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Skróty i akronimy
ACS	 ostry	zespół	wieńcowy
AMPLIFY Apixaban for the Initial Management of 

Pulmonary Embolism and Deep-Vein 
Thrombosis as First-line Therapy

aPTT	 czas	częściowej	tromboplastyny	 
po	aktywacji

b.i.d.	 dwa	razy	dziennie	(bis in diem) 
bpm	 uderzenia	na	minutę	
BNP	 peptyd	natriuretyczny	typu	B
BP	 ciśnienie	tętnicze
BPA	 płucna	angioplastyka	balonowa
CI	 przedział	ufności	
CO	 rzut	serca	
COPD	 przewlekła	obturacyjna	choroba	płuc	
CPG Committee for Practice Guidelines
CRNM	 istotne	klinicznie,	nieduże	(dot.	krwawień)
CT	 tomografia	komputerowa	
CTEPH	 przewlekłe	zakrzepowo-zatorowe	 

nadciśnienie	płucne	
CUS	 ultrasonografia	kompresyjna	żył
DSA	 subtrakcyjna	angiografia	cyfrowa
DVT	 zakrzepica	żył	głębokich	
ELISA	 test	immunoenzymatyczny
ESC European Society of Cardiology 
H-FABP	 sercowe	białko	wiążące	kwasy	tłuszczowe	
HIT	 małopłytkowość	wywołana	heparyną	
HR	 współczynnik	ryzyka
COPER International Cooperative Pulmonary  

Embolism Registry
ICRP International Commission on  

Radiological Protection
INR	 międzynarodowy	współczynnik	 

znormalizowany	
IPAH	 idiopatyczne	tętnicze	nadciśnienie	płucne	
IVC żyła	główna	dolna	
LMWH	 heparyna	drobnocząsteczkowa	
LV	 lewa	komora	
MDCT	 wielorzędowa	tomografia	komputerowa	

(angiografia)		

MRA	 angiografia	metodą	rezonansu	 
magnetycznego

NOAC doustny	lek	przeciwzakrzepowy	 
nienależący	do	grupy	antagonistów	 
witaminy	K

NT-proBNP	 N-końcowy	fragment	propeptydu	 
natriuretycznego	typu	B

o.d.	 codziennie	(omni die) 
OR	 iloraz	szans	
PAH	 tętnicze	nadciśnienie	płucne	
PE	 zatorowość	płucna	
PEA	 endarterektomia	płucna	
PEITHO Pulmonary EmbolIsm THrOmbolysis trial 
PESI	 indeks	ciężkości	zatorowości	płucnej	
PH	 nadciśnienie	płucne
PIOPED Prospective Investigation On Pulmonary 

Embolism Diagnosis
PVR	 naczyniowy	opór	płucny
RIETE Registro Informatizado de la Enfermedad 

Thromboembolica venosa
RR	 ryzyko	względne
rtPA	 rekombinowany	tkankowy	aktywator	

plazminogenu
RV	 prawa	komora	
SPECT	 tomografia	emisyjna	pojedynczego	fotonu
sPESI	 uproszczony	indeks	ciężkości	 

zatorowości	płucnej	
TAPSE	 skurczowy	ruch	płaszczyzny	pierścienia	

zastawki	trójdzielnej
Tc	 technet
TEE	 echokardiografia	przezprzełykowa
TR	 prędkość	fali	zwrotnej	trójdzielnej
TTR	 odsetek	czasu	leczenia	 

z	terapeutycznym	INR
TV	 zastawka	trójdzielna
UFH	 heparyna	niefrakcjonowana
V/Q	 wentylacyjno-perfuzyjna
VKA	 antagoniści	witaminy	K
VTE	 żylna	choroba	zakrzepowo-zatorowa

Słowa kluczowe: wytyczne,	 zatorowość	 płucna,	 zakrzepica	 żylna,	wstrząs,	 hipotonia,	 ból	w	 klatce	 piersiowej,	
duszność,	niewydolność	serca,	rozpoznanie,	leczenie	przeciwkrzepliwe,	tromboliza
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Recenzentów dokumentu ze strony narodowych towarzystw kardiologicznych wchodzących w skład ESC wymieniono w Dodatku.

Formularze dotyczące potencjalnych konfliktów interesów dostarczone przez ekspertów zaangażowanych w przygotowanie niniejszych  

wytycznych są dostępne na stronie internetowej ESC pod adresem: www.escardio.org/guidelines



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej w 2014 roku

999

1. Przedmowa
Wytyczne	 są	 dokumentami	 podsumowującymi	 i	 oce-

niającymi	wszystkie	dowody	z	badań	naukowych	dotyczące	
danego	 zagadnienia,	 które	 są	 dostępne	w	momencie	 ich	
przygotowywania,	 a	 ich	 celem	 jest	 ułatwienie	 lekarzom	
wyboru	 najlepszych	 strategii	 postępowania	 u	 poszczegól-
nych	pacjentów	z	danym	stanem,	biorąc	pod	uwagę	wpływ	
poszczególnych	metod	diagnostycznych	lub	terapeutycznych	
na	wyniki	 leczenia,	 a	 także	 charakteryzujący	 je	 stosunek	
korzyści	do	ryzyka.	Wytyczne	i	zalecenia	powinny	pomagać	
lekarzom	w	podejmowaniu	decyzji	w	codziennej	praktyce,	
ale	ostateczne	decyzje	dotyczące	indywidualnych	pacjentów	
muszą	być	podejmowane	przez	 lekarza	odpowiedzialnego	
za	leczenie	po	konsultacji	z	pacjentem	lub	w	razie	potrzeby	
jego	opiekunem.

W	ostatnich	 latach	 zarówno	Europejskie	 Towarzystwo	
Kardiologiczne	(ESC),	jak	i	inne	towarzystwa	oraz	organizacje	
wydały	wiele	wytycznych.	Ze	względu	na	wpływ	wytycznych	
na	praktykę	kliniczną	opracowano	kryteria	jakości	odnoszące	
się	 do	opracowywania	wytycznych,	 aby	wszystkie	 decyzje	
stały	się	przejrzyste	dla	użytkowników	tych	dokumentów.	Za-
lecenia	dotyczące	formułowania	i	wydawania	wytycznych	ESC	
można	znaleźć	na	stronie	internetowej	ESC	(http://www.escar-
dio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/Pages/ru-
les-writing.aspx).	Niniejsze	wytyczne	ESC	wyrażają	oficjalne	
stanowisko	tych	dwóch	towarzystw	w	kwestii	omawianych	
zagadnień	i	są	systematycznie	uaktualniane.	

Członkowie	 Grupy	 Roboczej,	 która	 przygotowała	
niniejsze	wytyczne,	 zostali	wybrani	 przez	 ESC	 jako	 repre-
zentanci	fachowego	personelu	zaangażowanego	w	leczenie	
pacjentów	 z	 omawianymi	 chorobami.	Wybrani	 eksperci	
w	tej	dziedzinie	dokonali	wszechstronnego	przeglądu	opub-
likowanych	dowodów	dotyczących	postępowania	 (w	 tym	
rozpoznawania,	 leczenia,	 prewencji	 i	 rehabilitacji)	w	 tych	
stanach	zgodnie	z	zasadami	przyjętymi	przez	Komitet	ESC	
ds.	Wytycznych	Postępowania	(CPG).	Dokonano	krytycznej	
oceny	procedur	diagnostycznych	i	terapeutycznych,	w	tym	
oceny	stosunku	korzyści	do	ryzyka.	Uwzględniono	szacun-
kowe	obliczenia	dotyczące	oczekiwanych	efektów	leczenia	

w	większych	populacjach,	jeżeli	takie	dane	były	dostępne.	
Poziom	dowodów	i	siłę	zaleceń	odnoszących	się	do	poszcze-
gólnych	sposobów	postępowania	wyważono	i	skategoryzowa-
no,	posługując	się	uprzednio	zdefiniowanymi	klasyfikacjami,	
które	przedstawiono	w	tabelach	1	i	2.

Eksperci	 wchodzących	w	 skład	 zespołów	 piszących	
i	 recenzujących	wytyczne	wypełnili	 formularze	 deklaracji	
konfliktów	interesów,	uwzględniając	rzeczywiste	i	potencjalne 
źródła	takich	konfliktów.	Te	formularze	połączono	w	jeden	
dokument,	 który	można	 znaleźć	 na	 stronie	 internetowej	
ESC	 (http://www.escardio.org/guidelines).	Wszelkie	 zmiany	
deklaracji	 konfliktów	 interesów,	 które	 nastąpiły	w	 okresie	
przygotowywania	wytycznych,	muszą	być	zgłaszane	do	ESC,	
a	 formularze	 odpowiednio	 uaktualniane.	Grupa	Robocza	
otrzymała	wsparcie	finansowe	wyłącznie	od	ESC,	bez	żadnego	
zaangażowania	przemysłu	medycznego.	

Komitet	ds.	Wytycznych	Postępowania	nadzoruje	i	koor-
dynuje	przygotowywanie	nowych	wytycznych	przez	Grupy	
Robocze	 i	 inne	grupy	ekspertów.	Komitet	 jest	 również	od-
powiedzialny	za	proces	uzyskiwania	poparcia	dla	wytycznych.	
Wytyczne	ESC	są	dokładnie	analizowane	i	recenzowane	przez	
CPG	oraz	zewnętrznych	ekspertów.	Po	wprowadzeniu	odpo-
wiednich	zmian	dokument	jest	zatwierdzany	przez	wszystkich	
członków	Grupy	Roboczej.	Ostateczna	wersja	dokumentu,	
zaakceptowana	przez	CPG,	jest	publikowana	w	czasopiśmie	
European Heart Journal. Wytyczne	opracowano	po	uważnym	
rozważeniu	wiedzy	naukowej	 i	medycznej	oraz	dowodów	
dostępnych	w	momencie	opracowywania	tego	dokumentu.	

Opracowywanie	wytycznych	 ESC	 obejmuje	 nie	 tylko	
integrację	 najnowszych	 badań	 naukowych,	 ale	 również 
stworzenie	narzędzi	edukacyjnych	i	programów	wdrażania	
zaleceń.	W	celu	ułatwienia	dostępu	do	wytycznych	opraco-
wywane	 są	wersje	 kieszonkowe,	 podsumowujące	 zestawy	
przezroczy,	broszury	z	podstawowymi	informacjami,	a	także 
wersje	elektroniczne	do	użytku	w	urządzeniach	cyfrowych	
(np.	smartfonach	itd.).	Wytyczne	prezentowane	w	ten	spo-
sób	mają	skróconą	formę,	dlatego	w	razie	potrzeby	należy 
zawsze	odnosić	 się	do	pełnego	 tekstu	zaleceń	dostępnych	
bezpłatnie	 i	 bez	 ograniczeń	 na	 stronie	 internetowej	 ESC.	

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca  

zastosowania

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatno
ści/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się
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Krajowe	 towarzystwa	 naukowe	 należące	 do	 ESC	 zachęca	
się	 do	propagowania,	 tłumaczenia	 i	wdrażnia	wytycznych	
ESC.	Programy	wdrażania	zaleceń	są	niezbędne,	ponieważ	
wykazano,	że	dokładne	stosowanie	się	do	wytycznych	może 
korzystnie	wpływać	na	kliniczne	wyniki	leczenia.

Potrzebne	 są	 również	 badania	 przekrojowe	 i	 rejestry	
w	 celu	 potwierdzenia,	 że	 rzeczywista	 codzienna	 praktyka	
jest	 zgodna	 z	 tym,	 co	 zaleca	 się	w	wytycznych.	 Stanowią 
one	element	całości,	która	obejmuje	etap	badań	klinicznych,	
tworzenia	zaleceń	i	wprowadzania	ich	do	praktyki	klinicznej.

Zachęca	 się	 pracowników	 opieki	 zdrowotnej,	 aby	
w	pełni	 uwzględniali	wytyczne	 ESC,	 gdy	 dokonują	 oceny	
klinicznej,	a	także	kiedy	określają	i	realizują	medyczne	stra-
tegie	prewencji,	diagnostyki	lub	leczenia.	Wytyczne	ESC	nie	
znoszą	 jednak	w	 żaden	 sposób	 indywidualnej	 odpowied-
zialności	pracowników	opieki	zdrowotnej	za	podejmowanie	
właściwych	 i	 dokładnych	decyzji	 z	 uwzględnieniem	 stanu	
zdrowia	danego	pacjenta	i	po	konsultacji	z	danym	pacjentem	
oraz,	 jeżeli	 jest	 to	właściwe	 i/lub	konieczne,	 z	opiekunem	
pacjenta.	Na	 pracownikach	 opieki	 zdrowotnej	 spoczywa	
również	odpowiedzialność	za	weryfikację	zasad	i	przepisów	
odnoszących	się	do	leków	i	urządzeń	w	momencie	ich	sto-
sowania	(przepisywania).

2. Wprowadzenie 
Niniejszy	dokument	 jest	wydawany	po	dwóch	wcześ-

niejszych	edycjach	wytycznych	ESC	koncentrujących	się	na	
postępowaniu	klinicznym	w	zatorowości	płucnej	(PE),	opu-
blikowanych	w	2000	i	2008	r.	Wiele	zaleceń	zachowało	lub	
wzmocniło	swoją	ważności,	 jednak	nowe	dane	rozszerzyły	
lub	zmodyfikowały	wiedzę	w	zakresie	optymalnej	diagnozy,	
oceny	i	leczenia	pacjentów	z	PE.	Najbardziej	istotne	klinicz-
nie	nowe	aspekty	wytycznych	z	2014	r.	w	porównaniu	z	ich	
poprzednią	wersją	opublikowaną	w	2008	r.	odnoszą	się	do:
1.	 Ostatnio	 zidentyfikowanych	 czynników	predysponują-

cych	do	wystąpienia	żylnej	choroby	zakrzepowo-zato-
rowej	(VTE);

2.	 Uproszczenia	klinicznych	zasad	predykcji;
3. Granicznych	wartości	 testu	D-dimeru	w	 zależności	

od	wieku;
4.	 Subsegmentalnej	PE;	
5. Przypadkowej,	niepodejrzewanej	klinicznie	PE;	

6. Zaawansowanej	 stratyfikacji	 ryzyka	w	 PE	 pośrednie-
go	ryzyka;

7. Rozpoczęcia	leczenia	antagonistami	witaminy	K	(VKA);
8.	 Leczenia	i	wtórnej	profilaktyki	VTE	za	pomocą	doustnych	

leków	przeciwzakrzepowych	 nienależących	 do	 grupy	
antagonistów	witaminy	K	(NOAC);

9. Skuteczności	i	bezpieczeństwa	leczenia	pacjentów	z	gru-
py	pośredniego	ryzyka	za	pomocą	reperfuzji;

10.	 Wczesnego	wypisu	 i	 leczenia	PE	w	warunkach	ambu-
latoryjnych;

11.	 Zasad	diagnostyki	i	leczenia	przewlekłego	zakrzepowo-
-zatorowego	nadciśnienia	płucnego	(CTEPH)	obowiązu-
jących	w	chwili	obecnej;

12.	 Zaleceń	 formalnych	dotyczących	postępowania	w	PE	
u	kobiet	w	ciąży	i	w	PE	u	pacjentów	z	nowotworami.
Te	nowe	elementy	zostały	zintegrowane	z	poprzednim	

stanem	wiedzy	w	celu	zaproponowania	optymalnych,	i	jeśli	to	
możliwe,	obiektywnie	potwierdzonych	strategii	postępowania	
u	pacjentów	z	podejrzeniem	lub	z	potwierdzoną	PE.	

2.1. EPIDEMIOLOGIA
Żylna	choroba	zakrzepowo-zatorowa	obejmuje	PE oraz 

zakrzepicę	 żył	 głębokich	 (DVT).	 Jest	 trzecim	najczęstszym	
schorzeniem	układu	krążenia	o	całkowitej	rocznej	częstości	
100–200	 na	 100	 000	mieszkańców	 [1,	 2]	Może	 być	 ona	
śmiertelna	w	 swej	 ostrej	 fazie	 lub	 prowadzić	 do	 choroby	
przewlekłej	 i	 niepełnosprawności	 [3–6],	 ale	 często	można	
jej	również	zapobiec.

Ostra	PE	 jest	najpoważniejszą	 i	najgroźniejszą	manife-
stacją	 kliniczną	VTE.	 Ponieważ	w	większości	 przypadków	
PE	jest	konsekwencją	DVT,	większość	z	istniejących	danych	
dotyczących	epidemiologii,	czynników	ryzyka	i	historii	natu-
ralnej	pochodzi	z	badań,	które	analizowały	VTE	jako	całość.

Epidemiologia	PE	 jest	 trudna	do	określenia,	ponieważ	
może	przebiegać	bez	objawów	klinicznych	lub	jej	diagnoza	
może	być	postawiona	przypadkowo	[2];	w	niektórych	przy-
padkach	pierwszą	manifestacją	PE	może	być	nagły	zgon	ser-
cowy	[7,	8].	Ogólnie,	PE	stanowi	jedną	z	głównych	przyczyn 
śmiertelności,	 zachorowalności	 i	 hospitalizacji	w	 Europie.	
Jak	oszacowano	na	podstawie	modelu	epidemiologicznego,	
w	2004	r.	w	6	krajach	Unii	Europejskiej	(z	ogólną	populacją	
454,4	mln)	ponad	317	000	zgonów	było	związanych	z	VTE	
[2].	Spośród	nich	34%	objawiło	się	nagłym	zgonem	w	prze-
biegu	PE,	a	59%	—	zgonem	wynikającym	z	PE,	która	pozo-
stała	nierozpoznana	w	trakcie	życia;	tylko	u	7%	pacjentów,	
którzy	zmarli	na	początku	choroby,	prawidłowo	rozpoznano	
PE	przed	zgonem.	Ponieważ	u	osób	w	wieku	powyżej	40	lat	
występuje	zwiększone	 ryzyko	w	porównaniu	z	pacjentami	
młodszymi	i	ryzyko	podwaja	się	w	każdej	kolejnej	dekadzie,	
przewiduje	 się,	 że	w	 przyszłości	 u	 coraz	większej	 liczby	
osób	będzie	zdiagnozowana	PE,	która	może	być	przyczyną	
zgonu	[9].	

