacini za lakSim postavljanjem dijagnoze na temelju kliniCke slike i neinvazivnih
dijagnosti¢kih postupaka. U klini¢koj se praksi vrlo ¢esto nepotrebno Salje na CT
anigiografiju Sto rezultira nepotrebnim zracenjem i komplikacijama. Najesc¢i simptom
pluéne embolije je naglo nastala dispneja. LijeCenje obuhvaca primjenu

antikoagulantne terapije, trombolize ili kirurSke trombektomije.

Kljuéne rije¢i — pluéna embolija, CT pluéna angiografija, antikoagulantna

terapija, neinvazivna dijagnostika, rekurentna pluéna embolija



2. SUMMARY

Augustin BariCevi¢

PULMONARY EMBOLISM

.,Pulmonary embolism is not a disease. It is a complication of DVT.“(Ken Moser MD)
Pulmonary embolism is a part of a clinical entity, together with venous
thrombosisand it is called venous thromboembolism,. Today it is considered more
like a complication of deep vein thrombosis, than as an isolated disease, because
95% of the thrombus is from the deep veins of the lower limb. As the third most
common cardiovascular disease,after myocardial infarction and the stroke, it can
present itself in different ways, from the asympotmatic disease, to acute lethal
disease and chronic disease of the lungs. Therefore, a timely and appropriate
diagnostic procedure is warranted, especially in pulmonary embolism, where the
symptoms are often nonspecific. Great efforts where invested to design a way of
easier diagnosis with the clinical presentation and noninvasive diagnostics. In clinical
practice, patients are unnecessarily referred to CT angiography which results in
inneccesary radiation and complications. The most common symptom of pulmonary
embolism is sudden onset dyspnea. Pulmonary embolism is treated with

anticoagulants, thrombolytics or surgical embolectomy.

Key words — pulmonary embolism, CT angiography, anticoagulation therapy,

noninvasive diagnostic, reccurent pulmonary embolism



3. UvoD

Venska tromboembolija je bolest koja obuhva¢a duboku vensku trombozu i
njenu najéeScu komplikaciju - plu¢énu emboliju. U plu¢noj emboliji dolazi do
opstrukcije krvozilnog sustava plu¢éa trombom koji u 95% sluCajeva potjecCe iz
dubokih vena nogu. Bolest se mozZe manifestirati u razliCitim oblicima, od
asimptomatskog oblika pa sve do masivne pluéne embolije sa disfunkcijom desnog
srca. Nakon prve epizode, u 30% pacijenata nakon 10 godina dolazi do ponovne
pojave bolesti, zbog €ega je vazna profilaktiCka antikoagulantna terapija, posebno u
pacijenata koji imaju jake rizicne Cimbenike. Pluéna embolija dijeli sa na masivnu,
submasivnu u nemasivnu. Masivna pluéna embolija se definira kao plucna embolija
sa vrijednostima sistolickog tlaka ispod 90 mmHg ili padom sistolickog tlaka za viSe
od 40 mmHg od uobiCajenih vrijednosti koji traje dulje od 15 minuta(1). Kao

posljedica opstrukcije krvozilne opskrbe, dolazi do nesrazmjera perfuzije i ventilacije.



3.1 Epidemiologija

Plucna embolija je tre¢a po ucestalosti od kardiovaskularnih bolesti (2).
Incidencija VTE je 100-200/100 000 stanovnika, a PE 90/100 00 stanovnika
(3).Pojavljuje se CeSce u starijih ljudi (stariji od 45 godina), podjednako u oba spola
(4). Rekurentna plué¢na embolija obuhvaca 25% sluCajeva plu¢ne embolije (2).
Smrtnost od plu¢ne embolije je 10%, s time da je 93% te smrtnosti kao posljedica
iznenadne smrti ili neprepoznate ili nelijeCene PE, a 7% nakon dijagnosticirane i
lijeCene PE (2).Ponovna pojava pluéne embolije dogada se u 30% pacijenata u
razdoblju od 10 godina nakon prvotne epizode (5). Unato¢ tome Sto se profilaktiCka
terapija daje 6-12 mjeseci nakon prve pojave bolesti, smatra se da nakon 3 mjeseca
ona nema viSe utjecaja na smanjenje ucestalosti ponovne pojave bolesti (6,7,8,9).
Rizi¢ni Cimbenici povezani sa ponovnom pojavnom bolesti su dob, muski spol,
povecanje BMI, karcinom, neuroloSka bolest sa parezom noge, idiopatska VTE,

nedostatak antitrombina, proteina C ili proteina S, hiperhomocisteinemija.



3.2 Rizi¢ni ¢imbenici

Postoje mnogi rizicni Cimbenici koji mogu dovesti do plu¢ne embolije. Neki od
njih su : velika operacija unazad 6 tjedana, trauma, imobilizacija, hormonska
nadomjesna terapija, oralna kontracepcija, aktivni karcinom, putovanje duze od 6
sati prilikom kojeg se stalno sjedi, trudnocCa, postpartalno razdoblje, pretilost,
diseminirana intravaskularna koagulacija, upalne bolesti crijeva, trombotiCka
trombocitopeni€na purpura, sistemski eritematozni lupus, hiperhomocisteinemija,
homocisturija, paroksizmalna no¢na hemoglobinuria, nefrotski  sindrom,
mijeloproliferativne bolesti i heparinom inducirana trombocitopenija. Nasljedne
bolesti imaju veliku ulogu u nastanku pluéne embolije, poput nedostatka
antitrombina, nedostatka proteina S, nedostatak proteina C, disfibrinogenemije.
Istrazivanja su pokazala da ¢ak 96 % pacijenata ima barem jedan od riziCnih
¢imbenika te da rizik od pluéne embolije raste sa brojem rizicnih ¢imbenika (10).
Svaki od rizicnih ¢imbenika ima razliitu vaznost i utjecaj na razvoj bolesti, do te
mjere da ¢e neki od njih sami predstavljati indikaciju za profilaktiCku antikoagulantnu
terapiju. Dijele se u tri grupe po vaznosti — jaki, umjereni i slabi rizini faktori. U grupi
jakih riziénih ¢imbenika nalaze se frakture, velike operacije, zamjena kuka ili koljena,
trauma, ozljeda kraljeznicne mozdine. U grupi srednjih riziCnih faktora su
kemoterapija, karcinom, zatajenje srca, hormonska nadomjesna terapija, oralna
kontracepcija, mozdani udar sa posljedicnom paralizom, trudnoéa i postpartalno
razdoblje, preboljela plucna embolija, trombofilija, centralni venski kateter.

Slabi rizi¢ni faktori su starija dob, pretilost, laparoskopska operacija, lezanje u

krevetu dulje od 3 dana, dugotrajno sjedenju u autu ili zrakoplovu, varikozne vene



(11). Velika operacija oznaCava operaciju pod opcom anestezijom koja traje dulje od
30 minuta.

U kategoriju operacija sa jakim rizikom za pojavu plu¢ne embolije pripadaju
torakalne i abdominalne operacije, ugradba sréane premosnice, odstranjenje
ginekoloskih tumora, uroloSke, operacije i ortopedske operacije. Od aktivnih
karcinoma, najveci rizik se pojavljuje kod limfoma, tumora mozga, kolorektalnog

kacinoma, karicnoma pankreasa i karcinoma jetre (12).



4. DIJAGNOSTIKA PLUCNE EMBOLIJE

4.1 Klinicka slika

PatofizioloSki se pluéna embolija mozZze manifestirati kao dispneja,
hiperventilacija i arterijska hipotenzija, kao pluéni infarkt, akutna plu¢na hipertenzija s
disfunkcijom desne klijetke ili kao akutno plu¢no srce s razvitkom kardiogenog Soka
(1). Najcesci simptomi povezani sa pluénom embolijom su naglo nastala dispneja,
pleuritiCka bol, sinkopa, hemoptiza i kasalj. Pojava simptoma ovisi o lokalizaciji
ugruska te o preegzistentnim bolestima kardiovaskularnog sustava. Podatci iz
PIOPED Il pokazuju da se kod pacijenata bez prijasnjih kardiovaskularnih bolesti,
najCeSce pojavljivala naglo nastala dispneja (73%)(13). Pod ,naglo nastala®, misli se
na dispneju nastalu unutar nekoliko sekundi i minuta. Pleuriticka bol se pojavljivala u
44% pacijenata, kasalj u 34%. Hemoptiza se pojaviljuje nesto rjede, ali kada se
pojavljuje, onda se u 94% sluCajeva pojavljuje zajedno sa dispnejom ili pleuritiCkom
boli ili oboje. Pacijenti sa opterecenjem desnog ventrikula imaju ¢eSce simptome
naglo nastale dispneje i sinkopu, ali rjede hemoptizu.U 94% slu€ajeva pacijenti su
imali barem jedan od sljedeéih simptoma — naglo nastala dispneja, bol u prsima
pleuritickog karaktera, sinkopa ili hemoptiza. Samo 3% pacijenata je imalo izolirano
znakove duboke venske tromboze (14). Od znakova, tahipneja je bila prisutna u 54%
pacijenata, tahikardija u 24%, krepitacije na plu¢ima i oslabljeni Sum disanja u 29%
(15). Pleuralni izliev se pojavljuje u 49% pacijenata (16). U sluaju plu¢nog infarkta,

mozZze se pojaviti temperatura i to usporedno sa pojavom gnojnog iskasljaja.



Za Cak 25% pacijenata, prvi znak pluéne embolije je iznenadna smrt (17).
Diferencijalno dijagnosticki ¢e uvijek biti teSko pri pojavi prvih simptoma razlikovati
infarkta miokarda, desekciju aorte, upalu plu¢a, pneumotoraks i pluénu emboliju.
Ispravna upotreba dijagnostiCkih metoda i klini€kih kriterija pomod¢i ¢e u pravodobnoj

dijagnozi.



4.2 Kilinicki kriteriji

Postoji veliki broj kliniCkih kriterija koji su osmisljeni iz potrebe smanjenja broja
pacijenata koji se nepotrebno Salju na CTA te da bi se u Sto ve¢em broju pacijenata
mogla iskljuciti dijagnoze plu¢ne embolije ve¢ na temelju kliniCke slike i eventualno
jos jedne pretrage (D-dimeri, rentgen, acidobazni status). Najpoznatiji klini¢ki kriteriji
su Wellsovi kriteriji (sa tri i dvije kategorije), pojednostavljeni Wellsovi kriteriji,
Zenevska bodovna ljestvica, preradena Zenevska bodovna ljestvica,
pojednostavljena preradena Zenevska bodovna ljestvica i Charlotte rule (PERC).
Koji god se klinicki kriteriji koristio, niska kliniCka vjerojatnost dijagnoze plucne
embolije ¢e biti u 5-10% pacijenata, srednja vjerojatnost u 20-30%, a visoka

vjerojatnost u 60-80%. (20)

Tablica 1. Wellsovi kriteriji i pojednostavljeni Wellsovi kriteriji (20)

Wellsovi Pojednostavljeni
kriteriji Wellsovi kriteriji

aktivni karcinom 1 1
hemoptiza 1 1
Prethodno preboljela DVT i/ili 1.5 1
PE
tahikardija > 100 1.5 1
kirurski zahvat unutar 4 1.5 1
tiedna
klinicki znakovi DVT 3 1
alternativne dijagnoze manje 3 1
vjerojatne od PE




Kada se zbroje bodovi, ukoliko je Wells manji od 2, tada se radi o niskoj

vjerojatnosti, ako je Wells izmedu 2 i 6, tada se radi o srednjoj vjerojatnosti za

dijagnozu pluéne embolije, a ako je Wells veCi od 6, tada se radi o visokoj

vjerojatnosti za dijagnozu plu¢ne embolije. Takoder se koristi podjela na ,nije

vjerojatna“ (Wells maniji ili jednak 4) i ,vjerojatna® (Wells veci od 4) dijagnoza plucne

embolije.

Tablica 2. Zenevska bodovna ljestvica (18)

Tablica 3. Preradena Zenevska

bodovna ljestvica (18)

Kliniéki znakovi Bodovi Klini€éki znakovi Bodovi
dob 60-79 dob = 65 1
>80 2 Prethodno preboljela DVT 3

Prethodno preboljela DVT 2 i/ili PE
i/ili PE kirur8ki zahvat unutar 4 2
kirurski zahvat unutar 4 3 tiedna
tiedna tahikardija 75-94 3
tahikardija > 100 1 295 5
PaCO, <35 mmHg 2 aktivni karcinom 2

35-39 mmHg 1 jednostrana bol u donjim 3
PaO, <49 mmHg 4 udovima

49-59 mmHg 3 hemoptiza 2

60-71 mmHg 2 bol na duboku palpaciju 4

72-82 mmHg 1 donjih udova ili jednostrani
Nalaz rentgena atelektaza 1 edem

elevacija 1
oSita

Niska 0-4 Niska 0-3
Srednja 5-8 Srednja 4-10
Visoka =9 Visoka 211




Zenevska bodovna ljestvica zahtjeva analizu plinova u arterijskoj krvi i
radiolosku dijagnostiku. Preradena Zenevska bodovna ljestvica (18). koja se bazira
samo na kliniékim kriterijima te pojednostavljena Zenevska bodovna ljestvica u kojoj

svaka stavka, osim tahikardije >94, ima jedan bod da bi se olakSalo koristenje.