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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Badania	wskazują,	że	u	dzieci	roczna	częstość	występo-
wania	VTE	wynosi	53–57	na	100	000	wśród	hospitalizowa-
nych	pacjentów	[10,	11]	i	1,4–4,9	na	100	000	osób	populacji	
ogólnej	[12,	13].

2.2.	 CZYNNIKI	PREDYSPONUJĄCE	
Listę	czynników	predysponujących	(czynników	ryzyka)	

dla	 VTE	 przedstawiono	w	 dodatku	 internetowym	w	 do-
datkowej	 tabeli	 1.	 Istnieje	 obszerna	 lista	 środowiskowych	
i	genetycznych	czynników	predysponujących.	Uważa	się,	że	
VTE	jest	konsekwencją	 interakcji	między	czynnikami	zwią-
zanymi	 z	pacjentem	 (przeważnie	 stałych)	oraz	 czynnikami	
ryzyka	związanymi	z	różnymi	okolicznościami	(przeważnie	
czasowych).	Uważa	się,	że	VTE	może	być	„sprowokowana”	
w	obecności	czasowego	lub	odwracalnego	czynnika	ryzyka	
(takiego	 jak	 zabieg	 chirurgiczny,	 uraz,	 unieruchomienie,	
ciąża,	 doustna	 antykoncepcja	 lub	 hormonalna	 terapia	 za-
stępcza)	w	 ciągu	ostatnich	6	 tygodni	do	3	miesięcy	przed	
diagnozą	[14]	i	idiopatyczna	w	przypadku	braku	powyższych	
czynników.	Zatorowość	płucna	może	również	wystąpić	przy	
braku	 jakiegokolwiek	 znanego	 czynnika	 ryzyka.	Obecność	
trwałych	—	w	przeciwieństwie	do	dużych,	przemijających	
—	czynników	ryzyka	może	wpływać	na	decyzję	dotyczącą	
czasu	trwania	leczenia	przeciwzakrzepowego	po	pierwszym	
epizodzie	PE.

Rozległy	uraz,	operacja,	złamania	kończyn	dolnych	i	wy-
miana	stawów	oraz	uszkodzenie	rdzenia	kręgowego	są	silnymi	
czynnikami	prowokującymi	VTE	[9,	15].	Choroba	nowotwo-
rowa	jest	dobrze	znanym	czynnikiem	predysponującym	do	
wystąpienia	VTE.	Ryzyko	VTE	różni	się	w	różnych	typach	no-
wotworów	złośliwych	[16,	17].	Nowotwory	hematologiczne,	
rak	płuca,	nowotwory	żołądka	i	jelit,	rak	trzustki	i	nowotwór	
mózgu	wiążą	się	z	najwyższym	ryzykiem	[18,	19].	Ponadto	
nowotwór	jest	silnym	czynnikiem	ryzyka	śmiertelności	ogólnej	
po	epizodzie	VTE	[20].

U	kobiet	w	wieku	rozrodczym	antykoncepcja	doustna	
jest	 najczęstszym	czynnikiem	usposabiającym	do	VTE	 [21,	
22].	Jeśli	VTE	występuje	w	okresie	ciąży,	to	jest	ona	główną	
przyczyną	zgonu	matki	[23].	Ryzyko	jest	największe	w	trzecim	
trymestrze	ciąży	i	przez	6	tygodni	w	okresie	poporodowym.	
W	porównaniu	z	ryzykiem	występującym	u	kobiety	nieciężar-
nej,	3	miesiące	po	porodzie	jest	ono	do	60	razy	wyższe [23].	
Zapłodnienie	 in vitro	 dodatkowo	 zwiększa	 ryzyko	 VTE	
związane	z	ciążą.	W	przekrojowym	badaniu	pochodzącym	
ze	 szwedzkiego	 rejestru	 ogólne	 ryzyko	PE	 (w	porównaniu	
z	 ryzykiem	 kobiet	 dobranych	wiekowo,	 które	 pierwsze	
dziecko	urodziły	bez	zapłodnienia	in vitro)	było	szczególnie	
zwiększone	w	 pierwszym	 trymestrze	 ciąży	 [współczynnik	
ryzyka	 (HR)	6,97;	95%	przedział	ufności	 (CI)	2,21–21,96].	
Bezwzględna	 liczba	 kobiet,	 u	 których	wystąpiła	 PE,	 była	
niska	w	obu	grupach	(3	vs.	0,4	przypadków	na	10	000	ciąż	
w	pierwszym	trymestrze	ciąży,	a	8,1	vs.	6,0	na	10	000	ciąż	
ogółem)	[24].	U	kobiet	po	menopauzie,	które	stosują	hormo-

nalną	terapię	zastępczą,	ryzyko	VTE	jest	bardzo	zróżnicowane	
w	zależności	od	preparatu	[25].

Wykazano,	 że	 infekcja	 jest	 powszechnym	czynnikiem	
ryzyka	hospitalizacji	z	powodu	VTE	[15,	26,	27].	Transfuzje	
krwi	i	czynników	stymulujących	erytropoezę	również	korelują	
ze	zwiększonym	ryzykiem	VTE	[15,	28].	

U	dzieci	PE	zwykle	wiąże	się	z	DVT	i	rzadko	występuje	
bez	czynników	prowokujących.	Poważne	choroby	przewlekłe	
i	 centralne	 cewniki	 żylne są	 uważane	 za	 prawdopodobne	
czynniki	wywołujące	PE	[29].

Żylna	choroba	zakrzepowo-zatorowa	może	być	postrze-
gana	 jako	część	kontinuum	chorób	układu	krążenia,	a	po-
wszechne	czynniki	ryzyka,	takie	jak	palenie	tytoniu,	otyłość,	
hipercholesterolemia,	nadciśnienie	tętnicze	i	cukrzyca	[30–33] 
są	wspólne	z	chorobą	tętnic,	zwłaszcza	z	miażdżycą	[34–37].	
Jednak	co	najmniej	częściowo	może	to	być	związek	pośredni,	
uwarunkowany	skutkami	choroby	wieńcowej,	a	w	przypadku	
palenia	tytoniu	—	choroby	nowotworowej	[38,	39].	Zawał	
serca	 i	 niewydolność	 serca	 zwiększają	 ryzyko	PE	 [40,	 41];	
i	odwrotnie,	u	chorych	z	VTE	występuje	zwiększone	ryzyko	
kolejnego	zawału	serca	i	udaru	[42].

2.3. PRZEBIEG NATURALNY 
Pierwsze	prace	 dotyczące	przebiegu	naturalnego	VTE	

przeprowadzono	w	 latach	 60.	 XX	wieku	 u	 pacjentów	po	
operacjach	ortopedycznych	[43].	Dowody	zebrane	od	czasu	
tego	 początkowego	 raportu	wykazały,	 że	DVT	 rozwija	 się	
rzadziej	w	przypadku	chirurgii	nieortopedycznej.	Ryzyko	VTE	
jest	 największe	w	 ciągu	pierwszych	2	 tygodni	 po	operacji,	
ale	pozostaje	podwyższone	przez	2–3	miesięcy.	Profilaktyka	
przeciwzakrzepowa	istotnie	zmniejsza	ryzyko	VTE	w	okresie	
okołooperacyjnym.	Częstość	występowania	VTE	jest	zmniej-
szona	w	przypadku	wydłużonego	czasu	trwania	profilaktyki	
przeciwzakrzepowej	 po	 poważnej	 operacji	 ortopedycznej	
i	(w	mniejszym	stopniu)	operacji	nowotworu:	ten	związek	nie	
został	potwierdzony	w	przypadku	chirurgii	ogólnej	[44,	45]. 
U	większości	pacjentów	z	objawową	DVT	występują	skrzepliny	
proksymalne,	które	w	40–50%	przypadków	mogą	powodować	
PE,	często	nie	dając	objawów	klinicznych	[44,	45].

Rejestry	i	zestawienia	danych	wypisów	ze	szpitala	niewy-
selekcjonowanych	pacjentów	z	PE	lub	VTE	wykazały	30-dnio-
wą	umieralność	całkowitą	wynoszącą	9–11%,	a	śmiertelność	
3-miesięczną	—	8,6–17%	[46–48].	Po	ostrym	epizodzie	PE	
rezolucja	skrzeplin	w	tętnicach	płucnych	jest	często	niepełna,	
o	czym	świadczą	ubytki	perfuzji	płuc.	W	jednym	z	badań	scyn-
tygrafia	perfuzyjna	płuc	wykazała	nieprawidłowości	u	35%	
pacjentów	rok	po	ostrej	PE,	choć	stopień	niedrożności	naczyń	
płucnych	 był	mniejszy	 niż	 15%	w	90%	przypadków	 [49].	
Wyniki	dwóch	stosunkowo	niedawno	opublikowanych	badań 
kohortowych	obejmujących	173	i	254	chorych	wykazały	czę-
stość	występowania	rezydualnych	ubytków	perfuzji	ok.	30%	
[50,	51].	Częstość	występowania	potwierdzonego	CTEPH	po	
idiopatycznej	PE	szacuje	się	obecnie	na	ok.	1,5%	(z	szerokim	
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zakresem	ocenionym	przeważnie	na	podstawie	małych	badań	
kohortowych),	w	większości	przypadków	pojawiającym	się	
w	ciągu	24	miesięcy	od	epizodu	ostrej	PE	[52,	53].

Szczegółowej	 analizie	 poddano	 ryzyko	 nawrotu	 VTE	
[54–56].	Na	podstawie	danych	historycznych	skumulowany	
odsetek	pacjentów	z	wczesnym	nawrotem	VTE	(poddanych	
terapii	 przeciwkrzepliwej)	wynosi	 2,0%	po	 2	 tygodniach,	
6,4%	po	3	miesiącach	i	8%	w	ciągu	6	miesięcy;	nowsze,	ran-
domizowane	badania	dotyczące	leków	przeciwkrzepliwych	
(omówione	w	części	dotyczącej	leczenia	ostrej	fazy)	wskazują,	
że	 częstość	 nawrotów	w	ostatnim	 czasie	 znacznie	 spadła.	
Nawroty	występują	 zwykle	w	 ciągu	pierwszych	2	 tygodni,	
a	następnie	ich	częstość	się	zmniejsza.	We	wczesnym	okresie	
aktywny	nowotwór	i	brak	szybkiego	osiągnięcia	poziomów	
terapeutycznych	antykoagulacji	wydają	się	niezależnie	prze-
widywać	zwiększone	ryzyko	nawrotu	[56,	57].

Skumulowany	odsetek	pacjentów	z	późnym	nawrotem	
VTE	(po	6	miesiącach	i	w	większości	przypadków	po	odstawie-
niu	leków	przeciwkrzepliwych)	szacuje	się	na	13%	po	1	roku,	
23%	po	5	latach	i	30%	po	10	latach	[56].	Ogólnie	wydaje	się,	
że	częstość	nawrotów	nie	zależy	od	obrazu	klinicznego	pierw-
szego	zdarzenia	(DVT	lub	PE),	ale	nawrót	VTE	może	nastąpić	
w	tej	samej	formie	klinicznej	jak	zdarzenie	pierwotne	(czyli	
jeśli	VTE	nawraca	po	PE,	to	najprawdopodobniej	będzie	to	
ponownie	PE).	Nawroty	są	częstsze	po	wielu	epizodach	VTE	
w	przeciwieństwie	do	pojedynczego	zdarzenia,	a	także	po	
idiopatycznej	VTE	w	przeciwieństwie	do	pojedynczego	incy-
dentu	w	obecności	przejściowych	czynników	ryzyka,	szczegól-
nie	zabiegu	chirurgicznego	[58].	Występuje	również	częściej	
u	kobiet,	które	w	dalszym	ciągu	stosują	leczenie	hormonalne	
po	epizodzie	VTE	oraz	u	pacjentów,	którzy	przebyli	PE	lub	
zakrzepicę	żył	proksymalnych	w	porównaniu	z	zakrzepicą	żył	
dystalnych	(łydki).	Z	kolei	do	czynników,	w	przypadku	któ-
rych	nie	potwierdzono	jednoznacznie	niezależnego	związku	
z	późnym	nawrotem,	należą	m.in.	wiek,	płeć	męska	[59,	60],	
rodzinne	występowanie	VTE	oraz	zwiększony	wskaźnik	masy	
ciała	 [54,	 56].	 Podwyższone	 stężenia	D-dimeru,	w	 trakcie	
lub	po	zakończeniu	leczenia	przeciwkrzepliwego,	wskazują	
na	zwiększone	ryzyko	nawrotu	[61–63].	Z	kolei	pojedyncze	
defekty	trombofilowe	mają	małą	wartość	prognostyczną	i	le-
czenie	przeciwkrzepliwe	prowadzone	na	podstawie	wyników	
badań	trombofilii	nie	doprowadziło	do	zmniejszenia	częstości	
nawrotów	VTE	[64,	65].

2.4. PATOFIZJOLOGIA 
Ostra	PE	zakłóca	zarówno	krążenie	krwi,	jak	i	wymianę	

gazową.	Niewydolność	prawej	komory	(RV)	spowodowana	
przeciążeniem	ciśnieniowym	jest	uważana	za	główną	przy-
czynę	zgonów	w	ciężkiej	PE.	

Wzrost	ciśnienia	w	tętnicy	płucnej	następuje	tylko	wtedy,	
gdy	więcej	niż	30–50%	całkowitego	pola	przekroju	poprzecz-
nego	tętnic	płucnych	jest	zablokowanych	przez	materiał	za-
krzepowo-zatorowy	[66].	Zwężenie	naczyń	spowodowane	PE,	

w	którym	pośredniczy	uwalnianie	tromboksa	nu A2	i	seroto-
niny,	przyczynia	się	do	początkowego	wzrostu	naczyniowego	
oporu	płucnego	(PVR)	po	PE	[67]	—	wazodylatatory	mogą 
odwrócić	ten	mechanizm	[68,	69].	Przeszkoda	anatomiczna	
i	zwężenie	naczyń	prowadzą	do	wzrostu	PVR	i	proporcjonal-
nego	zmniejszenia	podatności	tętnic	[70].

Gwałtowny	wzrost	PVR	skutkuje	poszerzeniem	RV,	co	
zmienia	właściwości	 skurczu	mięśnia	 RV	w	mechanizmie	
Franka-Starlinga.	Wzrost	ciśnienia	 i	wielkości	RV	prowadzi	
do	zwiększenia	naprężenia	ściany	i	rozciągnięcia	miocytów.	
Wydłużeniu	 ulega	 czas	 skurczu	RV,	 podczas	 gdy	 aktywa-
cja	 neurohumoralna	 prowadzi	 do	 stymulacji	 inotropowej	
i	chronotropowej.	Wraz	ze	skurczem	naczyń	układowych	te	
mechanizmy	kompensacyjne	zwiększają	ciśnienie	w	tętnicy	
płucnej,	poprawiając	przepływ	przez	zablokowane	łożysko	
naczyń	płucnych	i	tymczasowo	stabilizując	ciśnienie	tętnicze	
(BP)	[71].	Zakres	natychmiastowej	adaptacji	jest	ograniczony,	
ponieważ	wstępnie	nieprzygotowana,	cienkościenna	RV	nie	
jest	w	stanie	generować	średniego	ciśnienia	w	tętnicy	płucnej	
wyższego	niż	40	mm	Hg.	

Przedłużenie	czasu	skurczu	RV	do	wczesnego	rozkurczu	
w	 lewej	 komorze	 (LV)	 powoduje	 lewostronne	wyginanie	
przegrody	międzykomorowej	[72].	Desynchronizacja	skurczu	
komór	może	być	nasilona	poprzez	rozwój	bloku	prawej	od-
nogi	pęczka	Hisa.	W	rezultacie	napełnianie	LV	na	początku	
rozkurczu	jest	utrudnione,	co	może	prowadzić	do	zmniejsze-
nia	rzutu	serca	(CO)	i	przyczynia	się	do	hipotensji	systemowej	
i	niestabilności	hemodynamicznej	[73].

Jak	opisano	powyżej,	nadmierna	aktywacja	neurohumo-
ralną	w	PE	może	być	wynikiem	zarówno	nieprawidłowego	
napięcia	ściany	RV,	jak	i	wstrząsu	hemodynamicznego.	Stwier-
dzenie	masywnych	nacieków	w	mięśniu	RV	u	pacjentów,	
którzy	zmarli	w	ciągu	48	godzin	od	ostrej	PE,	może	być	wyja-
śnione	wysokim	poziomem	adrenaliny	uwolnionej	w	wyniku	
„zapalenia	mięśnia	sercowego“	wywołanego	przez	PE	[74].	
Odpowiedź	zapalna	może	tłumaczyć	wtórną	destabilizację	
hemodynamiczną,	 która	 czasami	występuje	 24–48	 godzin	
po	ostrej	PE,	choć	nawrót	PE	może	stanowić	alternatywne	
wyjaśnienie	w	niektórych	przypadkach	[75].	

Wreszcie,	 związek	między	 podwyższonym	 stężeniem	
krążących	 biomarkerów	 uszkodzenia	mięśnia	 sercowego	
i	niekorzystnym	wczesnym	rokowaniem	wskazuje,	że	niedo-
krwienie	RV	ma	znaczenie	patofizjologiczne	w	ostrej	fazie	PE	
[76–78].	Chociaż	zawał	RV	jest	rzadkością	po	PE,	prawdo-
podobnie	brak	równowagi	między	podażą	a	popytem	tlenu	
może	prowadzić	do	uszkodzenia	kardiomiocytów	i	dalszej	
redukcji	sił	kurczliwych.	

Szkodliwy	wpływ	ostrej	PE	na	mięsień	RV	i	układ	krążenia	
przedstawiono	na	rycinie	1.	

Niewydolność	oddechowa	w	PE	jest	głównie	konsekwen-
cją	niestabilności	hemodynamicznej	[79].	Niski	CO	prowadzi	
do	desaturacji	mieszanej	krwi	żylnej.	Ponadto	strefy	zmniej-
szonego	przepływu	w	zwężonych	naczyniach,	w	połączeniu	
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Rycina 1. Główne czynniki przyczyniające się do zapaści hemody
namicznej w ostrej zatorowości płucnej; BP — ciśnienie tętnicze; 
CO — rzut serca; LV — lewa komora; RV — prawa komora; TV — 
zastawka trójdzielna

Rycina 2. Wstępna stratyfikacji ryzyka w ostrej zatorowości płucnej (PE) 
aZdefiniowane jako skurczowe ciśnienie tętnicze < 90 mm Hg lub spadek ciśnie
nia skurczowego o ≥ 40 mm Hg przez > 15 minut, jeśli nie jest spowodowane 
wystąpieniem nowej arytmii, hipowolemii lub posocznicy 
bNa podstawie szacowanej 30-dniowej śmiertelności wewnątrzszpitalnej 
związanej z PE

ze	 strefami	 z	 przepełnionym	niezablokowanym	 łożyskiem	
kapilarnym,	 prowadzą	 do	 niedopasowania	wentylacji	 do	
perfuzji,	 które	 przyczynia	 się	 do	 niedotlenienia.	U	 blisko	
jednej	trzeciej	pacjentów	przeciek	prawo-lewy	przez	drożny	
otwór	owalny	może	być	wykryty	za	pomocą	echokardiografii:	
jest	to	spowodowane	odwróceniem	gradientu	ciśnień	mię-
dzy	prawym	a	lewym	przedsionkiem	i	może	prowadzić	do	
poważnego	niedotlenienia	oraz	zwiększonego	ryzyka	zatoru	
paradoksalnego	i	udaru	[80].	Wreszcie,	nawet	jeśli	nie	wpły-
wają	one	na	hemodynamikę,	niewielkie	zatory	obwodowe	
mogą	powodować	krwotoki	do	pęcherzyków	płucnych	pro-
wadzące	do	krwioplucia,	zapalenia	i	wysięku	opłucnowego,	
zwykle	o	małym	nasileniu.	Ten	obraz	kliniczny	jest	znany	jako	
„zawał	płuca”.	Jego	wpływ	na	wymianę	gazową	jest	zwykle	
łagodny,	z	wyjątkiem	pacjentów	ze	współistniejącą	chorobą	
sercowo-płucną.

2.5. KLINICZNA KLASYFIKACJI NASILENIA 
ZATOROWOŚCI	PŁUCNEJ	
Kliniczna	 klasyfikacja	 stopnia	 ciężkości	 epizodu	ostrej	

PE	opiera	się	na	szacowanym	ryzyku	zgonu	związanym	z	PE,	
określanej	na	podstawie	śmiertelności	szpitalnej	lub	30-dnio-
wej	 (ryc.	 2).	 Ta	 stratyfikacja,	 która	ma	 istotne	 znaczenie	
zarówno	dla	diagnostyki,	jak	i	terapii	proponowanych	w	ni-
niejszych	wytycznych,	jest	oparta	na	ocenie	stanu	klinicznego	
pacjenta	w	chwili	 rozpoznania,	przy	 czym	podejrzewa	 się	
lub	potwierdza	PE	wysokiego	ryzyka	w	przypadku	wstrząsu	
lub	uporczywej	hipotonii,	natomiast	PE	niewysokiego	ryzyka		
w	przypadku	braku	powyższych	objawów.

3. Rozpoznanie
W	niniejszych	wytycznych	w	celu	określenia	postępo-

wania	 klinicznego,	 „potwierdzoną	 PE”	 definiuje	 się	 jako	

wystarczająco	wysokie	prawdopodobieństwo	PE,	aby	wskazy-
wać	na	konieczność	swoistego	leczenia	PE	oraz	„wykluczoną	
PE”	jako	wystarczająco	niskie	prawdopodobieństwo	PE,	aby	
uzasadnić	wstrzymanie	się	od	wdrożenia	swoistego	leczenia	
PE	z	akceptowalnie	niskim	ryzykiem.	

3.1. OBRAZ KLINICZNY 
Zatorowość	płucna	może	początkowo	pozostawać	nie-

rozpoznana,	ponieważ	objawy	podmiotowe	i	przedmiotowe	
są	niespecyficzne	(tab.	3).	Gdy	obraz	kliniczny	budzi	podej-
rzenie	PE	u	danego	pacjenta,	należy	przeprowadzić	dalsze	
obiektywne	badania.	U	większości	pacjentów	PE	podejrzewa	
się	na	podstawie	duszności,	bólu	w	klatce	piersiowej,	omdle-
nia	lub	stanu	przedomdleniowego	i/lub	krwioplucia	[81–83].	
Niedociśnienie	tętnicze	i	wstrząs	występują	rzadko,	lecz	są	
istotne	klinicznie,	ponieważ	wskazują	na	centralną	PE	i/lub	
znacznie	zmniejszoną	rezerwę	hemodynamiczną.	Omdlenie	
stwierdza	się	rzadko,	ale	może	ono	występować	niezależnie	
od	obecności	niestabilności	hemodynamicznej	[84].	Wresz-
cie	PE	może	być	całkowicie	bezobjawowa	i	zostać	wykryta	
przypadkowo	podczas	badań	diagnostycznych	związanych	
z	inną	chorobą	albo	w	sekcji	zwłok.

Ból	w	 klatce	piersiowej	 stanowi	 częsty	 objaw	PE;	 jest	
zazwyczaj	spowodowany	podrażnieniem	opłucnej	z	powodu	
zatorów	obwodowych	prowadzących	do	zawału	płuca	[85].	
W	centralnej	PE	ból	w	klatce	piersiowej	może	mieć	charakter	
typowo	stenokardialny	i	może	odzwierciedlać	niedokrwienie	
RV,	wymagające	diagnozowania	różnicowego	z	ostrym	zespo-
łem	wieńcowym	(ACS)	lub	rozwarstwieniem	aorty.	Duszność	
może	być	ostra	i	ciężka	w	centralnej	PE;	w	przypadku	małej	
obwodowej	PE	jest	zazwyczaj	łagodna	i	może	być	przejścio-
wa.	U	pacjentów	z	wcześniej	istniejącą	niewydolnością	serca	
lub	 chorobą	 płuc	 nasilenie	 duszności	może	 być	 jedynym	
objawem	wskazującym	na	PE.	
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Tabela 3. Charakterystyka kliniczna chorych z podejrzeniem PE  
w izbie przyjęć (na podstawie Pollacka i wsp., 2011) [82]

Cecha

PE potwier- 

dzona 

(n = 1880)

PE niepotwier- 

dzona 

(n = 528) 

Duszność 50% 51% 

Ból opłucnowy w klatce 
piersiowej

39% 28% 

Kaszel 23% 23% 

Ból podmostkowy w klatce 
piersiowej

15% 17% 

Gorączka 10% 10% 

Krwioplucie 8% 4% 

Omdlenie 6% 6% 

Jednostronny ból kończyny 
dolnej

6% 5%

Objawy DVT (jednostronny 
obrzęk kończyny dolnej)

24% 18%

DVT — zakrzepica żył głębokich; PE — zatorowość płucna

Znajomość	 czynników	predysponujących	 do	VTE	 jest	
ważna	w	określaniu	prawdopodobieństwa	PE,	które	wzrasta	
wraz	z	liczbą	obecnych	czynników	predysponujących;	jednak	
aż	u	30%	chorych	z	PE	nie	można	wykryć	żadnych	czynników	
prowokujących	[86].	W	gazometrii	hipoksemia	jest	uważana	
za	typowy	objaw	w	ostrej	PE,	ale	aż	u	40%	pacjentów	stwier-
dza	się	prawidłową	saturację	tlenu	w	krwi	tętniczej,	a	u	20%		
prawidłowy	gradient	pęcherzykowo-tętniczy	tlenu	[87,	88].	
Często	obecna	jest	również	hipokapnia.	Zdjęcie	rentgenow-
skie	klatki	piersiowej	 jest	 zwykle	nieprawidłowe	 i	 chociaż	
jego	wynik	nierzadko	jest	niespecyficzny	dla	PE,	umożliwia	
wykluczenie	 innych	przyczyn	duszności	 lub	bólu	w	klatce	
piersiowej	[89].	Pomocne	może	być	zidentyfikowanie	zmian	
elektrokardiograficznych	 wskazujących	 na	 przeciążenie	
RV,	takich	jak	odwrócenie	załamka	T	w	odprowadzeniach	
V1–V4,	zespół	QR	w	V1,	zespół	S1Q3T3	oraz	niepełny	lub	
całkowity	blok	prawej	odnogi	pęczka	Hisa.	Te	zmiany	elektro-
kardiograficzne	zwykle	występują	w	cięższych	przypadkach	
PE [90],	 natomiast	w	 łagodniejszych	 przypadkach	 jedyną	
nieprawidłowością	może	być	tachykardia	zatokowa,	obec-
na	 u	 40%	pacjentów.	Wreszcie,	 arytmia	 przedsionkowa,	
najczęściej	w	 postaci	migotania	 przedsionków,	może	 się	
wiązać	z	ostrą	PE.

3.2.	 OSZACOWANIE	PRAWDOPODOBIEŃSTWA	
KLINICZNEGO 
Mimo	ograniczonej	czułości	i	swoistości	poszczególnych	

objawów	podmiotowych	 i	przedmiotowych	oraz	wyników	
podstawowych	badań	dodatkowych,	ich	łączna	subiektywna	
ocena	przez	lekarza	lub	zastosowanie	zasad	predykcji	umoż-
liwia	rozróżnienie	wśród	chorych	z	podejrzeniem	PE	różnych	

kategorii	klinicznego,	wstępnego	(pre-test probability)	prawdo-
podobieństwa,	które	odpowiada	wzrastającej	częstości	wystę-
powania	potwierdzonej	PE.	Ponieważ	prawdopodobieństwo	
PE	po	teście,	np.	po	tomografii	komputerowej	(CT)	zależy	nie	
tylko	od	właściwości	samego	testu	diagnostycznego,	ale	także	
od	prawdopodobieństwa	PE	sprzed	badania,	ocena	prawdo-
podobieństwa	klinicznego	jest	podstawowym	elementem	we	
wszystkich	algorytmach	diagnostycznych	dotyczących	PE.	

Wartość	oceny	klinicznej	została	potwierdzona	w	kilku	
dużych	badaniach	klinicznych	[91–93],	w	tym	w	Prospective 
Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis	 (PIOPED)	
[94].	Należy	pamiętać,	że	ocena	kliniczna	zazwyczaj	obejmuje	
powszechnie	dostępne	badania,	takie	jak	zdjęcie	rentgenow-
skie	klatki	piersiowej	i	elektrokardiogram	w	celu	diagnostyki	
różnicowej.	Jednak	w	ocenie	klinicznej	brakuje	standaryzacji;	
dlatego	wprowadzono	wyraźne	reguły	predykcji,	z	których	
najczęściej	 stosowana	 jest	 skala	 opracowana	przez	Wellsa	
i	wsp.	(tab.	4)	[95].	Została	ona	szeroko	potwierdzona	zarów-
no	w	schemacie	obejmującym	3	(niskie,	pośrednie	i	wysokie	
prawdopodobieństwo	 kliniczne	 PE),	 jak	 i	 2	 kategorie	 (PE	
prawdopodobna	lub	mało	prawdopodobna)	[96–100].	Skala	
ta	jest	prosta	i	bazuje	na	łatwych	do	uzyskania	informacjach,	
jednak	jeden	subiektywny	element	(rozpoznanie	alternatywne	
mniej	prawdopodobne	niż	PE),	może	zmniejszać	powtarzal-
ność	skali	Wellsa	między	różnymi	obserwatorami	[101–103].	
W	Europie	 stosowana	 jest	 również	 zmodyfikowana	wersja	
skali	genewskiej	 (tab.	4)	 [93].	Ta	prosta	wystandaryzowana	
skala	opiera	się	w	całości	na	zmiennych	klinicznych.	Obydwie	
skale	zostały	odpowiednio	zweryfikowane	[104–106].

Ostatnio	zarówno	skala	Wellsa,	jak	i	zmodyfikowana	skala	
genewska	zostały	uproszczone	w	celu	zwiększenia	ich	przy-
datności	w	praktyce	klinicznej	(tab.	4)	[107,	108];	obydwie	
wersje	 poddano	ocenie	wewnętrznej	 i	 zewnętrznej	 [105,	
109].	Niezależnie	od	tego,	która	skala	zostanie	użyta,	odsetek	
pacjentów,	u	których	można	się	spodziewać	potwierdzonej	PE	
wynosi	ok.	10%	w	kategorii	niskiego	prawdopodobieństwa,	
30%	w	 kategorii	 pośredniego	 prawdopodobieństwa	 oraz	
65%	w	 kategorii	 wysokiego	 prawdopodobieństwa	 [104].	
W	 przypadku	 zastosowania	 klasyfikacji	 dwustopniowej	
odsetek	pacjentów	z	potwierdzoną	PE	w	kategorii	„PE	mało	
prawdopodobna”	wynosi	ok.	12%	[104].

3.3. D-DIMER 
Stężenie	D-dimeru	wzrasta	w	 surowicy	w	 obecności	

ostrego	 zakrzepu	 ze	względu	 na	 równoczesną	 aktywację	
układu	krzepnięcia	i	fibrynolizy.	Negatywna	wartość	predyk-
cyjna	testów	D-dimeru	jest	wysoka	i	prawidłowe	stężenie	tego	
parametru	wskazuje	na	niskie	prawdopodobieństwo	ostrej	
DVT	lub	PE.	Z	kolei	fibryna	jest	wytwarzana	również	w	wielu	
stanach,	 takich	 jak	nowotwory,	stany	zapalne,	krwawienia,	
urazy,	 operacje	 i	martwica.	Dlatego	 też	 dodatnia	wartość	
predykcyjna	 podwyższonego	 stężenia	D-dimeru	 jest	 niska	
i	test	D-dimeru	nie	jest	przydatny	do	potwierdzenia	PE.	
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Tabela 4. Skale wykorzystywane w ocenie klinicznego prawdopo
dobieństwa PE

Cecha

Reguła przyznawania 

punktów na podstawie 

decyzji klinicznej 

Skala Wellsa Wersja  
oryginalna 

[95]

Wersja  
uproszczo-
na [107] 

PE lub DVT w wywiadzie 1,5 1

Tętno ≥ 100 bpm 1,5 1

Operacja lub unieruchomienie w cią
gu ostatnich 4 tygodni

1,5 1

Krwioplucie 1 1

Aktywna choroba nowotworowa 1 1 

Objawy kliniczne DVT 3 1 

Alternatywna diagnoza jest mniej 
prawdopodobna niż PE

3 1

Prawdopodobieństwo kliniczne 

Podział trzypoziomowy 

Niski 0–1 Brak danych

Pośredni 2–6 Brak danych 

Wysoki ≥ 7 Brak danych

Podział dwupoziomowy 

PE mało prawdopodobna 0–4 0–1 

PE prawdopodobna ≥ 5 ≥ 2

Zmodyfikowana skala genewska Wersja 
oryginalna 

[93]

Wersja 
uproszczo-
na [108]

PE lub DVT w wywiadzie 3 1

Tętno

75–94 bpm 3 1

≥ 95 bpm 5 2

Operacja lub złamanie w ciągu 
ostatniego miesiąca

2 1

Krwioplucie 2 1

Aktywna choroba nowotworowa 2 1

Bolesność żył głębokich kończyny 
dolnej podczas palpacji i jednostron
ny obrzęk

4 1 

Wiek > 65 lat 1 1

Prawdopodobieństwo kliniczne 

Skala trzypoziomowa

Niskie 0–3 0–1

Pośrednie 4–10 2–4 

Wysokie ≥ 11 ≥ 5 

Skala dwupoziomowa 

PE mało prawdopodobna 0–5 0–2 

PE prawdopodobna ≥ 6 ≥ 3 

bpm — uderzenia na minutę; DVT — zakrzepica żył głębokich; PE — zato
rowość płucna

Istnieje	kilka	testów	D-dimeru	[110,	111].	Test	ilościowy	
immunoenzymatyczny	(ELISA)	lub	testy	będące	jego	pochod-
nymi	charakteryzują	się	95-procentową	lub	wyższą	czułością	
diagnostyczną,	 a	 zatem	mogą	być	 stosowane	u	pacjentów	
w	 celu	wykluczenia	 PE	 u	 osób	 z	 niskim	 lub	 pośrednim	
prawdopodobieństwem	przed	badaniem.	W	 izbie	 przyjęć	
ujemny	wynik	testu	D-dimeru	metodą	ELISA	w	połączeniu	
z	oceną	klinicznego	prawdopodobieństwa	pozwala	na	wy-
kluczenie	choroby	bez	wykonywania	dalszych	badań	u	ok.	
30%	pacjentów	z	podejrzeniem	PE	[100,	112,	113].	Badania	
wykazały,	 że	 3-miesięczne	 ryzyko	 zakrzepowo-zatorowe	
wynosiło	<	1%	u	osób,	u	których	nie	wdrożono	terapii	na	
podstawie	ujemnego	wyniku	 testu	 (tab.	 5)	 [99,	 112–116];	
wyniki	te	potwierdzono	w	metaanalizie	[117].	