Tablica 4. Pojednostavljena Zenevska bodovna ljestvica (18)

Klini¢ki znakovi Bodovi

dob >65 Nije vjerojatna 0-2

Prethodno preboljela DVT i/ili PE Vjerojatna >2

kirurSki zahvat unutar 4 tjedna

aktivni karcinom

jednostrana bol u donjim udovima

hemoptiza

[N N . O . N (. O . U " N -

bol na duboku palpaciju donjih

udova ili jednostrani edem

tahikardija 75-94 1
=95 2

Od svih ovih kriterija, samo Wellsovi kriteriji, Zenevska bodovna ljestvica i
Charlotte rule imaju adekvatnu potporu u istrazivanjima. Preporuka je da se Wellsovi
kriteriji koriste za bolniCke pacijente sa sumnjom na pluéne emboliju (19). Sva ftri
kriterija imaju podjednaku uspjednost u evaluaciji pacijenata. U kombinaciji klinickih
kriterija i laboratorijskog nalaza D-dimera, moZe se sa sigurno$cu iskljuciti dijagnoza
pluéne embolije ako je nalaz D-dimera uredan uz nisku i srednju vjerojatnost prema

Wellsovim kriterijima i preradenom Geneva bodovnhom ljestvicom.



Charlotte rule ili PERC (Pulmonary Embolism Rule-out critera) kriteriji, u
zadnje vrijeme se koristi na odjelima Hitne medicine kako bi se smanjio broj
nepotrebnih pretraga, posebice laboratorijskih pretraga (poglavito D-dimera) i
invazivne dijagnostike (CT angiografija) (20). Temeljna pretpostavka ovog kriterija
jest da se kod pacijenta koji nema odredene simptome plu¢ne embolije ne treba
raditi pretraga D-dimera jer bi to potencijalno prouzrocilo viSe Stete, negoli imalo
koristi za pacijente. Steta proizlazi iz &injenice da bi lazno pozitivni nalaz vodio
prema CT angiografiji kao metodi za kona¢nu dijagnozu plu¢ne embolije, a time i
nepotrebnom izlaganju pacijenta zracenju. U grupi pacijenata sa negativnim PERC,
postoji Sansa od 1% da netko od pacijenata ima plucnu emboliju (21). Nekoliko
istraZivanja je pokazalo da je taj postotak 5% u europskoj populaciji (22,23,24).

Povecani postotak rezultat je veée prevalencije PE u Europi, nego u SAD-u.

Tablica 5. PERC kriterij (22)

PERC ili Charlotte Rule

lije€nik je odredio prema klinickoj slici i kriterijima da postoji

<15 % Sansa da pacijent ima pluénu emboliju
dob < 50 godina
puls <100

oksigenciju > 94%

bez jednostrane otekline noge

bez hemoptize

nije u zadnjih 4 tjedna bio podvrgnut operaciji

nije na oralnoj terapiji hormonima u trenutku

10



4.3 Laboratorijska dijagnostika

Laboratorijska dijagnostika PE obuhvaca odredivanje acidobaznog statusa, D-
dimera te odredivanje troponina i BNP-a kao pokazatelja oSteCenja sr¢anog misSica i
disfunkcije desne Klijetke. Kao posljedica nesrazmjera ventilacije i perfuzije koji
nastaje nakon opstrukcije krvnozilnog sustava pluca, najéesce se javlja hipoksemija i
hipokapnija. Kod masivne plu¢ne embolije, moze se javiti i hiperkapnija kao

posljedica respiracijske insuficijencije (1).

D-dimeri su razgradni produktni fibrina koji se pojavljuju nakon trombolitiCkih
procesa. Njihova vaznost u dijagnostici pluéne embolije je velika, upravo zbog toga
Sto negativni nalaz D-dimera sa velikom sigurnoSc¢u iskljuCuje trombozu. Pozitivni
nalaz D-dimera nuzno ne znali da se radi o plu¢noj emboliji jer oni mogu biti
poviSeni i u drugim stanjima, poput karcinoma, u upali, krvarenjima, nakon operacije
ili nakon traume. Pozitivni nalaz D-dimera oznacava vrijednost ve¢a od 500 ng/ml.
Cak se u 30% pacijenata na temelju klinicke slike i negativnog nalaza D-dimera
moze iskljuciti pluéna embolija, ukoliko je rije€ o pacijentima koji spadaju u niski rizik
za dijagnozu pluéne embolije (Wells < 2) ili sa manje vjerojatnom dijagnozom pluéne
embolije (Wells < 4) (25, 26). U pacijenata koji se na temelju klini¢kih kriterija nalaze
u grupi niskog rizika za pluénu emboliju, u slu€aju negativnhog nalaza D-dimera,
postoji 2% Sansa da osoba ima pluénu emboliju. Kod pacijenata koji imaju srednji
rizik za pluénu emboliju, postoji Sansa od 7 % za istu dijagnozu, a kod pacijenata koji

imaju visoki rizik, postotak je 20% (27).

11



Kako bi se povecao broj pacijenata kojima se na temelju nalaza D-dimera
moze iskljuciti pluéna embolija, mogu se koristiti vrijednosti prilagodene dobi prema
formuli — dob x 10 pg/L za dob iznad 50 godina, da se ne povecéa broj lazno
negativnih nalaza (28). Nekoliko istrazivanja je pokazalo da pacijent moze imati
normalne razine D-dimera sa dijagnozom plucne embolije (29,30,31). Prilikom
istraZivanja koje bi bile razlike izmedu pacijenata sa normalnim i patoloSkim
razinama D-dimera, jedina nadena razlika jest da se normalne razine D-dimera
ceSce pojavljuju u pacijenata koji su ve¢ preboljeli plucnu emboliju (32). Posljedica
negativnog nalaza D-dimera, bila je odgoda u pocetku lijeCenju pluéne embolije u
prosjeku od 18 dana, dok je inaCe vrijeme do pocetka lijeCenja 7 dana. Zanimljivo je

da unato¢€ toj odgodi, u ovom istrazivanju, smrtnost je u obje grupa bila jednaka.

Jedan od najvaznijin prediktora smrtnosti od pluéne embolije je disfunkcija
desne Kklijetke, koja se moze procijeniti po serumskoj razini troponina (33). Vise
istraZivanja je pokazalo da nalaz troponina C =0.1 ug/L ima prognosti¢ku vrijednost
glede smrtnosti(34). Isto vrijedi i za BNP, koji se pokazao kao nezavisni ¢imbenik u

predikciji klinickinh ishoda (35,36).
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4.4 EKG

Smatra se da abnormalnosti EKG-a u pluénoj emboliji nastaju zbog
optereCenja desnog srca. Istrazivanja su pokazala da ishemija miokarda i,
posljedicno tome, promjene u EKG-u, nastaju unato¢ urednoj koronarnoj cirkulaciji.
Abnormalnosti na EKG-u koreliraju sa veliCinom embolizacije i tezinom bolesti.
Ucestalost pojavljivanja promjena EKG-a ovisi i postojanju preegzistentne sréane
bolesti. U masivnoj plu¢noj emboliji, €ak 94% pacijenata je imalo promjene na EKG-u
, @ U submasivnoj 87% pacijenata (37). Sveukupni postotak pacijenata koji su imali
abnormalnosti EKG-a je bio 70%. Abnormalnosti elekrokardiograma kod plu¢ne
embolije ukljuCuju znakove akutnog pluénog srca - obrazac S1Q3;T3; kompleks,
kompletni blok desne grane, devijaciju sr€ane osi, P pulmonale; depresija ST
segmenta, inverzija T vala i atrijsku fibrilaciju. Od svih nabrojanih promjena, naj¢eSce
se pojavljuju inverzija T vala (42%) i depresija ST segmenta (41%) (38), a
najpoznatija promjena EKG-a u plu¢noj emboliji — S1Q3T3 kompleks, se pojavljuje u

tek 10% pacijenata (39).

e | | [/Mbr | Imeli
mmss | 10mm/mV : 16-}00P Z2bmm/ s 10mm -/ m 16

P
;l. |

Slika 1. EKG - sinusna tahikardija 100/min sa S,Q;T;
obrascom - pluéna embolija (Iz arhive Odjela intenzivne
skrbi KB Dubrava)
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Niski postotak pojavljivanja atrijske fibrilacije upucCuje na zakljuCak da se
atrijska fibrilacija pojavljuje jedino u pacijenata koji imaju preegzistentnu sr€anu
bolest (40). Abnormalnosti EKG u plu¢noj emboliji su prolazne, s time da najduze
perzistira inverzija T vala (50% pacijenata nakon 2 tjedna), a najbrze su nestajale
promjene vezane uz depolarizaciju, poput S1Q3T3 kompleksa kojih nije bilo u 50%
pacijenata ve¢ nakon 5 dana (39).

Nalazom EKG-a mozZe procijeniti optereéenje desnog srca uz pomoé
takozvanog TWIST bodovne ljestvice. U njega su uklju¢ene najceS¢e abnormalnosti
EKG-a, inverzija T vala (T Wave Inversion), depresija ST segmenta (S) i tahikardije
(T). Skala je od 1-10, s time zbroj maniji od 2 iskljuCuje opterecenje desnog srca sa
85% senzitivnoScu, a zbroj veci od 5 potvrduje opterecenje desnog srca sa 93%
specificnosti. UzevSsi u obzir dostupnost pretrage EKG-a, ovo istrazivanje je pokazalo
kako se na jednostavan nalin moze stratificirati prema riziku pacijenta sa pluénom

embolijom (41).
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4.5 Radioloski nalaz

Abnormalnosti nativnog rentgena prsnog koSu u plu¢noj emboliji su -
Westermarkov znak, proSirene hilarne arterije, poviSena hemidiafragma, prosSirenje
trunkusa plu¢ne arterije, atelektaze, pleuralni izljev i infiltrati(1). U PIOPED studiji su
se rendgenoloSke abnormalnosti pojavljivale u 75% pacijenata, s time da je
uCestalost bila ve¢a u pacijenata sa preegzistenthom sréanom bolesti. Promjene su
nespecificne i same po sebi nisu dostatne da bi se postavila dijagnoza pluéne
embolije. Upotreba rentgena u dijagnozi plu¢cne embolije korisnija je u diferencijalno
dijagnostiCkom postupku otkrivanja uzroka akutne boli u prsima i naglo nastale

dispneje.

Slika 2. Rtg snimka pluc¢a i srca - Trokutasta homogena sjena u
srednjem pluénom polju desnog pluénog krila- pluéni infarkt (1z
arhive Odjela intenzivne skrbi KB Dubrava)
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4.6 Ultrazvuk srca

Ultrazvuk je jeftina i praktiCna dijagnostiCcka metoda kojom se moZzZe posluziti
kao komplementarnim dijagnostickim postupakom za pluénu emboliju, posebno u
uvjetima kada CT angiografija nije dostupna ili ako postoje apsolutne kontraindikacije
za tu pretragu. Korisnost ultrazvuka se posebno istice kod pacijenta koji je
hemodinamski nestabilan, u Soku ili hipotenzivan te se dijagnoza mora postaviti “uz
krevet bolesnika”. Moze se koristiti kod trudnica i pacijenata sa renalnom
insuficijencijom. Pomocu ultrazvuka srca mogu se vidjeti znakovi disfunkcije desne
strance srca i katkad se mogu direktno vizualizirati ugrusci u desnom srcu ili u
pluénoj arteriji. Unato€ svim prednostima, ultrazvuk se ne moze koristiti kao jedini

dijagnosticki postupak za dijagnozu pluéne embolije.

Znakovi pluéne embolije koji se mogu vidjeti na torakalnom ultrazvuku su
odredeni lokalizacijom, brojem, oblikom te prisutno$¢u pleuralnog izljeva zajedno sa
lezijama. Najpouzdaniji znak pluéne embolije na torakalnom ultrazvuku su dvije ili
viSe trokutastih ili okruglih pleuralnih lezija koje su hipoehogene i homogene. Manje
pouzdani znak jest jedna lezija sa manjim pluralnim izljevom, dok se bilo koja lezija
manja od 5 mm ne smatra ultrazvuénim znakom plu¢éne embolije (42). Isto
istraZivanje provedeno na 353 pacijenata je pokazalo da je senzitivhost ultrazvuka
74%, a specificnost 95% te da se ultrazvuk moze upotrebljavati za dijagnozu pluéne
embolije uz krevet bolesnika ako postoji nemogucénost upotrebe CT angiografije.
Takoder je navedeno da €ak 75% pacijenata ima promjene na pluéima koje nastaju
kao posljedica pluénog infarkta ili atelektaza, a manifestiraju se parenhimalnim

lezijama.
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Najvecéi nedostatak torakalnog ultrazvuka je u tome Sto je tek 2/3 pluca
moguce s lakocom vizualizirati, dok 1/3 pluéa,koja se nalazi pod kostanim
strukturama, nije dostupna (43). Ipak, veéina embolusa se nalazi u donjim dijelovima
plu¢a koja su dostupna ultrazvuku (44). Promjene na plu¢ima se mogu vizulizirati
pomocu ultrazvuka tek kada one dosegnu pleuralnu povrsinu, $to nije uvijek slucaj
jer se lezije katkad nalaze centralno i nisu u dosegu ultrazvuka (45). Novija
istraZivanja u tom slu€aju preporucaju endobronhijalni ultrazvuk, ali to jo$ nije u

potpunosti zazivjelo u kliniCkoj praksi (46).

Znakovi disfunkcije desne klijetke koji se mogu vidjeti na ultrazvuku srca su —
patolosko gibanje interventrikularnog septuma, proSirenje desne klijetke (promjer =

30 mm), hipokinezija desne klijetke i trikuspidalna regurgitacija.