Ilościowe	testy	lateksowe	i	badania	aglutynacji	pełnej	krwi	
charakteryzują	się	czułością	diagnostyczną	<	95%,	a	zatem	są	
często	określane	jako	umiarkowanie	wrażliwe.	W	badaniach	
obserwacyjnych	testy	te	okazały	się	bezpieczne	w	wyklucza-
niu	obecności	PE	u	chorych	z	PE	mało	prawdopodobną	oraz	
u	 pacjentów	 z	 niskim	prawdopodobieństwem	klinicznym	
[99,	100,	105].	Nie	określono	bezpieczeństwa	wykorzystania	
tych	testów	w	celu	wykluczeniu	PE	u	chorych	z	pośrednim	
klinicznym	prawdopodobieństwem	PE.	Testy	 typu	point-of-
-care	(testy	przyłóżkowe) cechują	się	umiarkowaną	czułością	
i	 brakuje	danych	 z	badań	obserwacyjnych	dotyczących	PE	
—	z	wyjątkiem	ostatnio	przeprowadzonego	badania	w	wa-
runkach	podstawowej	opieki	zdrowotnej,	z	użyciem	uprosz-
czonego	testu	D-dimeru	[118],	w	którym	3-miesięczne	ryzyko	
zakrzepowo-zatorowe	wynosiło	 1,5%	u	pacjentów	 z	mało	
prawdopodobną	PE	i	negatywnym	wynikiem	testu	D-dimeru.

Swoistość	 testu	D-dimeru	w	 przypadku	 podejrzenia	
PE	systematycznie	spada	wraz	z	wiekiem,	do	prawie	10%	
u	pacjentów	>	80.	rż.	[119].	Najnowsze	dowody	wskazują	
na	zasadność	stosowania	dostosowanego	do	wieku	punktu	
odcięcia	w	celu	zwiększenia	efektywności	badania	D-dimeru	
w	starszym	wieku	[120,	121].	W	ostatniej	metaanalizie	warto-
ści	odcięcia	dostosowane	do	wieku	(wiek	×	10	µg/l	powyżej	
50	lat)	pozwoliły	zwiększyć	swoistość	od	34%	do	46%	przy	
zachowaniu	czułości	powyżej	97%	[122].	W	wieloośrodko-
wym,	prospektywnym	badaniu	oceniono	ten	dostosowany	
do	wieku	punkt	odcięcia	w	grupie	3346	osób.	U	pacjentów	
z	prawidłowym	wynikiem	stężenia	D-dimeru	dostosowanym	
do	wieku	nie	wykonywano	angiografii	płuc	za	pomocą CT 
i	 nie	 poddawano	 ich	 terapii,	 a	 następnie	 obserwowano	
przez	3	miesiące.	Spośród	766	pacjentów	w	wieku	75	 lat	
i	więcej	673	osób	charakteryzowało	się	niewysokim	praw-
dopodobieństwem	 klinicznym	 PE.	 Zastosowanie	wyniku	
testu	D-dimeru	 z	 użyciem	 punktu	 odcięcia	 dostosowa-
nego	do	wieku	 (zamiast	 „standardowego”	 500	µg/l	 punkt	
odcięcia)	pozwoliło	na	zwiększenie	liczby	osób,	u	których	
można	było	wykluczyć	PE	z	43	 (6,4%;	95%	CI	4,8–8,5%)	
do	200	(29,7%;	95%	CI	26,4–33,3%),	bez	wzrostu	fałszywie	
ujemnych	wyników	[123].	Stężenie	D-dimeru	jest	również	
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częściej	 podwyższone	 u	 pacjentów	 z	 nowotworem	 [124,	
125],	 u	 chorych	 hospitalizowanych	 [105,	 126]	 i	 u	 kobiet	
w	ciąży	[127,	128].	Zatem	liczba	osób,	u	których	stężenie	
D-dimeru	musi	być	zmierzone	w	celu	wykluczenia	 jednej	
PE	(określanych	jako	liczba	chorych,	których	należy	poddać	
badaniu,	aby	wykluczyć	jeden	przypadek	choroby	—	number 
needed to test)	waha	się	między	3	na	oddziale	ratunkowym	
do ≥	 10	w	wyżej	wymienionych	 sytuacjach	 klinicznych.	
Ujemna	wartość	predykcyjna	(ujemnego)	badania	D-dimeru	
pozostaje	wysoka	w	takich	sytuacjach.

3.4.	 TOMOGRAFIA	KOMPUTEROWA	PŁUC	
Od	 czasu	wprowadzenia	wielorzędowej	CT	 (MDCT)	

z	wysoką	rozdzielczością	przestrzenną	i	czasową	oraz	dobrą 
jakością	kontrastowania	naczyń	tętniczych	angiografia	CT	stała	
się	w	praktyce	klinicznej	metodą	z	wyboru	służącą	do	oceny	
naczyń	płucnych	w	razie	podejrzenia	PE.	Badanie	umożliwia	
odpowiednią	wizualizację tętnic	płucnych	co	najmniej	do	po-
ziomu	tętnic	segmentalnych	[131–133].	W	badaniu	PIOPED	
II	zaobserwowano	czułość	wynoszącą	83%	i	swoistość	równą	
96%	w	odniesieniu	do	MDCT	(głównie	czterorzędowej)	[134].	
Badanie	PIOPED	II	naświetliło	wpływ	klinicznego	prawdo-
podobieństwa	na	wartość	predykcyjną	MDCT.	U	pacjentów	
z	niskim	lub	pośrednim	prawdopodobieństwem	klinicznym	
w	 skali	Wellsa	 ujemny	wynik	CT	 charakteryzował	 się	wy-
soką	 negatywną	wartością	 predykcyjną	 PE	 (odpowiednio	
96%	i	89%),	podczas	gdy	w	przypadku	chorych	z	wysokim	
prawdopodobieństwem	wstępnym	wynosiła	ona	tylko	60%.	
I	odwrotnie,	dodatnia	wartość	predykcyjna	dodatniego	wy-
niku	CT	była	wysoka	 (92–96%)	 u	pacjentów	 z	 pośrednim	
i	wysokim	prawdopodobieństwem	klinicznym,	 a	 znacznie	
mniejsza	(58%)	u	osób	z	niskim	prawdopodobieństwem	kli-
nicznym	PE.	Dlatego	lekarze	powinni	zachować	szczególną	
ostrożność	w	przypadku	rozbieżności	między	oceną	kliniczną	
i	wynikiem	MDCT.

Cztery	ostatnie	badania	dostarczyły	dowodów	na	korzyść	
CT	 jako	 samodzielnego	 testu	 do	wykluczania	 PE.	W	pro-

spektywnym	badaniu	obejmującym	756	osób	z	klinicznym	
podejrzeniem	PE	przyjętych	na	oddział	ratunkowy	wszyscy	
chorzy	z	wysokim	lub	niewysokim	prawdopodobieństwem	
PE	oraz	z	dodatnim	wynikiem	testu	dimeru	D	metodą	ELISA	
zostali	 poddani	 zarówno	ultrasonografii	 kończyn	dolnych,	
jak	 i	MDCT	 [113].	Udział	 chorych,	u	których	 stwierdzono	
proksymalną	DVT	w	 badaniu	 ultrasonograficznym	mimo	
ujemnego	wyniku	MDCT,	wynosił	jedynie	0,9	(95%	CI	0,3–
–2,7%)	[113].	W	innym	badaniu	[99]	wszyscy	pacjenci	zakla-
syfikowani	do	grupy	z	prawdopodobną	PE	w	dychotomicznej	
skali	Wellsa	lub	osoby	z	dodatnim	wynikiem	testu	D-dimeru	
zostali	 poddani	MDCT	 klatki	 piersiowej.	 Trzymiesięczne	
ryzyko	 zakrzepowo-zatorowe	 u	 pacjentów	 nieleczonych	
z	powodu	ujemnego	wyniku	CT	było	niskie	(1,1%;	95%	CI	
0,6–1,9)	[99].	W	dwóch	randomizowanych,	kontrolowanych	
badaniach	rezultaty	były	podobne.	W	badaniu	kanadyjskim	
porównującym	 scyntygrafię	wentylacyjno-perfuzyjną	 (V/Q)	
i	CT	(głównie	MDCT)	tylko	7	spośród	531	pacjentów	(1,3%)	
z	ujemnym	wynikiem	CT	miało	DVT,	a	u	1	chorego	wystąpił	
incydent	zakrzepowo-zatorowy	w	okresie	obserwacji	[135].	
Dlatego	też	3-miesięczne	ryzyko	zakrzepowo-zatorowe	przy	
zastosowaniu	samego	CT	oceniono	na	1,5%	(95%	CI	0,8–2,9)	
[135].	W	badaniu	europejskim	porównano	dwie	strategie	dia-
gnostyczne	oparte	na	teście	D-dimeru	i	MDCT,	w	jednym	z,	
a	w	drugim	bez	ultrasonografii	kompresyjnej	kończyn	dolnych	
(CUS)	[116].	W	grupie,	w	której	wykonywano	test	D-dimeru,	
3-miesięczne	 ryzyko	 zakrzepowo-zatorowe	wynosiło	0,3%	
(95%	CI	0,1–1,2)	wśród	627	pacjentów,	niepoddanych	tera-
pii	—	na	podstawie	ujemnego	wyniku	D-dimeru	lub	MDCT.

Zebrane	 razem	powyższe	 dane	 sugerują,	 że	 ujemny	
wynik	MDCT	jest	wystarczającym	kryterium	dla	wykluczenia	
PE	u	pacjentów	z	niewysokim	prawdopodobieństwem	klinicz-
nym	tej	choroby.	Nadal	natomiast	pozostaje	kontrowersyjne,	
czy	 pacjenci	 z	 negatywnym	wynikiem	CT,	 ale	 z	wysokim	
prawdopodobieństwem	klinicznym	powinni	być	dalej	dia-
gnozowani.	 Badanie	MDTC	wykazujące	 obecność	 PE	 na	
poziomie	segmentalnym	lub	bardziej	proksymalnym	stanowi	

Tabela 5. Przydatność diagnostyczna różnych testów do oznaczania stężenia D-dimeru w wykluczaniu ostrej PE na podstawie wyników 
leczenia

Badanie
Rodzaj 

testu

Liczba 

pacjentów 

(n)

Częstość 

występo-

wania PE

PE wykluczona na podstawie 

testu D-dimeru i prawdopodo-

bieństwa klinicznegoa

Trzymiesięczne ryzyko 

zakrzepowo-zatorowe 

(95% CI)

Carrier, 2009  
(metaanaliza) [117]

Vidas  
Exclusion

5622 22% 2246 (40%) 0,1% (0,0–0,4)

Kearon, 2006 [97];  
Wells, 2001 [100]

SimpliRed 2056 12% 797 (39%) 0,0% (0,0–0,5)

Leclercq, 2003 [99];  
ten Wolde, 2004 [129]; 
Van Belle, 2006 [130]

Tinaquant 3508 21% 1123 (32%) 0,4 (0,0–1,0)

CI — przedział ufności; PE — zatorowość płucna  
aNiskie lub pośrednie prawdopodobieństwo kliniczne lub PE mało prawdopodobna, w zależności od badania



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej w 2014 roku

1007

odpowiedni	dowód	potwierdzający	PE	u	chorych	z	niemałym	
prawdopodobieństwem	klinicznym;	jednak	dodatnia	wartość	
predykcyjna	MDCT	jest	mniejsza	u	osób	z	niskim	klinicznym	
prawdopodobieństwem	PE	 i	 należy	 rozważyć	wykonanie	
dalszych	badań,	zwłaszcza	jeżeli	skrzepliny	są	obecne	jedynie	
w	tętnicach	segmentalnych	lub	subsegmentalnych.

Inną	 kontrowersyjną	 kwestią	 jest	 znaczenie	 kliniczne	
izolowanej	subsegmentalnej	PE	w	angiografii	CT,	czyli	obec-
ności	skrzepliny	na	poziomie	subsegmentalnym.	Zmiana	taka	
była	obecna	u	4,7%	(2,5–7,6%)	pacjentów	z	PE,	u	których	
wykonano	jednorzędową	angiografię	CT	i	u	9,4%	(5,5–14,2%)	
osób,	które	skierowano	na	MDCT	[136].	Wartość	predykcyjna	
wyniku	dodatniego	jest	niska,	a	zgodność	dotycząca	zatoro-
wości	 dystalnej	między	 różnymi	 badaczami	 (interobserver 
variability)	—	niewielka	[137].	W	takiej	sytuacji	można	wy-
konać	CUS,	aby	upewnić	się,	że	pacjent	nie	ma	DVT,	które	
wymagałoby	leczenia.	U	chorego	z	izolowaną	subsegmentalną	
PE	 i	 bez	proksymalnej	DVT	decyzję	o	 rozpoczęciu	 terapii	
należy	podejmować	indywidualnie,	biorąc	pod	uwagę	praw-
dopodobieństwo	kliniczne	i	ryzyko	krwawienia.

Wenografia	 za	 pomocą	CT	 została	 uznana	 za	 prosty	
sposób	diagnozy	DVT	u	pacjentów	z	podejrzeniem	PE,	po-
nieważ	może	być	połączona	z	angiografią	CT	klatki	piersiowej	
w	pojedynczej	procedurze,	przy	użyciu	tylko	jednej	iniekcji	
dożylnego	kontrastu.	W	badaniu	PIOPED	II	połączenie	we-
nografii	CT	z	angiografią	CT	zwiększyło	czułość	w	przypadku	
PE	z	83%	do	90%	i	charakteryzowało	się	podobną	swoistością	
(ok.	95%)	[134,	138],	jednak	odpowiedni	wzrost	wartości	pre-
dykcyjnej	ujemnej	nie	miał	znaczenia	klinicznego.	Wenografia	
CT	wymaga	znacznego	zwiększenia	dawki	promieniowania,	
co	może	stanowić	problem,	zwłaszcza	u	młodszych	kobiet	
[139].	Ponieważ	wenografia	CT	i	CUS	wiązały	się	z	podobnymi	
wynikami	u	pacjentów	z	objawami	przedmiotowymi	lub	pod-
miotowymi	DVT	w	badaniu	PIOPED	II	[138],	należy	stosować	
ultrasonografię	zamiast	wenografii	CT	(patrz	rozdział	3.10).

Przypadkowe	wykrycie	 klinicznie	 niespodziewanej	 PE	
podczas	CT	jest	coraz	częstsze	—	pojawia	się	w	przypadku	
1–2%	wszystkich	CT	klatki	piersiowej,	zwykle	u	pacjentów	
z	nowotworem,	ale	także	u	osób	z	napadowym	migotaniem	
przedsionków,	niewydolnością	serca	lub	z	wywiadem	migo-
tania	przedsionków	[140–143].	Nie	ma	wiarygodnych	danych	
wskazujących,	jak	postępować	w	przypadku	nieoczekiwanej	
PE,	ale	większość	ekspertów	zgadza	się,	że	chorzy	z	nowo-
tworem	oraz	pacjenci	ze	skrzepilnami	w	tęctnicach	płatowych	
lub	 bardziej	 proksymalnych	 powinni	 być	 poddani	 terapii	
przeciwkrzepliwej	[144].

3.5.	SCYNTYGRAFIA	PŁUC	
Scyntygrafia	V/Q	jest	uznanym	badaniem	diagnostycznym	

w	PE.	Dowiedziono	bezpieczeństwa	jej	stosowania,	a	liczba	
opisanych	reakcji	alergicznych	była	nieduża.	Podstawą	tej	me-
tody	jest	dożylna	infuzja	makroagregatów	cząsteczek	albumin	
znakowanych	technetem	(Tc)-99	m,	blokujących	niewielką	

część	 kapilar	 płucnych	 i	 umożliwiających	 scyntygraficzną	
ocenę	perfuzji	płuc.	Skany	perfuzji	są	połączone	z	badaniami	
wentylacji,	do	oceny	której	używa	się	różnych	znaczników,	
takich	jak	ksenon-(Xe)133,	aerozole	znakowane	Tc-99m	lub	
mikrocząsteki	węgla	znakowane	Tc-99m	(Technegas).	Wyko-
nywanie	dodatkowych	skanów	wentylacyjnych	ma	na	celu	
zwiększenie	 swoistości	 badania:	w	ostrej	 PE	 oczekuje	 się,	
że	wentylacja	będzie	prawidłowa	w	obszarach	hipoperfuzji	
[niezgodność	wentylacyjno-perfuzyjna (mismatch)]	[145,	146].	
Według	 danych	 International Commission on Radiological 
Projection	 (ICRP)	 narażenie	 na	 promieniowanie	 podczas	
scyntygrafii	płuc	z	użyciem	albumin	znakowanych	Tc-99	m	
o	radioaktywności	100	MBq	sięga	1,1	mSv	dla	przeciętnie	
zbudowanej	osoby	dorosłej	i	tym	samym	jest	istotnie	niższe	
w	porównaniu	z	dawkami	stosowanymi	podczas	spiralnej	CT	
(2–6	mSv)	[147,	148].

Ponieważ	 scyntygrafia	 V/Q	 jest	 badaniem	 z	 użyciem	
mniejszej	 ilości	 środka	 kontrastowego	 i	 niższej	dawki	pro-
mieniowania,	korzystne	jest	stosowanie	tej	procedury	u	pa-
cjentów	ambulatoryjnych	z	niskim	prawdopodobieństwem	
klinicznym	 i	 prawidłowym	zdjęciem	 radiologicznym	klatki	
piersiowej,	u	młodych	chorych	(szczególnie	kobiet),	kobiet	
w	ciąży,	u	pacjentów	z	wywiadem	anafilaksji	po	zastosowaniu	
środka	kontrastowego	i	silnym	dodatnim	wywiadem	alergicz-
nym,	w	ciężkiej	niewydolności	nerek	oraz	u	pacjentów	ze	
szpiczakiem	i	paraproteinemią	[149].

Wyniki	 scyntygrafii	płuc	 często	 klasyfikuje	 się	 zgodnie	
z	kryteriami	ustalonymi	w	badaniu	PIOPED	—	prawidłowe	
lub	prawie	prawidłowe,	niskie,	pośrednie	(niediagnostyczne)	
i	wysokie	prawdopodobieństwo	PE	[94].	Kryteria	klasyfikacji	
były	przedmiotem	dyskusji	i	modyfikacji	[150,	151].	W	celu	
ułatwienia	komunikacji	z	lekarzami	preferuje	się	klasyfikację	
trzystopniową	—	prawidłowy	skan	(wykluczający	PE),	skan	
o	wysokim	prawdopodobieństwie	(uważany	za	diagnostyczny	
dla	PE	u	większości	pacjentów)	i	skan	niediagnostyczny	[135,	
152,	 153].	 Prospektywne	 badania	 kliniczne	wskazują,	 że	
bezpieczne	jest	odstąpienie	od	leczenia	przeciwkrzepliwego	
u	chorych	z	prawidłowym	wynikiem	scyntygrafii	perfuzyjnej.	
Zostało	to	ostatnio	udowodnione	w	badaniach	randomizo-
wanych	porównujących	scyntygrafię	V/Q	z	CT	[135].	Analiza	
danych	 z	 ostatniego	badania	 PIOPED	 II	 potwierdziła	 sku-
teczność	scyntygrafii	V/Q	o	wysokim	prawdopodobieństwie	
przy	potwierdzaniu	diagnozy	PE	oraz	skanu	prawidłowego	
dla	wykluczania	 PE	 [154].	Wykonywanie	 jedynie	 badania	
perfuzyjnego	jest	dopuszczalne	u	pacjentów	z	prawidłowym	
wynikiem	zdjęcia	rentgenowskiego	klatki	piersiowej;	w	tej	sy-
tuacji	każdy	ubytek	perfuzji	będzie	uznawany	za	niezgodność	
(mismatch)	[155].	Wysoka	częstość	skanów	niediagnostycz-
nych	o	pośrednim	prawdopodobieństwie	PE	jest	przyczyną	
krytyki,	ponieważ	wskazuje	na	konieczność		wykonywania	
dalszych	badań	diagnostycznych.	Zaproponowano	różne	stra-
tegie	rozwiązania	tego	problemu,	w	szczególności	dołączenie	
prawdopodobieństwa	klinicznego	[91,	156,	157].
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Wyniki	najnowszych	badań	wskazują,	że	obrazowanie	
metodą	tomografii	emisyjnej	pojedynczego	fotonu	(SPECT),	
z	niskodawkową	CT	lub	bez	niej,	może	zmniejszyć	częstość	
występowania	skanów	niediagnostycznych	[152,	158–161].	
Obrazowanie	SPECT	może	nawet	umożliwić	zastosowanie	
zautomatyzowanych	 algorytmów	 detekcji	 dla	 PE	 [162].	
Należy	 przeprowadzić	 szeroko	 zakrojone	 badania	w	 celu	
potwierdzenia	wartości	diagnostycznej	tych	nowych	strate-
gii	postepowania.

3.6.	 ARTERIOGRAFIA	PŁUCNA
Arteriografia	płucna	pozostawała	 przez	dziesięciolecia	

metodą	referencyjną	w	diagnostyce	lub	wykluczaniu	PE,	ale	
obecnie	jest	rzadko	wykonywana,	ponieważ	mniej	inwazyjna	
angiografia	CT	cechuje	się	podobną	wartością	diagnostycz-
ną	[163].	Arteriografia	płucna	jest	częściej	wykorzystywana	
w	 ukierunkowanym	 przezskórnym	 leczeniu	 ostrej	 PE	 za	
pomocą	cewników.	Subtrakcyjna	angiografia	cyfrowa	(DSA)	
wymaga	mniej	 środka	 kontrastowego	niż	 konwencjonalne	
nagranie	 angiogiografii	 (cineangiography)	 i	 charakteryzuje	
się	 doskonałą	 jakością	 obrazowania	 obwodowych	 naczyń	
płucnych	u	pacjentów,	którzy	mogą	wstrzymać	oddech;	jest	
mniej	przydatna	do	obrazowania	głównych	naczyń	płucnych	
z	powodu	artefaktów	spowodowanych	ruchem	serca.	

Diagnozę	ostrej	PE	stawia	się	na	podstawie	bezpośred-
nich	dowodów	obecności	skrzepliny	w	dwóch	projekcjach	
lub	w	postaci	ubytków	perfuzji	bądź	amputacji	odgałęzienia	
tętnicy	płucnej	[94].	Małe	skrzepliny	(o	wielkości	1–2	mm)	
w	tętnicach	subsegmentalnych	mogą	być	wizualizowane	za	
pomocą	DSA,	ale	obserwacja	ta	wiąże	się	z	dużą	zmiennością	
między	poszczególnymi	badaczami	(inter-observer variability) 
[164,	165].	Pośrednie	objawy	PE,	takie	jak	powolny	przepływ	
kontrastu,	regionalna	hipoperfuzja	i	opóźniony	lub	zmniej-
szony	przepływ	krwi	żylnej	płuc	nie	są	zweryfikowane,	a	tym	
samym	nie	są	diagnostyczne.	Można	stosować	skalę	Millera	
do	ilościowej	oceny	stopnia	obliteracji	światła	naczynia	[166].	

Arteriografia	płucna	nie	 jest	pozbawiona	ryzyka	powi-
kłań.	W	badaniu	z	udziałem	1111	pacjentów	śmiertelność	
związana	z	procedurą	wynosiła	0,5%,	poważne	powikłania	
niezakończone	zgonem	wystąpiły	w	1%	przypadków,	a	drob-
ne	komplikacje	u	5%	chorych	[167].	Większość	zgonów	za-
notowano	wśród	osób	z	niestabilnością	hemodynamiczną	lub	
z	niewydolnością	oddechową.	Ryzyko	krwawienia	związane	
z	miejscem	wkłucia	zwiększa	się,	jeśli	podjęto	próbę	trom-
bolizy	u	chorych	z	PE	zdiagnozowaną	w	trakcie	arteriografii	
płucnej	[168].

Podczas	arteriografii	płucnej	powinno	się	zawsze	wyko-
nywać	pomiary	hemodynamiczne	w	celu	oceny	nasilenia	PE,	
ponieważ	mogą	one	wskazywać	na	inne	zaburzenia	krążenio-
wo-oddechowe.	U	chorych	niestabilnych	hemodynamicznie	
należy	 zmniejszyć	objętość	 środka	 kontrastowego	 i	 unikać	
iniekcji	nieselektywnych	[169].

3.7.	 ANGIOGRAFIA	METODĄ	REZONANSU	
MAGNETYCZNEGO 
Angiografię	metodą	 rezonansu	magnetycznego	 (MRA)	

oceniano	już	przez	kilka	lat	przy	podejrzeniu	PE,	ale	wyniki	
szeroko	 zakrojonych	badań	 zostały	opublikowane	dopiero	
niedawno	[170,	171].	Wskazują	one,	że	technika	ta,	chociaż	
obiecująca,	nie	jest	jeszcze	gotowa	do	zastosowania	w	prakty-
ce	klinicznej	ze	względu	na	niską	czułość,	duży	odsetek	badań	
niejednoznacznych	i	małą	dostępność	w	większości	placówek	
ratunkowych.	Hipoteza,	że	ujemny	wynik	MRA	w	połącze-
niu	z	brakiem	proksymalnej	DVT	w	CUS	może	bezpiecznie	
wykluczyć	klinicznie	istotną	PE,	jest	obecnie	oceniana	w	wie-
loośrodkowym	badaniu	(ClinicalTrials.gov	NCT	02059551).

3.8. BADANIE ECHOKARDIOGRAFICZNE 
Ostra	PE	może	prowadzić	do	przeciążenia	ciśnieniowego	

RV	i	dysfunkcji	komory,	które	może	być	wykryte	za	pomocą	
echokardiografii.	Ze	względu	na	specyficzną	geometrię	RV	
nie	istnieje	pojedynczy	parametr	echokardiograficzny	dostar-
czający	szybkiej	i	niezawodnej	informacji	o	wielkości	i	funkcji	
RV.	To	dlatego	echokardiograficzne	kryteria	rozpoznawania	
PE	różniły	się	między	poszczególnymi	badaniami.	W	związ-
ku	z	ujemną	wartością	predykcyjną	echokardiografii	 rzędu	
40–50%	ujemny	wynik	badania	nie	wyklucza	PE	[157,	172,	
173].	Z	kolei	cechy	przeciążenia	lub	dysfunkcji	RV	mogą	być	
obecne	również	przy	braku	ostrej	PE	i	wynikać	z	jednoczesnej	
choroby	serca	lub	płuc	[174].	

Poszerzenie	RV	jest	obecne	u	co	najmniej	25%	pacjentów	
z	PE	i	jego	wykrycie	za	pomocą	echokardiografii	lub	CT	jest	
przydatne	w	stratyfikacji	ryzyka	choroby.	Objawy	echokardio-
graficzne	—	oparte	albo	na	zakłóconym	wyrzucie	krwi	z	RV	
(tzw.	„objaw	60/60”),	albo	na	upośledzonej	kurczliwości	wol-
nej	ściany	RV	w	porównaniu	z	wierzchołkiem	RV	(tzw.	„objaw	
McConnella”)	—	 cechują	 się	wysoką	 dodatnią	wartością	
prognostyczną	 dla	 PE,	 nawet	 przy	 obecności	 uprzednio	
istniejących	 chorób	 sercowo-płucnych	 [175].	 Powinno	 się	
stwierdzić	 obecność	 dodatkowych	 echokardiograficznych	
cech	przeciążenia	 ciśnieniowego,	 aby	 uniknąć	 fałszywego	
rozpoznania	ostrej	PE	u	pacjentów	z	hipokinezą	lub	akinezą	
wolnej	ściany	RV	w	przebiegu	zawału	RV,	co	może	naśladować	
objaw	McConnella	[176].	Pomocny	może	być	pomiar	skur-
czowego	ruchu	płaszczyzny	pierścienia	zastawki	trójdzielnej	
(TAPSE)	[177].	Nowe	echokardiograficzne	parametry	oceny	
funkcji	 RV	oparte	 na	 obrazowaniu	 tkanki	metodą	doplera	
i	ocenie	odkształcenia	ściany	mogą	być	nieprawidłowe	przy	
obecności	ostrej	PE,	ale	są	niespecyficzne	i	również	mogą	nie	
wykazywać	nieprawidłowości	u	hemodynamicznie	stabilnych	
chorych,	mimo	obecności	PE	[178–181].

Z	tych	powodów	badanie	echokardiograficzne	nie	jest	
zalecane	 jako	 element	 planowej	 strategii	 diagnostycznej	
u	 stabilnych	 hemodynamicznie	 chorych	 z	 prawidłowym	
ciśnieniem	krwi,	u	których	podejrzewa	się	PE	[157].	Odwrot-



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej w 2014 roku

1009

nie,	u	osób	z	podejrzeniem	PE	wysokiego	ryzyka,	z	objawami	
wstrząsu	 lub	 hipotonią,	 brak	 echokardiograficznych	 cech	
przeciążenia	 lub	 dysfunkcji	 RV	 praktycznie	wyklucza	 PE	
jako	 przyczynę	 niestabilności	 hemodynamicznej.	 Ponadto	
badanie	echokardiograficzne	może	pomóc	w	ustaleniu	innej	
przyczyny	wstrząsu,	wykazując	obecność	tamponady	serca,	
ostrej	 niewydolności	 zastawkowej,	 ciężkiego	odcinkowego	
lub	 uogólnionego	upośledzenia	 funkcji	 LV,	 rozwarstwienia	
aorty	lub	hipowolemii.	Odwrotnie,	wyraźne	cechy	przecią-
żenia	 i	 dysfunkcji	 RV	 u	 niewydolnego	 hemodynamicznie	
chorego	 z	 podejrzeniem	PE	 są	 bardzo	 sugestywne	 i	mogą 
usprawiedliwić	wdrożenie	 intensywnej	 terapii,	 zwłaszcza	
gdy	ze	względu	na	krytyczny	stan	pacjenta	muszą	wystarczyć	
przyłóżkowe	badania	diagnostyczne	[182].

Ruchome	 skrzepliny	w	 prawym	 sercu	 są	wykrywane	
podczas	echokardiografii	przezklatkowej	lub	echokardiografii	
przezprzełykowej	 (TEE)	 (lub	w	 angiografii	CT)	 u	mniej	 niż	
4%	niewyselekcjonowanych	pacjentów	z	PE	[183–185],	ale	
częstość	ich	występowania	może	sięgać	18%	w	warunkach	
intensywnego	nadzoru	[185].	Mobilne	skrzepliny	w	jamach	
prawego	serca	w	zasadzie	potwierdzają	rozpoznanie	PE,	a	ich	
obecność	wiążę	się	z	dysfunkcją	RV	i	wysoką	wczesną	śmier-
telnością	[184,	186,	187].	Można	rozważyć	wykonanie	TEE	
w	celu	poszukiwania	skrzeplin	w	głównych	tętnicach	płucnych	
w	konkretnych	sytuacjach	klinicznych	[188,	189].	Ze	względu	
na	wysoką	częstość	występowania	obustronnych	centralnych	
zatorów	płuc	u	większości	chorych	niestabilnych	hemodyna-
micznie	warto	u	tych	pacjentów	wykonać	TEE	[190].

U	niektórych	osób	z	podejrzeniem	ostrej	PE	echokar-
diografia	może	wykazać	 zwiększenie	 grubości	 ściany	 RV	
i/lub	 prędkość	 fali	 zwrotnej	 niedomykalności	 trójdzielnej	
wykraczającą	poza	wartości	wskazujące	na	ostre	przeciążenie	
ciśnieniowe	RV.	W	tych	przypadkach	w	diagnostyce	różnico-
wej	należy	brać	pod	uwagę	przewlekłe	nadciśnienie	płucne	
(PH),	zwłaszcza	CTEPH.	

3.9.	 ULTRASONOGRAFIA	KOMPRESYJNA	ŻYŁ	
W	większości	przypadków	źródłem	pochodzenia	PE	jest	

DVT	kończyn	dolnych.	W	klasycznym	badaniu	wykorzystują-
cym	wenografię	DVT	wykazano	u	70%	chorych	z	rozpoznaną	
PE	[191].	Obecnie	CUS	kończyn	dolnych	w	szerokim	zakre-
sie	 zastąpiła	wenografię	w	diagnostyce	DVT.	Czułość	CUS	
w	przypadku	objawowej	DVT	wynosi	ponad	90%,	natomiast	
swoistość	ok.	95%	[192,	193].	Za	pomocą	tej	techniki	można	
wykazać	DVT	u	30–50%	chorych	z	PE	[116,	192,	193],	zaś	
uwidocznienie	 proksymalnej	DVT	 uzasadnia	 rozpoczęcie	
leczenia	 antykoagulacyjnego	 bez	 konieczności	 przeprowa-
dzenia	dalszych	testów	[194].	

W	sytuacji	podejrzenia	PE,	CUS	może	się	ograniczać	do	
prostej	oceny	czterech	miejsc	(pachwiny	i	doły	podkolano-
we).	Jedynym	uznanym	kryterium	diagnostycznym	DVT	jest,	
wskazująca	na	obecność	zakrzepu,	niecałkowita	kompresja	
żyły,	natomiast	 kryteria	oparte	na	przepływie	krwi	 są	nie-

wiarygodne.	Korzyści	diagnostyczne	wynikające	z	zastoso-
wania	CUS	w	podejrzeniu	PE	można	zwiększyć,	wykonując	
kompletne	badanie	ultrasonograficzne	obejmujące	dystalne	
naczynia	żylne.	W	dwóch	ostatnio	przeprowadzonych	ba-
daniach	 oceniano	 odsetek	 pacjentów	 z	 podejrzeniem	PE	
i	dodatnim	wynikiem	testu	D-dimeru,	u	których	można	było	
wykryć	DVT	poprzez	wykonanie	kompletnego	badania	CUS	
[195,	196].	Wydajność	diagnostyczna	pełnego	badania	CUS	
była	niemal	2-krotnie	wyższa	niż	proksymalnej	CUS,	jednak	
u	znacznego	odsetka	(26–36%)	pacjentów	z	dystalną	DVT	
nie	występowało	 PE	w	 badaniu	MDCT	 klatki	 piersiowej.	
Natomiast	dodatni	wynik	proksymalnej	CUS	charakteryzuje	
się	wysoką	dodatnią	wartością	predykcyjną	dla	PE,	co	po-
twierdzają	dane	z	dużego	prospektywnego	badania,	w	którym	
u	 524	 pacjentów	wykonano	 zarówno	MDCT,	 jak	 i	 CUS.	
Czułość	CUS	w	wykrywaniu	PE	potwierdzonym	w	MDCT	wy-
nosiła	39%,	a	jej	swoistość	99%	[194].	Prawdopodobieństwo	
pozytywnego	wyniku	badania	CUS	w	odcinku	proksymalnym	
u	pacjentów	z	podejrzeniem	PE	jest	większe	u	chorych	z	ob-
jawami	związanymi	z	układem	żylnym	kończyn	dolnych	niż	
u	osób	bez	objawów	[192,	193].

3.10. STRATEGIE DIAGNOSTYCZNE 
Badania	obejmujące	duże	grupy	pacjentów	wskazują,	że	

częstość	występowania	potwierdzonej	PE	u	osób	poddawa-
nych	diagnostyce	z	powodu	podejrzenia	choroby	jest	raczej	
niska	 (10–35%)	 [99,	100,	113,	116,	197].	Dlatego	 też	 jest	
uzasadnione	stosowanie	algorytmów	postępowania.	Zapro-
ponowano	i	zatwierdzono	różne	kombinacje	oceny	klinicznej,	
pomiaru	D-dimeru	w	osoczu	i	badań	obrazowych.	Te	strategie	
postępowania	analizowano	u	pacjentów	z	podejrzeniem	PE	
zgłaszających	się	na	oddział	ratunkowy	[99,	113,	114,	116,	
197],	u	chorych	hospitalizowanych,	a	ostatnio	u	osób	zgłasza-
jących	się	do	lekarza	pierwszego	kontaktu	[118,	126].	Niedo-
stosowanie	się	do	opartych	na	dowodach	naukowych	strategii	
diagnostycznych	i	niezastosowanie	antykoagulacji	wiązało	się	
ze	znacznym	wzrostem	liczby	epizodów	DVT	i	nagłej	śmierci	
sercowej	w	obserwacji	3-miesięcznej	[198].	Najprostsze	al-
gorytmy	diagnostyczne	w	przypadku	podejrzenia	PE	(z	oraz	
bez	wstrząsu	lub	hipotonii)	przedstawiono	odpowiednio	na	
rycinach	3	i	4,	jednak	uznaje	się,	że	podejście	diagnostyczne	
do	pacjenta	z	podejrzeniem	PE	może	się	różnić,	w	zależności	
od	dostępności	i	doświadczenia	w	wykonywaniu	oraz	inter-
pretacji	specyficznych	testów	w	różnych	szpitalach	i	klinikach.	
Dlatego	też	w	tabeli	6	przedstawiono	alternatywne,	potwier-
dzone	w	badaniach,	algorytmy	diagnostyczne.