Slika 3. Transtorakalni ultrazvuk srca - dilatacija desne klijetke sa paradoksnim
utiskivanjem interventrkulskog septuma (Iz arhive Odjela intenzivne skrbi KB
Dubrava)
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4.7 Ventilacijsko-perfuzijska scintigrafija

Temeljna pretpostavka ventilacijsko-perfuzijske scintigrafije jest da ¢e tromb u
cirkulacijskom sustavu pluéa uzrokovati poremecaj perfuzije, ali da ¢e ventilacija
zahvacenog segmenta pluca biti uredna (1). Prednosti ove dijagnosticke metode su
odsutnost zraCenja i Cinjenica da se ne Koristi kontrast koji bi mogao izazvati
alergijske reakcije. Za razliku od angiografije, moze se Koristiti u trudnica, kod
pacijenata sa renalnom insuficijencijom i u pacijenata sa alergijom na kontrastna
sredstva. U PIOPED studiji, rezultati V/Q scintigrafije su podijeljeni u Cetiri skupine —
normalni nalaz, niska, srednja i visoka vjerojatnost pluéne embolije. Podjela je
temeljena s obzirom na broj, lokalizaciju i obim perfuzijskih defekata i nedostatak
odgovarajucih ventilacijskih defekata (47). Rezultati PIOPED studije su pokazali da
se V/Q scintigrafija mozZe koristiti kao dijagnosticka metoda za dijagnozu pluéne
embolije, posebice kada postoje visoka klini¢ka vjerojatnost, ali samo kao metoda
iskljuCenja. lako je danas zlatni standard CT angiografija, V/Q scintigrafija se jos
koristi u trudnica i pacijenata sa renalnom insuficijencijom, kod sumnje na plué¢nu

emboliju.
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4.8 Angiografija pluéne arterije

Zlatni standard za dijagnozu puéne embolije jest angiografija pluéne arterije.
lzvodi se perkutanim uvodenjem katetera kroz femoralnu venu sve do plucne
arterije, ubrizgavanjem kontrasta i promatranjem je li postoji defekt punjenja. Jedini
dijagnosticki relevantni znak kojim se moze postaviti dijagnoza pluéne embolije sa
sigurnoscu je parcijalni ili totalni defekt punjenja. Uz defekte punjenja, postoji i drugi
znakovi koji se mogu pojaviti, poput sporog protoka kontrasta, regionalne
hipoperfuzije i smanjeni protok plu¢ne venske krvi. Medutim, tim se znakovima ne
moze postaviti kona¢na dijagnoza plu¢ne embolije. PIOPED Il studija je pokazala da
CTA ima senzitivnost od 83% i specificnosti od 96%. Lokalizacija tromba je u 6%
pacijenata bila u subsegmentalnim arterijama, 36% u segmentalnim arterijama i 58%
u glavnoj ili lobarnoj plucnoj arteriji. Pozitivne prediktivne vrijednosti su bile 97% za
obstrukciju glavne ili lobarne plu¢ne arterije, 68% za segmentalne arterije i 25% za
subsegmentalne arterije.

U PIOPED | studiji, u 1% pacijenata su, unato€ negativnhom nalazu
angiografije plu¢ne arterije, pokazali da su ipak imali pluénu emboliju (48). Obim
opstrukcije pluénih arterija mozZe se kvantificirati pomocu razli€itih indeksa, npr
indeks CT angiografije. Odreduje se kao umnozak N x D, gdje N predstavlja broj
segmentalnih arterija koje su proksimalno od obstrukcije, a D moze biti 1 (parcijalna

obstrukcija) ili 2 (totalna obstrukcija). Umnozak se izrazava u postotcima.
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Klinicka istrazivanja su pokazala da ovaj indeks ima predikitivnhu vrijednost
glede prezivljavanja nakon pluéne embolije, gdje ¢e pacijenti sa indeksom vec¢im ili
jednakim od 60 imati Sansu prezivljavanja 17%, a sa indeksom manjim od 60,

prezivjelo je 98% pacijenata (49).
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Slika 4. MSCT- pluéa - Trokutasta sjena u srednjem pluénom polju desnog pluénog krila,
najvjerojatnije infarkt pluc¢a (Iz arhive Odjela intenzivne skrbi KB Dubrava)

Smrtnosti tjekom pretrage iznosi 0.5%, s time da su najugroZeniji

hemodinamski nestabilni pacijenti. Drugi faktori koji povecavaju smrtnost nakon
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angiografije plu¢ne arterije su povecani tlak u desnom atriju, povecani tlak u plu¢noj
arteriji i akutno plucno srce (50). U istraZivanjima je dokazano da su ¢ak 30% CT
angiografija bile nepotrebne (51). Zato vecina autora predlaze da se uz pomoc¢
odredivanja D-dimera odredi koji pacijenti zbilja trebaju CTA kako bi se dokazala
pluéna embolija (52). Negativni nalaz D-dimera u kombinaciji sa klinic¢ko niskom
vjerojatnoScu imaju visoku negativnu prediktivnu vrijednost prema kojoj bi se moglo
u potpunosti iskljuciti potreba za CTA u takvih pacijenata. Nedostaci CT angiografije
su visoka cijena pretrage, zracenje, nemogucnost upotrebe kod hemodinamki
nestabilnih pacijenata, nije dostupan 24 sata na dan, neke bolnice uop¢e nemaju
pristup CTA, nemogucnost upotrebe kod trudnica ili pacijenata sa renalnom

insuficijencijom.

i

1904 &= @ @8 7

N o ]
) ey WA

o
R
»
4
]
'2 4
/.
LS
M
F!l
L]
LD

4
A
=
-

Slika 5. Pluéna angiografija — jasu¢i tromb (Iz arhive Odjela intenzivne
skrbi KB Dubrava)
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5. LIJECENJE PLUCNE EMBOLIJE

U lijeCenju pluéne embolije, glavnu ulogu imaju lijekovi koji ometaju
koagulacijsku kaskadu, a to su heparin kao neizravni inhibitor trombina i varfarin kao
izravni inhibitor trombina. Najveca dilema vezana uz lijeCenje plucnhe embolije je
upravo u trenutku kada treba poceti sa antikoagulatnom terapijom. Odluka da li
terapiju pocCeti za vrijeme dijagnostiCkog postupka, dok jo$ dijagnoza nije potvrdena
ili ¢ekati konaCnu potvrdu dijagnoze, ovisiti ¢e od vjerojatnosti dijagnoze pluéne
embolije i njenom obimu, kardiopulmonalnom stanju pacijenta i mogucnosti krvarenje

nakon primjene heparina.