Strategię	diagnostyczną	w	przypadku	podejrzenia	ostrej	
PE	u	kobiet	w	ciąży	omówiono	w	rozdziale	8.1.

3.10.1. Podejrzenie zatorowości płucnej  
ze wstrząsem lub hipotonią

Zaproponowaną	 strategię	przedstawiono	na	 rycinie 3.	 
Podejrzenie	 PE	wysokiego	 ryzyka	 jest	 sytuacją	 bezpośred-
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Rycina 3. Algorytm diagnostyczny dotyczący chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej (PE) z grupy wysokiego ryzyka, tzn. z towarzyszącym 
wstrząsem lub hipotonią; CT — tomografia komputerowa; RV — prawa komora
aObejmuje również przypadki, w których stan chorego pozwala jedynie na wykonanie przyłóżkowych badań diagnostycznych 
bOprócz rozpoznania dysfunkcji RV, echokardiografia przyłóżkowa może (w niektórych przypadkach) bezpośrednio potwierdzić PE poprzez uwidocznienie skrze
pliny w jamach prawego serca. Dodatkowe badania przyłóżkowe obejmują echokardiografię przezprzełykową, która może wykazać zatory w tętnicy płucnej i jej 
odgałęzieniach oraz obustronną ultrasonografię kompresyjną kończyn, która może potwierdzić zakrzepicę żył głębokich i pomóc w podjęciu decyzji terapeutycznej
cTromboliza, alternatywnie embolektomia chirurgiczna lub za pomocą cewnika (rozdział 5)

Rycina 4. Algorytm diagnostyczny dotyczący chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej (PE) niewysokiego ryzyka; CT — tomografia 
komputerowa
aDwa alternatywne schematy klasyfikacji mogą być użyte do oceny klinicznego prawdopodobieństwa PE: trzypoziomowy schemat (niskie, pośrednie i wysokie 
prawdopodobieństwo) lub dwupoziomowy (mało prawdopodobna i prawdopodobna PE). Użycie testów do oznaczenia stężenia D-dimeru o pośredniej czułości 
powinno być zarezerwowane dla chorych z niskim prawdopodobieństwem lub zaklasyfikowanych do grupy z mało prawdopodobną PE. Natomiast wysokiej 
czułości testy służące do oznaczania D-dimeru mogą być również stosowane u chorych z pośrednim prawdopodobieństwem PE. Ocena stężenia D-dimeru  
w osoczu ma ograniczoną przydatnosć u hospitalizowanych pacjentów z podejrzeniem PE
bLeczenie przeciwkrzepliwe w PE
cUważa się, że angiografia CT jest diagnostyczna w rozpoznaniu PE, jeśli wykazuje PE na poziomie segmentalnym lub bardziej proksymalnie
dW przypadku ujemnego wyniku angiografii CT u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem należy rozważyć dalszą diagnostykę przed zaprzestaniem 
leczenia specyficznego dla PE
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niego	zagrożenia	życia,	a	sytuacja	pacjentów	ze	wstrząsem	
lub	 hipotonią	 stanowi	 odrębny	 problem	 kliniczny.	 Praw-
dopodobieństwo	 kliniczne	 u	 tych	 chorych	 jest	 zazwyczaj	
wysokie,	a	diagnostyka	różnicowa	obejmuje	ostrą	dysfunkcję	
zastawek,	tamponadę,	ACS	i	rozwarstwienie	aorty.	Najbar-
dziej	 użytecznym	wstępnym	badaniem	w	 tej	 sytuacji	 jest	
przyłóżkowa	 echokardiografia	 przezklatkowa,	 która	może	
potwierdzić	obecność	ostrego	PH	 i	 zaburzenia	 funkcji	RV,	
jeśli	 przyczyną	dekompensacji	 hemodynamicznej	pacjenta	
jest	 ostra	 PE.	W	przypadku	pacjenta	 bardzo	niestabilnego	
hemodynamicznie	 echokardiograficzne	dowody	dysfunkcji	
RV	są	wystarczające	do	szybkiej	natychmiastowej	reperfuzji	
bez	wykonywania	dalszych	badań.	Słuszność	tej	decyzji	może	
zostać	dodatkowo	wzmocniona	przez	wizualizację	skrzeplin	
w	jamach	prawego	serca,	co	jednak	zdarza	się	rzadko	[184,	
199,	200].	Do	pomocniczych	przyłóżkowych	badań	obrazo-
wych	zalicza	się	TEE,	która	jeśli	jest	dostępna,	może	umożliwić	
bezpośrednią	wizualizację	 skrzeplin	w	 tętnicy	płucnej	 i	 jej	
głównych	odgałęzieniach	[188,	190,	201],	oraz	przyłóżkowa	
CUS,	która	pozwala	na	wykrycie	proksymalnej	DVT.	Jak	tylko	
pacjent	zostanie	ustabilizowany	poprzez	leczenie	wspoma-
gające,	należy	wykonać	angiografię	CT	w	celu	ostatecznego	
potwierdzenia	rozpoznania.	

U	 chorych	 niestabilnych,	 przyjętych	 bezpośrednio	 do	
pracowni	 hemodynamicznej	 z	 podejrzeniem	ACS,	można	
rozważyć	wykonanie	 angiografii	 tętnicy	 płucnej	w	 ramach	
procedury	diagnostycznej	po	uprzednim	wykluczeniu	ACS,	
pod	warunkiem,	 że	 PE	 jest	 prawdopodobną	 alternatywną	
diagnozą,	 a	 leczenie	przezskórne	 za	pomocą	cewnika	 jest	
możliwe	do	wykonania.

3.10.2. Podejrzenie zatorowości płucnej  
bez wstrząsu lub hipotonii
Strategia oparta na angiografii CT (ryc. 4) 

Angiografia	CT	jest	podstawową	techniką	obrazowania	
klatki	piersiowej	w	diagnostyce	PE,	ale	ponieważ	u	większości	
pacjentów	z	podejrzeniem	PE	diagnoza	nie	potwierdza	się,	
CT	nie	powinno	być	badaniem	pierwszego	rzutu.	

U	osób	przyjętych	na	oddział	ratunkowy	pierwszym	lo-
gicznym	krokiem	jest	pomiar	osoczowego	stężenia	D-dimeru	
wraz	z	oceną	prawdopodobieństwa	klinicznego.	Pozwala	to	
na	wykluczenie	PE	u	ok.	30%	osób,	z	3-miesięcznym	ryzykiem	
zakrzepowo-zatorowym	u	nieleczonych	 chorych	wynoszą-
cym	poniżej	1%.	Nie	należy	dokonywać	pomiaru	 stężenia	
D-dimeru	u	pacjentów	z	wysokim	prawdopodobieństwem	
klinicznym	ze	względu	na	niską	ujemną	wartość	predykcyj-

Tabela 6. Zatwierdzone kryteria diagnostyczne (na podstawie badań nieinwazyjnych) do rozpoznawania PE u pacjentów bez wstrząsu 
lub hipotonii w zależności od prawdopodobieństwa klinicznego 

Kryterium diagnostyczne

Prawdopodobieństwo kliniczne PE 

Niskie Pośrednie Wysokie

PE mało 

prawdopo-

dobna

PE prawdo-

podobna

Wykluczenie PE 

D-dimer 

Wynik negatywny, test o wysokiej czułości + + – + –

Wynik negatywny, test o umiarkowanej czułości + ± – + –

Angiografia CT klatki piersiowej 

Prawidłowy wynik wielorzędowej CT + + ± + ±

Scyntygrafia V/Q 

Prawidłowa perfuzja płuc + + + + +

Wynik niediagnostycznya i wynik CUS wyklucza
jący proksymalną DVT

+ ± – + –

Potwierdzenie PE 

Angiografia CT klatki piersiowej wskazująca na 
co najmniej segmentowe PE

+ + + + +

Wynik scyntygrafii V/Q wskazujący na wysokie 
prawdopodobieństwo PE

+ + + + +

Wynik CUS potwierdzający proksymalną DVT + + + + +

+ ważne kryterium diagnostyczne (nie wymaga dalszych badań); – nieważne kryterium (dalsze badania obowiązkowe); ± kryterium kontrowersyjne (należy 
rozważyć wykonanie dalszych badań) 
CT — tomografia komputerowa; CUS — ultrasonografia kompresyjna proksymalnej części kończyn dolnych; DVT — zakrzepica żył głębokich; PE — zatoro
wość płucna; scyntygrafia V/Q — wentylacyjno-perfuzyjna 
aWynik skanowania płuc o niskim lub pośrednim prawdopodobieństwie wg klasyfikacji Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis 
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Zalecenia dotyczące rozpoznawania PE

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Podejrzenie PE ze wstrząsem lub hipotonią

Przy podejrzeniu PE wysokiego 
ryzyka, ze wstrząsem lub hipoto
nią, zaleca się pilną angiografię 
CT lub przyłóżkową echokardio
grafię przezklatkową (zależnie od 
dostępności i sytuacji klinicznej) 
w celach diagnostycznych

I C [182]

U chorych z podejrzeniem PE 
wysokiego ryzyka i cechami dys
funkcji RV, których stan kliniczny 
nie pozwala na wykonanie an
giografii CT potwierdzającej PE, 
można rozważyć przyłóżkową 
diagnostykę w kierunku zakrzepi
cy żylnej i/lub skrzeplin w tętnicy 
płucnej za pomocą CUS lub 
TEE w celu potwierdzenia PE, 
jeśli badania te są bezpośrednio 
dostępne 

IIb C [188, 189]

Można rozważyć wykonanie 
angiografii płucnej u pacjentów 
niestabilnych skierowanych bez
pośrednio do pracowni hemody
namicznej, jeśli wykluczono ostry 
zespół wieńcowy w badaniu 
hemodynamicznym, a PE wydaje 
się prawdopodobnym klinicznie 
alternatywnym rozpoznaniem

IIb C

Podejrzenie PE bez wstrząsu lub hipotonii

Zaleca się u stosowanie zwe
ryfikowanych kryteriów przy 
rozpoznawaniu PE

I B [198]

Ocena kliniczna

Zaleca się przeprowadzenie 
diagnostyki na podstawie praw
dopodobieństwa klinicznego 
określonego na podstawie oceny 
klinicznej lub zweryfikowanej 
skali predykcji

I A [92–94, 
99, 100, 
104–106]

Ocena D-dimeru

Ocena D-dimeru jest zalecana 
u pacjentów ambulatoryjnych/ 
/pacjentów w izbach przyjęć 
z niskim lub pośrednim praw
dopodobieństwem klinicznym 
lub z PE mało prawdopodobną 
w celu zredukowania liczby nie
potrzebnych badań obrazowych 
i napromieniowania; preferowa
ne są testy o wysokiej czułości

I A [99, 100, 
112–116, 

135]

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z niskim prawdopo
dobieństwem PE lub z PE mało 
prawdopodobną prawidłowe 
stężenie D-dimeru oznaczonego 
w teście o wysokiej lub umiarko
wanej czułości wyklucza PE

I A [99, 100, 
112–116]

U chorych z umiarkowanym praw
dopodobieństwem PE i ujemnym 
wynikiem testu o umiarkowanej 
czułości można rozważyć wykona
nie dalszych badań

IIb C [99, 100, 
105]

Nie zaleca się pomiaru stężenia 
D-dimeru u chorych z wysokim 
prawdopodobieństwem klinicznym, 
ponieważ prawidłowy wynik nie 
wyklucza w bezpieczny sposób PE 
nawet w teście o wysokiej czułości

III B [110, 111]

Angiografia CTd

Prawidłowy wynik angiografii CT 
w bezpieczny sposób wyklu
cza PE u chorych z niskim lub 
pośrednim klinicznym prawdo
podobieństwem PE lub PE mało 
prawdopodobną

I A [99, 113, 
116, 135]

Prawidłowy wynik angiografii CT 
może w bezpieczny sposób wy
kluczyć PE u chorych z wysokim 
prawdopodobieństwem klinicz
nym PE lub PE prawdopodobną

IIa B [99]

Angiografia CT wykazująca zator 
segmentalny lub położony bar
dziej proksymalnie potwierdza PE

I B [134]

Można rozważyć wykonanie 
dalszych testów diagnostycznych 
w celu potwierdzenia PE w przy
padku stwierdzenia izolowanej 
skrzepliny na poziomie subseg
mentalnym

IIb C [134]

Scyntygrafia V/Q

Prawidłowy wynik scyntygrafii 
perfuzyjnej płuc wyklucza PE

I A [83, 94, 
114, 135]

Wynik scyntygrafii V/Q wskazują
cy na wysokie prawdopodobień
stwo potwierdza PE

IIa B [94]

Niediagnostyczny wynik scynty
grafii V/Q może wykluczać roz
poznanie PE, jeśli na podstawie 
CUS wykluczono proksymalną 
DVT u pacjenta z niskim prawdo
podobieństwem klinicznym lub 
PE mało prawdopodobną

IIa B [83, 114, 
135]

ÆÆ
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ną	w	tej	populacji	[202].	Oznaczenie	to	jest	również	mniej	
przydatne	u	pacjentów	hospitalizowanych,	ponieważ	liczba	
chorych,	których	należy	poddać	ocenie	stężenia	D-dimeru,	
aby	uzyskać	klinicznie	istotny	wynik	negatywny,	jest	wysoka.

W	większości	ośrodków,	wykonuje	się	MDCT	jako	drugie	
badanie	u	osób	ze	zwiększonym	stężeniem	D-dimeru,	a	jako	
pierwsze	u	pacjentów	z	wysokim	klinicznym	prawdopodo-
bieństwem	PE.	Wynik	angiografii	CT	uważa	się	za	diagno-
styczny	dla	PE,	gdy	wykazuje	obecność	skrzeplin	w	obrębie	
co	najmniej	segmentalnej	części	tętniczego	drzewa	płucne-
go.	Niekiedy	wyniki	fałszywie	ujemne	MDCT	stwierdza	się	
u	pacjentów	z	wysokim	prawdopodobieństwem	klinicznym	
PE	 [134],	 jednak	 taka	 sytuacja	 jest	 rzadka,	 a	3-miesięczne	
ryzyko	 zakrzepowo-zatorowe	w	 tych	przypadkach	 jest	 ni-
skie	[99].	Dlatego	też	u	tych	pacjentów	kontrowersyjna	jest	

zarówno	konieczność	przeprowadzenia	dalszych	badań,	jak	
i	ich	charakter.

Wartość ultrasonografii kompresyjnej kończyn dolnych
W	pewnych	przypadkach	CUS	może	 się	 okazać	 uży-

tecznym	badaniem	diagnostycznym,	 zwłaszcza	 u	 chorych	
z	podejrzeniem	PE.	Badanie	to	obrazuje	DVT	u	30–50%	pa-
cjentów	z	PE	[116,	192,	193]	i	zidentyfikowanie	proksymalnej	
DVT	u	pacjenta	z	podejrzeniem	PE	jest	wystarczające,	aby	
uzasadnić	wdrożenie	leczenia	przeciwkrzepliwego	[194]	bez	
dalszej	diagnostyki.	Dlatego	też	opcją	może	być	wykonanie	
CUS	u	pacjentów	 ze	względnymi	 przeciwwskazaniami	 do	
CT,	 takimi	 jak	niewydolność	nerek,	alergia	na	kontrast	 lub	
ciąża	[195,	196].

Rola scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej 
W	ośrodkach,	w	 których	 scyntygrafia	V/Q	 jest	 łatwo	

dostępna,	 technika	 ta	 stanowi	 uznaną	 opcję	 dla	 chorych	
z	podwyższonym	stężeniem	D-dimeru	oraz	przeciwwskaza-
niami	do	wykonania	CT.	Ponadto,	przeprowadzenie	scynty-
grafii	V/Q	może	być	bardziej	korzystne	niż	CT	ze	względu	
na	uniknięcie	niepotrzebnego	promieniowania,	szczególnie	
u	chorych	młodszych	i	kobiet,	u	których	CT	klatki	piersiowej	
może	podnieść	ryzyko	wystąpienia	raka	piersi	w	ciągu	całego	
życia	[139].	Scyntygrafia	V/Q	płuc	jest	diagnostyczna	(wynik	
prawidłowy	 lub	 o	wysokim	 prawdopodobieństwie)	 u	 ok.	
30–50%	pacjentów	z	podejrzeniem	PE	zgłaszających	się	na	
izbę	przyjęć	[83,	94,	135,	203].	Proporcja	diagnostycznych	
skanów	V/Q	jest	większa	u	osób	z	prawidłowym	wynikiem	
zdjęcia	rentgenowskiego	klatki	piersiowej	 i	dlatego	słuszne	
jest	zalecenie	wykorzystywania	scyntygrafii	w	ramach	badania	
obrazowego	pierwszego	rzutu	u	pacjentów	z	podejrzeniem	
PE	w	młodszym	wieku	[204].	

Liczba	osób	z	niejednoznacznym	wynikiem	może	być	
również	zmniejszona	po	uwzględnieniu	prawdopodobieństwa	
klinicznego	 [94].	Zatem	u	pacjentów	z	niediagnostycznym	
wynikiem	scyntygrafii	płuc	i	niskim	prawdopodobieństwem	
klinicznym	PE	częstość	występowania	potwierdzonej	PE	jest	
niska	[94,	157,	203].	Negatywna	wartość	predykcyjna	tego	
połączenia	jest	dodatkowo	zwiększona	przy	braku	DVT	koń-
czyn	dolnych	w	badaniu	CUS.	Jeśli	scyntygrafia	płuc	wskazuje	
na	wysokie	 prawdopodobieństwo	PE	 u	 pacjenta	 z	 niskim	
prawdopodobieństwem	klinicznym,	w	indywidualnych	przy-
padkach	może	być	konieczne	potwierdzenie	rozpoznania	na	
podstawie	innych	badań.	