5.1 Antikoagulantna terapija

Inicijalna terapija pluéne embolije je fokusirana na prevenciju smrti kao
posljedice akutne plu¢éne embolije i prevenciju rekurente pluéne embolije. U PIOPED
studiji, 90% smrtnosti je bilo rezultat rekurentne plu¢ne embolije. Rekurentna plué¢na
embolija se pojavijivala u 4% pacijenata u prvih tjedan dana, u 8% pacijenata u
godinu dana nakon epizode plu¢ne embolije te u 30% pacijenata unutar 10 godina.
Sadasnji protokol lijeéenja obuhvaéa usporednu primjenu antikoagulantne terapije i
antagonista vitamina K iz razloga Sto anatagonistima vitamina K treba vremena da
ostvare svoje djelovanje. U slucaju srednje i visoke vjerojatnosti za dijagnozu pluéne
embolije, sa terapijom se pocinje za vrijeme dijagnostickog postupka.

Heparin se nalazi u dva oblika - nefrakcionirani heparin (UFH) i heparin male
molekulske mase (LMWH). Osnovna razlika je tome Sto se kod nefrakcioniranog
heparina obavezno mora kontrolirati aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme

(APTV). UCinak nisko molekulskog heparina se ne mora laboratorijski pratiti osim u
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trudnica gdje je poZeljno pratiti razinu anti-Xa. Takoder, za UFH postoji specificni
antagonist — protamin sulfat, koji je samo 50% ucinkovit na LMWH. Protamin sulfat

uopce ne djeluje na fondaparinux.

Parenteralna antikoagulacija bi trebala trajati 5-10 dana i obuhvaca supkutanu
primjenu nisko molekularnog heparina, intravensku primjenu nefrakcioniranog
heparina i fondaparinux. Prednost LMWH je u tome $to se ne mora kontrolirati
APTV. Zbog toga se on primjenjuje u pacijenata sa nemasivnom plu¢énom embolijom
dok se nefrakcionirani heparin primjenjuje u pacijenata sa zatajenjem bubrega.
Razlog tome jest €injenica da se LMWH i fondaparinux izlu€uju preko bubrega, dok
se UFH eliminira preko jetre. LMWH se mogu primjenjivati u trudnica, s time da je
preporuka prekinuti terapiju 24 sata prije planiranog poroda (53). UFH se obavezno
primjenjuje kod hemodinamski nestabilnih pacijenata.

Nezeljeni Stetni u€inci heparina su krvarenje i heparinom inducirana trombocitopenija

(HIT).

Kontraindikacije za primjenu heparina su (54)

- preosijetljivost na heparin - infektivni endokarditis

- znacajna trombocitpenija - intrakranijalno krvarenje

- krvarenje - aktivna tuberkuloza

- heparinom inducirana trombocitopenija - ulceracije u probavnom sustavu
- teSka hipertenzija - prijeteéi pobacaj

- purpura - solidni maligni tumori

- uznapredovala bolest jetre ili bubrega
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UFH se primjenjuje intravenski, prema smjernicama Europskog drustva za
kardiologiju u bolus dozi od 80 U/kg, s time da se terapijska doza mora titrirati prema
APTV-u. Enoksaparin (LMWH) se primjenjuje subkutano u dozi od 1.0 mg/kg svakih
12 sati. Svi oblici heparina se ne smiju primijenjivati intramuskularno zbog rizika od

nastajanja hematoma.

Antagonist vitamina K koji se najCeSCe primjenjuju su varfarin,
acenocoumarol, fenidin, flunidinon. Sa oralnom antikoagulantnom terapijom se treba
zapocCeti odmah i treba trajati najmanje tri mjeseca (55). Terapija se zapocinje sa
dozom izmedu 5-10 mg prvih 2-3 dana, a kasnije se prilagodava tako da INR bude
izmedu 2 i 3. Najveci nedostatak je potreba za pracenjem INR i mogucnost krvarenja

od 2.1% koje nosi rizik smrtnosti od 11% (56).

Najnovija antikoagulantna terapija se bazira na DOAC (direct action
anticoagulants), izravnim inhibitorima faktora Xa i lla. Predstavnici te grupe su
rivaroxaban, apixaban i dabigatran. Prednost DOAC je da se ne mora kontrolirati
APTV ili INR. U velikom istrazivanju je uoCeno smanjenje rekurentne PE i smrtnosti
za 0.2%, Sto i nije velika razlika u usporedbi sa antagonistima vitamina K (57). Velika
razlika je bila u smanjenju krvarenja za 39% (58). Rivaroxaban se primjenjuje u dozi
od 15 mg dva puta dnevno tri tjedna, nakon ¢ega se uzima 20 mg dnevno ftri

mjeseca (53). DOAC su kontraindicirani u trudnodi.
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5.2 Tromboliti¢ko lije¢enje

TrombolitiCko lijeCenje je indicirano u bolesnika koji imaju masivnu plu¢nu
emboliju sa perzistentnom hipotenzijom i razvitkom kardiogenog Soka. Najbolji
rezultati se postizu ukoliko se sa trombolitiCkom terapijom zapocelo unutar 3 sata, ali
moguce je postiCi dobre rezultate i 48 sati nakon pocCetka simptoma. NajceS¢e se
koriste streptokinaza, urokinaza i rekombinantni aktivator tkivhog plazminogena.
Ukoliko se koriste streptokinaza ili urokinaza, obavezno se mora prekinuti terapija sa
nefrakcioniranim heparinom. Koristenje tromboliticke terapije nosi rizik krvarenja,

posebice intrakranijalnog (izmedu 1,9% i 2.2%).

Apsolutne kontraindikacije za primjenu tromboliticku terapiju su (54)

hemoragijski mozdani udar ili mozdani udar nepoznate prirode
- ishemi¢ni mozZdani udar u zadnjih 6 mjeseci

- oS$tecenje ili neoplazma srediSnjeg Ziv€anog sustava

- teza trauma, kirurski zahvat ili ozljeda glave unazad 3 tjedna

- gastrointestinalno krvarenje unutar mjesec dana
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Relativne kontraindikacije za primjenu tromboliticke terapije su (54)

tranzitorna ishemijska ataka u zadnjih 6 mjeseci

- peroralna antikoagulantna terapija

- trudnoéa, ili ako je od poroda proslo manje od 1 tjedna

- nekompresibilna ubodna mjesta

- traumatska reanimacija

- refraktorna hipertenzija (sistolicki krvni tlak > 180 mmHg)
- uznapredovala jetrena bolest

- infektivni endokarditis

- aktivni pepticki vrijed

Streptokinaza se primjenjuje u dozi od 250 000 IU tijekom 30 min kao pocetna
doza, zatim 100 000 IU/h kroz 12-24 sata. Urokinaza se primjenjuje u dozi od 4400
IU/kg kao pocCetna doza tijekom 10 min, potom 4400 1U/kg/h kroz 12-24 sata. rtPA se

primjenjuje u dozi od 100 mg kroz 2 sata ili 0.6 mg/kg tijekom 15 sati (54)
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5.3 Kirurska trombektomija

KirurSka trombektomija je u proSlosti imala vrlo visoku smrtnost od 32%, ali se
napretkom u medicini taj postotak jako smanjio. Danas postoje istrazivanja koja
navode smrtnost od 4%, 6% ili 11% (59, 60, 61).

Indikacije za kirurSku trombektomiju su

pacijent ima kontraindikacije za trombolizu

neuspjela tromboliza ili kateterska embolektomija

hemodinamski nestabilni pacijent koji ¢e vjerojatno umrijeti prije nego

tromboliza po¢ne djelovati

kirurg ima potrebna znanja, vjestina i sredstva
IstraZzivanje je pokazalo da se kiruska trombektomija mozZe koristiti u pacijenata sa

disfunkcijom desne klijetke i kontraindikacijama za tromboliticku terapiju (60).
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5.4 Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)

PESI je razvijen kao alat kojim se moze stratificirati pacijente s obzirom na 30-

dnevni rizik smrtnosti. Najveca korist je u tome Sto se pacijenti mogu podijeliti po

kliniCkim kriterijima u pet grupa, bez upotrebe dijagnosti¢kih postupaka (62). Grupe I-

Il se smatraju niskim rizikom, dok se grupe IllI-V smatraju visokim rizikom.

Istrazivanja su pokazala da se smrtnost povecava za svaku od grupa. Grupa | ima

smrtnost od 1.1%, grupa Il 3.1%, grupa Il 6.5%, grupa IV 10.4%, dok grupa V ima

smrtnost od 24% (63).

Tablica 6. PESI klini€¢ki znakovi (62)

Klini€éki znakovi Bodovi
dob +broj

godina
muski spol +10
aktivni karcinom +30
zatajenje srca +10
kroni¢na bolest plu¢a +10
puls =110 +20
sistolicki tlak < 100 mmHg +30
broj udisaja = 30 +20
arterijska saturacija kisikom < 90% +20
temperatura < 36°C +20
promijenjeni mentalni status +60

visoki rizik

Grupa | - < 65 jako niski

rizik

Grupa Il - 66—85 niski

rizik

Grupa Ill - 86105

srednji rizik

Grupa IV - 106-125

visoki rizik

Grupa V - > 125 jako

Temelj PESI bodovnog sustava jest da se pacijentima u grupi niskog rizika (I-1l) koji

su hemodinamski stabilni moZe odrediti terapija bez potrebe hospitalizacije.

28



6. Klinicki slucaj 1

TridesetSesto-godisnja pacijentica hospitalizirana je preko hitnog prijema zbog
oticanja i bolnosti lijeve potkoljenice, nakon $to je dva tjedna prije. rodila dijete. Tri
dana prije javljanja na hitnu, osjetila je gr€eve u lijevoj potkoljenici. Na dan prijema
pojavilo se crvenilo, bolnost, oticanje potkoljenice te temperatura do 38°C sa
zimicom i tresavicom. Opseqg lijeve potkoljenice je bio 1 cm veci od desne i Homanov
znak je bio pozitivan. |z obiteljske anamneze se doznaje da je otac hipertonicar.
Pacijentica dosad nije teZe bolovala.

Doppler vena nogu je pokazao nekompresibilnu poplitealnu venu zauzetu
hipoehogenim trombom bez znakova protoka i u podru€ju vena pratilica skupine
tibialis posterior takoder bez protoka. Postavljena je dijagnoza flebotromboza lijeve
potkoljenice. Odmah je ordiniran nisko molekulski heparin 2x7500 Ul s.c. uz 2 g
ceftriaksona i.v., a dan poslije je ukljuen u terapiju varfarin 2 tbl dnevno.

Pacijentica pet dana nakon prijema, prilikom ustajanja osje¢a zaduhu i pritisak u
prsima. Zbog sumnje na plué¢nu emboliju, u€injena je hitha MSCT plu¢na angiografija
na kojoj su nadeni jaSu¢i embolusi na racvistima glavnih pluénih arterija. Lijevo su
embolusi zauzimali manje od polovice lumena lobarnih arterija, a desno gotovo cijeli
lumen. Takoder, bila je prisutna embolija segmentalnih grana plu¢nih arterija u
donjem reznju desno. Postavljena je dijagnoza masivne plu¢ne embolije i u terapiju
je uveden nefrakcionirani heparin 20 000 Ul/24 sata.

|z statusa - puls 100/min, RR 140/80 mmHg, O2 94%.

Laboratorijski nalazi acidobaznog statusa su bili - pH - 7.512, pCO, — 4.54,
p0, — 8.50, bikarbonati — 26.7, bikarbonati standardni — 28, BE — 3.7, BE standardni

— 4,
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ukupni CO, — 27.7, Sat 0, — 94.4%. Po Wellsovim kriterijima, pacijentica ima 10.5
bodova Sto oznaCava visoku vjerojatnost plucne embolije, po pojednostavljenim
Wellsovim kriterijima ima 5 bodova $to oznacCava vjerojatnu pluénu emboliju. Po
Geneva bodovnoj ljestvici ima 11 bodova, a po preradenoj Geneva bodovnoj ljestvici
ima 17 bodova $to oboje oznaCava visoku vjerojatnost plucne embolije. PESI
bodovni indeks pokazuje da pacijenta spada u grupu 1 sa 36 bodova, $to oznacCava
niski rizik mortaliteta. DijagnostiCke pretrage koje pokazuju masivnu plu¢nu emboliju
sa jaSuéim trombom itekako potvrduju nemoguénost izvanbolnickog lijeCenja pluéne
embolije za ovu pacijenticu, iako je svrha PESI da odredi koji bi pacijenti mogli biti
lije€eni bez hospitalizacije. Ponovljena je kontrolna MSCT angiografija na kojoj su i
dalje bili vidljivi trombi u glavhom desnom stablu pluéne arterije i jasuci tromb u

racvistu lijeve plucne arterije koji se obostrano Siri u ogranke, uz znakove regresije.

Slika 6. Jasuéi tromb (Iz arhive Odjela intenzivne skrbi KB Dubrava)

Mjesec dana nakon hospitalizacije, pacijentica se Zalila se na bolove u

aye
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pokazao parcijalnu trombozu srednjeg dijela jedne od vena fibularne skupine.
Obavljeno je geneticko testiranje i ustanovljeno je da pacijentica ima trombofilni
genotip odreden mutacijom gena za protrombin — G20210A. Laboratorijski nalaz D-
dimera mjesec dana nakon prijema. je pokazao vrijednost od 3,72 mg/L. Boravak u
bolnici se komplicirao infekcijom donjih mokraénih puteva koja je lijeCena
antibioticima te akutnom upalom gusterace bilijarne etiologije. Upala se prezentirala
bolovima u podru€ju epigastrija sa pojasastim Sirenjem pod oba rebrena luka i
povracanjem. Hitno je napravljen UZV abdomena gdje je naden niz konkremenata u
zuénom mjehuru. Inace bi bila indicirana kolecistektomija, ali je operacija odgodena
zbog komorbiditeta, posebice DVT i masivne pluéne embolije.