3.11.	OBSZARY	NIEPEWNOŚCI	
Mimo	znacznego	postępu	w	diagnostyce	PE	istnieje	klika	

zagadnień	nierozstrzygniętych.	Nadal	dyskusyjna	jest	wartość	
diagnostyczna	 i	 znaczenie	 kliniczne	pojedynczego	 subseg-
mentalnego	 ubytku	wypełnienia	w	 badaniu	MDCT	 [136,	
137].	Niedawno	opublikowana	analiza	retrospektywna	prze-
prowadzona	w	dwóch	grupach	pacjentów	z	podejrzeniem	PE	

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

CUS kończyn dolnych

Można rozważyć wykonanie 
CUS kończyn dolnych w celu 
poszukiwania proksymalnej DVT 
u wybranych pacjentów z po
dejrzeniem PE w celu uniknięcia 
dalszych badań obrazowych, jeśli 
wynik CUS potwierdzi proksy
malną DVT

IIb B [113, 114, 
116]

Wynik CUS kończyn dolnych 
wskazujący na proksymalną 
DVT u pacjenta z klinicznym 
podejrzeniem PE potwierdza 
rozpoznanie PE

I B [116, 194]

Jeśli w CUS obecna jest jedynie 
zakrzepica dystalna, należy 
rozważyć wykonanie dalszych 
badań w celu potwierdzenia PE

IIa B [116]

Angiografia płucna

Można rozważyć wykonanie 
angiografii płuc w przypadku 
rozbieżności między oceną 
kliniczną i wynikami obrazowych 
badań nieinwazyjnych

IIb C [134]

MRA

Nie należy wykonywać MRA 
w celu wykluczenia PE

III A [170, 171]

CT — tomografia komputerowa (angiografia płucna metodą tomografii 
komputerowej); CUS — ultrasonografia kompresyjna żył; DVT — zakrzepica 
żył głębokich; MRA — angiografia metodą rezonansu magnetycznego; 
PE — zatorowość płucna; RV — prawa komora; TEE — echokardiografia 
przezprzełykowa; V/Q — wentylacyjno- perfuzyjna 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia 
dOdnosi się do wielorzędowej CT
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wykazała	podobne	wyniki	 (pod	względem	3-miesięcznego	
nawrotu	i	śmiertelności)	między	chorymi	z	subsegmentalną	
i	bardziej	proksymalną	PE;	wyniki	w	dużej	mierze	zależały	
od	chorób	współistniejących	[205].	Definicja	subsegmentalnej	
PE	musi	 jeszcze	 zostać	ujednolicona,	 a	pojedynczy	defekt	
subsegmentalny	 prawdopodobnie	 nie	ma	 takiego	 samego	
znaczenia	klinicznego	jak	liczne,	subsegemntalne	skrzepliny.	

Istnieje	 również	coraz	więcej	dowodów	wskazujących	
na	nadrozpoznawalność	PE	[206].	Randomizowane	porów-
nanie	wykazało,	że	chociaż	w	CT	częściej	wykrywa	się	PE	niż	
w	scyntygrafii	V/Q,	3-miesięczne	rokowanie	było	podobne,	
niezależnie	od	zastosowanej	metody	diagnostycznej	 [135].	
Dane	ze	Stanów	Zjednoczonych	wykazują	pozorny	80-pro-
centowy	wzrost	 częstości	 PE	 po	wprowadzeniu	 CT,	 bez	
znaczącego	wpływu	na	śmiertelność	[207,	208].	

Niektórzy	eksperci	uważają,	że	pacjenci	z	incydentalną	
(niespodziewaną)	PE	wykrytą	w	CT	powinni	być	leczeni	[144],	
zwłaszcza	jeśli	występuje	u	nich	nowotwór	i	skrzeplina	prok-
symalna,	ale	brakuje	wiarygodnych	dowodów	na	poparcie	
tego	zalecenia.	Wartość	i	opłacalność	CUS	przy	podejrzeniu	
PE	powinna	zostać	doprecyzowana.	

Wreszcie,	angiografia	CT	z	zastosowaniem	„potrójnej	za-
sady	wykluczającej”	(chorobę	wieńcową,	PE	i	rozwarstwienie	
aorty)	wykonywana	u	pacjentów	z	bólem	w	klatce	piersiowej,	
który	nie	nastąpił	w	wyniku	urazu,	wydaje	się	dokładna	w	wy-
krywaniu	choroby	wieńcowej	[209].	Jednak	należy	precyzyjnie	
ocenić	korzyści	względem	ryzyka	(w	tym	zwiększone	ryzyko	
promieniowania	 i	ekspozycji	na	kontrast)	 takiego	podejścia	
diagnostycznego	ze	względu	na	niską	(<	1%)	częstość	PE	i	roz-
warstwienia	aorty	w	dotychczas	opublikowanych	badaniach.

4. Ocena rokowania

4.1. PARAMETRY KLINICZNE 
Ostra	dysfunkcja	RV	 jest	 krytycznym	czynnikiem	de-

cydującym	o	rokowaniu	w	ostrej	PE,	dlatego	objawy	pod-
miotowe	i	przedmiotowe	ostrej	niewydolności	RV,	takie	jak	
uporczywe	niedociśnienie	 tętnicze	 i	wstrząs	 kardiogenny,	
wskazują	na	wysokie	ryzyko	przedwczesnego	zgonu.	Ponad-
to	omdlenia	i	tachykardia	oraz	rutynowo	dostępne	parametry	
kliniczne	związane	z	wcześniejszymi	chorobami	współist-
niejącymi	wiążą	 się	 z	 niekorzystnym	 krótkoterminowym	
rokowaniem.	Na	przykład	w	rejestrze	International Coope-
rative Pulmonary Embolism Registry	(ICOPER)	wiek	>	70	lat,	
BP	<	90	mm	Hg,	częstość	oddechów	>	20/min,	nowotwór,	
przewlekła	 niewydolność	 serca	 i	 przewlekła	 obturacyjna	
choroba	płuc	 (COPD)	uznano	 za	 czynniki	 prognostyczne	
[48].	W	rejestrze	Registro Informatizado de la Enfermedad 
Thomboembolica venosa	 (RIETE)	 unieruchomienie	 z	 po-
wodu	chorób	neurologicznych,	wiek	>	75	lat	i	nowotwór	
były	niezależnie	związane	ze	zwiększonym	ryzykiem	zgonu	
w	ciągu	pierwszych	3	miesięcy	po	ostrej	VTE	[47].	Rozpo-
znanie	współistniejącej	DVT	również	stanowiło	niezależny	

czynnik	przewidujący	zgon	w	ciągu	pierwszych	3	miesięcy	
po	postawionej	diagnozie	[210].

Różne	zasady	predykcji	oparte	na	parametrach	klinicz-
nych	okazały	się	przydatne	w	ocenie	rokowniczej	pacjentów	
z ostrą	PE.	Spośród	nich	indeks	ciężkości	zatorowości	płuc-
nej	(PESI,	tab.	7)	jest	dotychczas	najdokładniej	przebadany	
[211–214].	W	jednym	z	badań	[215]	PESI	sprawdził	się	lepiej	
od	starszego	prognostycznego	wskaźnika	genewskiego	[216]	
przy	 identyfikacji	pacjentów	z	niekorzystnym	30-dniowym	
rokowaniem.	 Główna	 zaleta	 PESI	 polega	 na	 rzetelnym	
identyfikowaniu	 osób	 z	małym	 ryzykiem	dla	 30-dniowej	
śmiertelności	(PESI	klasy	I	i	II).	W	jednym	randomizowanym	
badaniu	niski	PESI	stanowił	kryterium	zastosowania	leczenia	
domowego	w	ostrej	PE	[217].

Ze	względu	 na	 złożoność	 oryginalnego	 PESI,	 który	
obejmuje	 11	 zmiennych	 o	 różnej	wartości	 rokowniczej,	
opracowano	 i	 zweryfikowano	 uproszczoną	wersję	 znaną	
jako	sPESI	 (tab.	7)	 [218,	219],	dzięki	której	można	ocenić	
30-dniowe	rokowanie	pacjentów	z	PE	lepiej	niż	przy	użyciu	
wskaźnika	wstrząsowego	(zdefiniowanego	jako	iloraz	często-
tliwości	rytmu	serca	i	skurczowego	BP)	[220].	Wynik	sPESI	
równy	0	był	co	najmniej	tak	dokładny	przy	identyfikacji	pa-
cjentów	niskiego	ryzyka,	jak	parametry	z	badań	obrazowych	
i	biomarkery	laboratoryjne	zaproponowane	w	poprzednich	
wytycznych	ESC	[221].	Dzięki	połączeniu	sPESI	z	pomiarem	
troponiny	uzyskano	dodatkowe	informacje	prognostyczne,	
[222],	szczególnie	do	identyfikacji	chorych	z	grupy	niskiego	
ryzyka	[76].

4.2. OBRAZOWANIE PRAWEJ KOMORY  
ZA	POMOCĄ	ECHOKARDIOGRAFII	 
LUB ANGIOGRAFII CT 
Wskaźniki	echokardiograficzne	wskazujące	na	zaburzenia	

czynności	RV	odnotowano	u	co	najmniej	25%	pacjentów	z	PE	
[223].	Zostały	one	uznane	za	niezależne	czynniki	prognostycz-
ne	 niekorzystnego	 rokowania	 [224],	 ale	 są	 niejednorodne	
i	okazały	się	trudne	do	standaryzacji	[225].	Nadal	u	chorych	
z	PE	stabilnych	hemodynamicznie	i	z	prawidłowym	BP	echo-
kardiograficzna	ocena	morfologii	 i	 funkcji	RV	może	pomóc	
w	stratyfikacji	prognostycznej.	

Jak	już	wspomniano	w	poprzednim	rozdziale	dotyczącym	
rozpoznawania	PE,	wskaźniki	echokardiograficzne	wykorzy-
stywane	do	stratyfikacji	ryzyka	u	chorych	z	PE	to	poszerzenie	
RV,	zwiększony	stosunek	RV	do	LV,	hipokineza	wolnej	ściany	
RV,	zwiększona	prędkość	strumienia	fali	zwrotnej	trójdziel-
nej	 oraz	 TAPSE	 lub	 połączenie	 powyższych.	Metaanalizy	
wykazały,	 że	 zaburzenia	 czynności	RV	wykryte	w	badaniu	
echokardiograficznym	wiążą	się	z	podwyższonym	ryzykiem	
zgonu	 krótkoterminowego	u	 pacjentów	bez	 niestabilności	
hemodynamicznej,	ale	ogólna	dodatnia	wartość	predykcyjna	
tej	oceny	jest	niska	(tab.	8)	[226,	227].	Oprócz	dysfunkcji	RV	
za	 pomocą	 echokardiografii	można	 także	 zidentyfikować	
przeciek	prawo-lewo	przez	drożny	otwór	owalny	i	obecność	
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skrzeplin	w	prawym	sercu	—	obie	cechy	korelują	ze	zwięk-
szoną	śmiertelnością	u	pacjentów	z	ostrą	PE	[80,	184].

W	projekcji	czterojamowej	w	angiografii	CT	można	wykryć	
powiększenie	RV	(poprzez	porównanie	wymiaru	końcoworoz-
kurczowego	RV	i	LV)	—	jest	to	wskaźnik	dysfunkcji	RV.	Po	wielu	
początkowo	wykonanych	badaniach	retrospektywnych	[227]	
ostatnio	potwierdzono	wartość	prognostyczną	poszerzonej	RV	
w	angiografii	CT	w	prospektywnym	wieloośrodkowym	badaniu	
kohortowym	u	457	pacjentów	(tab.	8)	[228].	Zgon	w	szpitalu	lub	
pogorszenie	kliniczne	wystąpiło	u	44	chorych	z	oraz	u	8	cho-
rych	bez	dysfunkcji	RV	w	CT	 (14,5%	vs.	5,2%,	p	<	0,004).	
Dysfunkcja	RV	była	niezależnym	czynnikiem	prognostycznym	
wystąpienia	 niekorzystnych	 zdarzeń	 szpitalnych,	 zarówno	
w	populacji	ogólnej	 (HR	3,5;	95%	CI	1,6–7,7;	p	=	0,002),	
jak	i	u	chorych	stabilnych	hemodynamicznie	(HR	3,8;	95%	CI	
1,3–10,9;	p	=	0,007).	Dodatkowo	ostatnie	publikacje	potwier-
dziły	powyższe	obserwacje	[229,	230].

4.3. BADANIA LABORATORYJNE I BIOMARKERY 
4.3.1. Markery dysfunkcji prawej komory 

Przeciążenie	ciśnieniowe	RV	wiąże	się	ze	zwiększonym	
naprężeniem	mięśnia	sercowego,	co	prowadzi	do	uwolnienia	
peptydu	natriuretycznego	 typu	B	 (BNP)	 lub	N-końcowego	

fragmentu	peptydu	natriuretycznego	 typu	B	 (NT-proBNP).	
Osoczowe	stężenie	peptydów	natriuretycznych	odzwierciedla	
nasilenie	przeciążenia	hemodynamicznego	i	(przypuszczalnie)	
dysfunkcji	RV	w	ostrej	PE	[231].	Wyniki	metaanalizy	wykazały,	
że	 51%	 spośród	1132	niewyselekcjonowanych	pacjentów	
z ostrą	PE	charakteryzowało	się	podwyższonymi	stężeniami	
BNP	lub	NT-proBNP	przy	przyjęciu.	U	chorych	tych	stwier-
dzono	10-procentowe	 (95%	CI	8,0–13)	 ryzyko	wczesnego	
zgonu	i	23-procentowe	(95%	CI	20–26)	ryzyko	wystąpienia	
klinicznych	zdarzeń	niepożądanych	[232].

U	pacjentów	z	PE	z	prawidłowym	ciśnieniem	wartość	
predykcyjna	wyniku	dodatniego	podwyższonych	stężeń	BNP	
lub	NT-proBNP	dla	wczesnej	śmiertelności	jest	niska	[233].	
W	prospektywnym,	wieloośrodkowym	badaniu	kohortowym,	
które	obejmowało	688	osób,	jako	optymalną	wartość	odcięcia	
dla	identyfikacji	podwyższonego	ryzyka	uznano	stężenie	NT-
-proBNP	w	osoczu	powyżej	600	pg/ml	(tab.	8)	[234].	Z	kolei	
niskie	stężenia	BNP	lub	NT-proBNP	(ze	względu	na	wysoką	
wartość	predykcyjną	wyniku	ujemnego)	identyfikują	pacjen-
tów	z	korzystnym	krótkoterminowym	rokowaniem	klinicznym	
[226,	 232,	 235,	 236].	 Chorzy	 stabilni	 hemodynamicznie	
z	małym	stężeniem	NT-proBNP	mogą	być	kandydatami	do	
wcześniejszego	wypisu	i	leczenia	ambulatoryjnego	[237].

Tabela 7. Pierwotny i uproszczony PESI 

Parametr Wersja pierwotna [214] Wersja uproszczona [218]

Wiek Wiek w latach 1 punkt (jeśli wiek > 80 lat)

Płeć męska +10 punktów –

Nowotwór +30 punktów 1 punkt

Przewlekła niewydolność serca +10 punktów 1 punkt

Przewlekła choroba płuc +10 punktów 1 punkt

Tętno ≥ 110 bpm +20 punktów 1 punkt

Skurczowe ciśnienie tętnicze < 100 mm Hg +30 punktów 1 punkt

Częstość oddechów > 30 oddechów na minutę +20 punktów –

Temperatura < 36°C +20 punktów –

Zaburzenia stanu psychicznego +60 punktów – 

Wysycenie oksyhemoglobiny w krwi tętniczej < 90% +20 punktów 1 punkt 

Stratyfikacja ryzykaa

Klasa I: ≤ 65 punktów
bardzo niskie ryzyko śmiertelności  
30-dniowej (0–1,6%)
Klasa II: 66–85 punktów
niskie ryzyko zgonu (1,7–3,5%)
Klasa III: 86–105 punktów
umiarkowane ryzyko zgonu (3,2–7,1%)
Klasa IV: 106–125 punktów
wysokie ryzyko zgonu (4,0–11,4%)
Klasa V: > 125 punktów
bardzo wysokie ryzyko zgonu (10,0–24,5%)

0 punktów = 30-dniowe ryzyko 
śmiertelności 1,0% (95% CI 0–2,1%)

≥ 1 punkt = 30-dniowe ryzyko  
śmiertelności 10,9%  
(95% CI 8,5–13,2%)

bpm — uderzenia na minutę; CI — przedział ufności; PESI — indeks cieżkości zatorowości płucnej  
aOparta na sumie punktów
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Tabela 8. Badania obrazowe i laboratoryjnea do przewidywania śmiertelności wczesnejb w ostrej PE 

Test lub 

biomarker

Punkt 

odcięcia

Czułość  

(95% CI)

Swois-

tość 

(95% CI)

NPV  

(95% CI)

PPV  

(95% CI)

OR lub 

HR  

(95% CI)

Liczba 

chorych

Projekt 

badania 

[piśmien-

nictwo]

Wyniki

Echokardio
grafia

Różne 
kryteria 

dysfunkcji 
RV

74%  
(61–84)

54%  
(51–56)

98% 
(96–99)

8%  
(6–10)

2,4 
(1,3–4,3) 

1249 Metaanali
za [226]

Dysfunkcja RV 
w echokardio

grafii lub CT była 
jednym z kryteriów 
włączenia w dwóch 
randomizowanych 
próbach klinicznych 

badających leki 
trombolityczne 

u normotensyjnych 
pacjentów z PE 

[252, 253]

Angiografia 
CT

RV/LV ≥ 1,0 46%  
(27–66)