Kontrolnim ultrazvukom tjedan dan prije otpusta, naden je slabo pokretan

ovalan tromb na racvistu pulmonalne arterije. Nisu nadeni znakovi pluéne
hipertenzije.
Otpustena je iz bolnice tri mjeseca nakon prijema. uz sljedec¢u terapiju — varfarin
prema shemi 1.dan 1+3/4 tbl, 2.dan 2 tbl i tako naizmjeni¢no uz odrzavanje PV 25-
35%, INR 2.5-3.5, amoksicilin BID 2x1 g tri dana, pantoprazol 40 mg 1x1, ramipril 5
mg 1-0-0.

Popis dijagnoza pri otpustu iz bolnice:

Embolia a. pulmonalis Uroinfectio
Thrombosis ext infer. lat sin Anemia sideropenica
Thrombosis cruris lat dex. St. post. partum

Thrombophilia
Cholecystolithiasis ac

Pancreatitis biliaris acuta
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7. Klinicki slu€aj 2

Sedamdesetcetiri-godiSnja pacijentica je primljena preko hitne sluzbe na Odjel
za intenzivhu skrb 22.01.2010 zbog klinicke slike masivne pluéne embolije i
kardiogenog Soka. Mjesec dana prije, bila je hospitalizirana zbog flebotromboze

desne noge, kada joj je propisana antikoagulantna terapija varfarinom.

Sat vremena prije prijema pojavio se osjecaj nedostatka zraka i gusenja,
nakon Cega je izgubila svijest i prestala disati. Prilikom dolaska na hitni prijem,
pacijentica je bila dispnoi¢na i tahipnoi¢na, blijeda, sa pulsom 110/min, RR 75/55.
Takoder su bili prisutni znakovi duboke venske tromboze na desnog nozi.
Acidobazni status — pH — 7.6, pCO,— 4.54, pO, — 27.5, HCO3 — 14.9, BE — 12.1, O,
— 99.3%, Sto odgovara nekompenziranoj metaboli¢koj acidozi. EKG kod dolaska je
pokazivao depresiju ST spojnice u infero-lateralnim odvodima do -2 mm.
Laboratorijske vrijednosti D-dimera su bile 5,92. Po Wellsovim kriterijima, pacijentica
ima 9 bodova Sto oznaCava visoku vjerojatnost pluéne embolije. Po Geneva
bodovnoj ljestvici ima 10 bodova Sto oznaCava visoku vjerojatnost, a po preradenoj
Geneva bodovnoj ljestvici ima 9 bodova Sto oznaCava srenju vjerojatnost pluéne

embolije.

PESI bodovni indeks pokazuje da pacijenta spada u grupu IV sa 144 bodova,
8to oznacCava pluc¢nu emboliju visokog rizika. U ovom slucaju, klini¢ki kriteriji ne
odraZzavaju u potpunosti kliniCku vaznost kardiogenog Soka i hemodinamske

nestabilnosti u dijagnostici i lijeCenju plucne embolije.

Odmah je primjenjena tromboliticka terapija zbog sumnje na masivnu plu¢nu

emboliju i hemodinamski nestabilnog stanja pacijentice, i to u obliku streptokinaze
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1,5 M/2 h. Nakon terapije doSlo je do stabilizacije stanja, ali se pojavio opsezni
potkozni hematom desnog prsiSta i ruke. Dan nakon prijema, ucinjena je MSCT
pluéna angiografija, koja je pokazala emboluse u plu¢nim arterijama za donje
reznjeve obostrano i emboluse u ograncima za gornji rezanj desno. Kontrolna

rentgenska snimka srca i plu¢a 26.01.2010. pokazala je pleuralni izljev.

Nakon sedam dana boravka na Odjelu za intenzivnu skrb, pacijentica je
premjestena na KardioloSki odjel gdje je nastavljena antikoagulacija dalteparinom i
varfarinom. Genetickim testiranjem isklju¢eno je najceS¢e trombofilijsko stanje. U
2012. godini, pacijentica je primljena preko hithnog prijema zbog nove epizode
duboke venske tromboze u lijevoj potkoljenici te je otpusStena uz preporuku uzimanja

varfarina 2 tbl dnevno i obaveznog nosenja elasticnokompresivnih ¢arapa.

Dijagnoze pri otpustu iz bolnice:
Thromboembolia art. pulmonalis ,visokog rizika“
Cor pulmonale acutum

Thrombolysis cum STK facta

Phlebothrombosis ilio-femoro-poplitealis peracta a.m. I/ll
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8. Zakljucak

Pravilna dijagnostika i lijeCenje plucne embolije ne ukljuCuje samo dobru
kliniCku odluku koje metode i lijekove treba upotrijebiti, ve¢ i znanje i iskustvo kada te
iste metode ne treba Kkoristiti. Veliki broj istraZivanja je usmjeren upravo na
pojednostavljenje idijagnostickog postupka, da bi se Sto manje pacijenata
nepotrebno slalo na invazivne radioloSke pretrage, a da se time ne povec¢a mortalitet
pacijenata od pluéne embolije. Danas postoje mnogi kriteriji i smjernice koje se mogu
koristiti u dijagnostici, ali oni nikako ne bi smjeli zamijeniti zdravi razum. Kao $to je
prikazano u drugom kliniCkom slu€aju, pacijentica se prezentirala sa masivhom
pluénom embolijom i kardiogenim Sokom, $to je jedan od kriterija klasificirao tek kao
srednju vjerojatnost pluéne embolije. U prvom klinickom slu€aju je rizik mortaliteta
bio vrlo nizak, Sto bi po smjernicama upucivalo da bi se pacijentica mogla lijeciti
ambulantno, ali u tom sluc¢aju bi takvo postupanje bilo vicium artis. Bez obzira na
zlatni standard dijagnoze plu¢ne embolije — CT plu¢na angiografija, treba koristiti i
druge neinvazivne metode. Torakalni ultrazvuk i EKG mogu pomoc¢i, nhe samo u
dijagnostici, veéi i u stratifikaciji pacijenata prema riziku mortaliteta. U
hemodinamskih stabilnih pacijenata bi trebalo Sto prije zapoceti antikoagulantnu
terapiju, te sa varfarinom nastaviti barem 3 mjeseca nakon epizode PE. Katkad ¢e
klinicka situacija zahtjevati doZivotnu antikoagulantnu terapiju. Tada se lijeCnik ne
smije suzdrzavati od propisivanja takve terapije jer Cak 90% smrtnosti od PE dolazi
upravo od rekurentnin PE. U hemodinamski nestabilnih pacijenata treba Sto prije
primjeniti trombolitiCku terapiju. Ukoliko svi modaliteti farmakoloskog lijeCenja budu
iscrpljeni, kirurSka trombektomija bi mogla spasiti Zivot pacijentu u kojega tromobliza

nije uspjela.
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