59%  
(54–64)

93% 
(89–96)

8%  
(5–14)

1,5 
(0,7–3,4)

383 Metaanali
za [226]

RV/LV ≥ 0,9 84%  
(65–94)

35%  
(30–39)

97% 
(94–99)

7%  
(5–10)

2,8 
(0,9–8,2)

457 Prospek
tywne 

badanie 
kohortowe 

[228]

BNP 75– 
–100 pg/ml

85%  
(64–95)

56%  
(50–62)

98% 
(94–99)

14% 
(9–21)

6,5 
(2,0–2,1)

261 Metaanali
za [232]

Nie zdefiniowano 
optymalnego punk
tu odcięcia dla PE

NT-proBNP 600 pg/ml 86%  
(69–95)

50%  
(46–54)

99% 
(97–100)

7%  
(5–19)

6,3 
(2,2–18,3)

688 Prospek
tywne 

badanie 
kohorto
wee [234]

NT-proBNP  
< 500 pg/ml było 
jednym z kryteriów 
włączających w ba
daniu jednoramien
nym oceniającym 

postępowanie 
i bezpieczeń

stwo leczenia PE 
w domu [237]

Troponina I Różne 
testy/punkty 

odcięciac

NR NR NR NR 4,0 
(2,2–7,2)

1303 Metaanali
za [239]

Dodatni wynik tro
poniny sercowej był 
jednym z kryteriów 
włączających w ran
domizowanym ba
daniu oceniającym 
leczenie tromboli

tyczne u normoten
syjnych pacjentów 

z PE [253]

Troponina T Różne 
testy/punkty 

odcięciac

NR NR NR NR 682 Metaanali
za [239]

14 pg/mld 87%  
(71–95)

42%  
(38–47)

98% 
(95–99)

9% (6–12) 5,0 
(1,7–14,4)

526 Prospek
tywne 

badanie 
kohorto
wee [76] 

H-FABP 6 pg/ml 89%  
(52–99)

82%  
(74–89)

99% 
(94–99)

28% 
(13–47)

36,6 
(4,3–304)

126 Prospek
tywne 

badanie 
kohorto
wee [244]

BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CT — tomografia komputerowa; H-FABP — sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe; HR — współczynnik ryzyka;  
LV — lewa komora; NPV — wartość predykcyjna ujemna; NR — nie podano w cytowanej publikacji; NT-proBNP — N-końcowy fragment propeptydu natriu
retycznego typu B; OR — iloraz szans; PE — zatorowość płucna; PPV — wartość predykcyjna dodatnia; RV — prawa komora 
aW tabeli przedstawiono wyniki metaanaliz lub w razie ich braku największych prospektywnych badań kohortowych 
bW większości badań „wczesna” odnosi się do okresu wewnątrzszpitalnego lub pierwszych 30 dni po epizodzie 
cW badaniach włączonych do tej metaanalizy zastosowane wartości odcięcia dla testów troponin sercowych odzwierciedlają 99. percentyl dla osób zdro
wych ze współczynnikiem zmienności < 10% 
dTest wysokoczuły  
eDo tych badań włączano tylko pacjentów z prawidłowymi wartościami ciśnienia i stosowano złożony punkt końcowy (śmiertelność całkowita lub poważne 
powikłania sercowo-naczyniowe)
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4.3.2. Markery uszkodzenia miokardium 
Pełnościenny	zawał	RV,	mimo	drożnych	tętnic	wieńco-

wych,	 stwierdzono	 podczas	 autopsji	 zmarłych	 pacjentów	
z	masywną	PE	[238].	Podwyższone	stężenia	troponin	w	osoczu	
przy	przyjęciu	u	chorych	z	PE	wiązały	się	z	gorszym	rokowa-
niem.	Metaanaliza	obejmująca	łącznie	1985	osób	wykazała	
obecność	podwyższonego	stężenia	troponiny	I	 lub	T	u	ok.	
50%	pacjentów	z	ostrą	PE	(tab.	8)	[239].	Podwyższone	stężenie	
troponiny	korelowało	z	wysoką	śmiertelnością	zarówno	wśród	
niewyselekcjonowanych	pacjentów	[iloraz	szans	(OR)	9,44;	
95%	CI	 4,14–21,49],	 jak	 i	 chorych	 stabilnych	hemodyna-
micznie	(OR	5,90;	95%	CI	2,68–12,95),	a	wyniki	były	spójne	
dla	troponiny	I	lub	T,	jednak	inne	doniesienia	wskazują	na	
ograniczoną	wartość	diagnostyczną	podwyższonego	stężenia	
troponin	u	pacjentów	z	prawidłowym	BP	[240].

Szacunkowa	wartość	predykcyjna	dodatnia	podwyższo-
nego	stężenia	troponiny	związanego	z	PE	w	prognozowaniu	
zgonu	wynosi	 12–44%,	podczas	 gdy	wartość	predykcyjna	
ujemna	jest	wysoka,	niezależnie	od	oznaczeń	i	stosowanych	
wartości	odcięcia.	Ostatnio	opracowane	testy	wysokiej	czuło-
ści	poprawiły	wartość	prognostyczną	tego	biomarkera	—	jest	
on	 szczególnie	 przydatny	 do	wykluczania	 niekorzystnego	
rokowania	krótkoterminowego	[241].	Na	przykład,	w	pro-
spektywnym	wieloośrodkowym	badaniu	obejmującym	grupę	
526	pacjentów	z	ostrą	PE	i	prawidłowym	ciśnieniem	stężenie	
troponiny	T	<	14	pg/ml,	mierzone	za	pomocą	testu	wysokiej	
czułości,	miało	wartość	 predykcyjną	 ujemną	 równą	 98%	
w	odniesieniu	 do	 złożonego	 przebiegu	 choroby;	wartość	
ta	była	podobna	do	 rokowania	określanego	na	podstawie	
sPESI	[76].	

Stwierdzono,	 że	 sercowe	białko	wiążące	 kwasy	 tłusz-
czowe	 (H-FABP),	 wczesny	marker	 uszkodzenia	mięśnia	
sercowego,	również	posiada	wartość	prognostyczną	w	ostrej	
PE	 [242,	 243].	U	 pacjentów	 z	 prawidłowym	 ciśnieniem	
stężenie	krążących	H-FABP	≥	6	ng/ml	charakteryzowało	się	
dodatnią	wartością	predykcyjną	równą	28%	i	ujemną	war-
tością	predykcyjną	wynoszącą	99%,	w	kierunku	wystąpienia	
niekorzystnych	zdarzeń	klinicznych	w	ciągu	30	dni	(tab. 8)	
[244].	 Prosty	wskaźnik	 oparty	 na	 obecności	 tachykardii,	
omdleń	i	dodatniego	wyniku	testu	przyłóżkowego	H-FABP	
cechował	się	podobną	wartością	prognostyczną	jak	dysfunkcja	
RV	w	badaniu	echokardiograficznym	[245,	246].

4.3.3. Inne (niesercowe) biomarkery laboratoryjne 
Podwyższone	stężenie	kreatyniny	w	surowicy	i	obniżona	

(w	 przeliczeniu)	 szybkość	 filtracji	 kłębuszkowej	wiążą	 się	
z	30-dniową	śmiertelnością	ogólną	w	ostrej	PE	[247].	Podwyż-
szone	wartości	lipokaliny	związanej	z	żelatynazą	neutrofilową	
i	 cystatyny	C,	wskazujących	 na	 ostre	 uszkodzenie	 nerek,	
również	mają	wartość	 prognostyczną	 [248].	W	niektórych	
badaniach	podwyższone	stężenie	D-dimeru	korelowało	ze	
zwiększoną	śmiertelnością	krótkoterminową	[249,	250],	pod-
czas	gdy	stężenie	mniejsze	od	1500	ng/ml	miało	negatywną	

wartość	predykcyjną	 równą	99%,	w	kierunku	wykluczania	
zgonu	w	ciągu	3	miesięcy	[251].

4.4.	 ŁĄCZNE	SPOSOBY	OCENY	I	WSKAŹNIKI
U	pacjentów	 z	 ostrą	 PE,	 którzy	 są	w	 stabilnym	 stanie	

hemodynamicznym	w	 chwili	 rozpoznania,	 nie	wykazano,	
aby	na	podstawie	 jakiegokolwiek	pojedynczego	parametru	
klinicznego,	 obrazowego	 lub	 laboratoryjnego,	można	było	
przewidzieć	ryzyko	niekorzystnych	zdarzeń	szpitalnych	na	tyle	
dokładnie,	aby	uzasadnić	zastosowanie	pierwotnej	reperfuzji.	
Wobec	 tego	 zaproponowano	 różne	 kombinacje	wyników	
klinicznych	z	badaniami	obrazowymi	i	wynikami	laboratoryj-
nymi,	które	zostały	przetestowane	w	rejestrach	i	badaniach	
kohortowych	w	celu	poprawy	stratyfikacji	ryzyka	[222,	246,	
254–259].	Dotychczas	 nie	 ustalono	 znaczenia	 klinicznego	
większości	z	 tych	łącznych	sposobów	oceny	i	wskaźników,	
szczególnie	w	odniesieniu	 do	 implikacji	 terapeutycznych,	
jednak	połączenie	dysfunkcji	RV	w	badaniu	echokardiogra-
ficznym	(lub	angiografii	CT)	z	pozytywnym	wynikiem	tropo-
niny	 [256,	 260]	 było	 stosowane	 jako	 kryterium	włączenia	
w	 niedawno	 opublikowanym	 randomizowanym	 badaniu	
dotyczącym	trombolizy	[261],	obejmującym	1006	pacjentów	
z	ostrą	PE	i	prawidłowym	BP.	Częstość	dekompensacji	hemo-
dynamicznej	 lub	zgonu	u	chorych	 leczonych	 standardową	
antykoagulacją	wynosiła	5,6%	w	ciągu	pierwszych	7	dni	po	
randomizacji	[253].

4.5. STRATEGIA OCENY ROKOWANIA 
W	celu	przewidywania	wczesnego	(wewnątrzszpitalnego	

lub	30-dniowego)	rokowania	u	pacjentów	z	ostrą	PE	należy	
brać	pod	uwagę	zarówno	ryzyko	związane	z	PE,	 jak	 i	stan	
kliniczny	pacjenta,	a	także	choroby	współistniejące.	Definicje	
stopnia	ryzyka	klinicznego	przedstawiono	w	tabeli	9.	Strategie	
terapeutyczne	skorygowane	względem	ryzyka	i	zalecane	al-
gorytmy	postępowania	określone	na	podstawie	tej	klasyfikacji	
omówiono	w	kolejnym	rozdziale	i	podsumowano	na	rycinie	5.

W	chwili	podejrzenia	klinicznego	PE	pacjentów	niestabil-
nych	hemodynamicznie	ze	wstrząsem	lub	hipotonią	należy	na-
tychmiast	zakwalifikować	jako	osoby	wysokiego	ryzyka	(ryc. 2).	
Wymagają	oni	 zastosowania	algorytmu	diagnostycznego	dla	
stanów	nagłych,	jak	opisano	w	poprzednim	rozdziale,	a	jeżeli	PE	
zostanie	potwierdzona	—	wdrożenia	pierwotnej	reperfuzji	far-
makologicznej	(lub	alternatywnie	chirurgicznej	czy	zabiegowej).	

U	pacjentów	bez	wstrząsu	lub	niedociśnienia	nie	wystę-
puje	wysokie	ryzyko	wczesnego	niekorzystnego	rokowania.	
Należy	rozważyć	dalszą	stratyfikację	ryzyka	po	potwierdzeniu	
diagnozy	PE,	gdyż	może	to	wpływać	na	strategię	terapeutycz-
ną	 i	czas	 trwania	hospitalizacji	 (patrz	 rozdział	5.8).	U	 tych	
osób	należy	oszacować	ryzyko	na	podstawie	potwierdzonej	
klinicznie	skali	prognostycznej,	najlepiej	PESI	lub	jej	uprosz-
czonej	wersji	—	 sPESI,	w	 celu	wyodrębnienia	 pacjentów	
z	grupy	pośredniego	i	niskiego	ryzyka.	Około	jedna	trzecia	
chorych	 z	 PE	 należy	 do	 grupy	 niskiego	 ryzyka	wczesnych	
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zdarzeń	niepożądanych	wyodrębnionych	na	podstawie	PESI	
klasy	I	lub	II	lub	wyniku	0	w	skali	uproszczonej	(sPESI).	Z	kolei	
w	rejestrach	i	badaniach	kohortowych	u	chorych	w	klasie	III–V	
PESI	30-dniowa	śmiertelność	sięgała	24,5%	[214],	a	u	osób	
z	wynikiem	w	sPESI	≥	1	do	11%	[218].	Pacjenci	z	prawidło-
wym	BP	z	PESI	klasy	≥	 III	 lub	z	 sPESI	≥	1	 stanowią	grupę	
pośredniego	ryzyka.	U	chorych	z	tej	kategorii	należy	rozwa-
żyć	dalszą	 stratyfikację	 ryzyka,	 skupiając	 się	na	 funkcji	RV	
w	odpowiedzi	na	ostre	przeciążenie	ciśnieniowe	wywołane	
PE.	Pacjenci,	u	których	stwierdza	się	cechy	zarówno	dysfunk-
cji	RV	(za	pomocą	echokardiografii	 lub	angiografii	CT),	 jak	
i	podwyższone	stężenia	biomarkerów	sercowych	w	krążeniu	
(szczególnie	dodatni	 test	 troponiny	 sercowej)	powinni	być	
zaklasyfikowani	do	kategorii	pośredniego-wysokiego	ryzyka.	
Jak	omówiono	bardziej	szczegółowo	w	następnym	rozdziale,	
w	takich	przypadkach	zaleca	się	ścisłe	monitorowanie,	aby	
umożliwić	wczesne	wykrycie	dekompensacji	hemodynamicz-
nej,	oraz	rozpoczęcie	ratunkowej	terapii	reperfuzyjnej	[253].	
Z	kolei	chorzy,	u	których	RV	w	badaniu	echokardiograficznym	
i/lub	angiografii	CT	jest	prawidłowa,	a	stężenia	biomarkerów	
sercowych	pozostają	w	normie	należą	do	grupy	pośredniego-
-niskiego	ryzyka.	

Dane	z	rejestrów	i	badań	kohortowych	wskazują,	że	pa-
cjenci	w	klasach	I–II	PESI	lub	z	sPESI	0,	ale	z	podwyższonymi	
stężeniami	biomarkerów	sercowych	lub	objawami	dysfunkcji	
RV	w	badaniach	obrazowych,	powinni	być	również	klasyfiko-
wani	do	kategorii	pośredniego-niskiego	ryzyka	[76,	222,	262].	
Niemniej	jednak	rutynowe	wykonywanie	badań	obrazowych	
i	laboratoryjnych	przy	obecności	niskiego	PESI	lub	sPESI	rów-
nego	0	nie	jest	obecnie	konieczne,	ponieważ	nie	wykazano,	
aby	w	takich	przypadkach	miało	to	implikacje	terapeutyczne.

Zalecenia dotyczące oceny prognostycznej

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku podejrzenia lub 
potwierdzenia PE początkowa 
ocena prognostyczna, mająca na 
celu identyfikację chorych z gru
py wysokiego ryzyka wczesnego 
zgonu, powinna być wykonana 
na podstawie obecności wstrząsu 
lub utrzymującej się hipotonii

I B [47, 48]

Wśród pacjentów z PE z grupy 
niewysokiego ryzyka należy roz
ważyć przeprowadzenie dalszej 
stratyfikacji do grup pośredniego 
i niskiego ryzyka na podstawie 
obiektywnie ocenionego wskaź
nika predykcji ryzyka klinicznego, 
najlepiej PESI lub sPESI

IIa B [214, 
218]

U pacjentów z grupy pośred
niego ryzyka należy rozważyć 
przeprowadzenie dalszej stratyfi
kacji na podstawie oceny prawej 
komory w badaniu echokardio
graficznym lub CT oraz uszko
dzenia miokardium na podstawie 
wartości biomarkerów

IIa B [253]

CT — tomografia komputerowa (angiografia płucna); PE — zatorowość 
płucna; PESI — indeks ciężkości PE; sPESI — uproszczony PESI 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Tabela 9. Stratyfikacja ryzyka wg przewidywanej wczesnej śmiertelności związanej z PE

Ryzyko wystąpienia  

wczesnego zgonu

Wskaźniki ryzyka i punktacja

Wstrząs lub  
hipotonia

III–V klasa PESI  
lub sPESI ≥ 1a

Cechy dysfunkcji RV 
w badaniu obrazowymb

Wskaźniki sercowec

Wysokie + (+)d + (+)d

Pośrednie Pośrednie-wysokie – + Obydwa dodatnie

Pośrednie-niskie – + Żaden lub jeden wynik dodatnie

Niskie – – Ocena opcjonalna, jeśli wykonana,  

obydwa testy ujemnee

PE — zatorowość płucna; PESI — indeks ciężkości PE; RV — prawa komora; sPESI — uproszczony PESI 
aKlasy III–V PESI wskazują na umiarkowane do bardzo wysokiego ryzyko 30-dniowego zgonu; sPESI ≥ 1 punktu wskazuje na wysokie 30-dniowe ryzyko zgonu 
bKryteria echokardiograficzne dysfunkcji RV obejmują poszerzenie i lub zwiększony stosunek końcoworozkurczowego wymiaru prawej do lewej komory 
(w większości badań podana wartość graniczna wynosiła 0,9 lub 1,0); hipokinezę wolnej ściany RV; zwiększoną szybkość fali zwrotnej trójdzielnej lub 
kombinacje powyższych. W angiografii metodą tomografii komputerowej w prezentacji czterojamowej zaburzenia funkcji RV zdefiniowano jako zwiększenie 
końcoworozkurczowego stosunku wymiaru prawej do lewej komory (z progiem 0,9 lub 1,0) 
cMarkery uszkodzenia mięśnia sercowego (np. podwyższone stężenia sercowych troponin I lub T w osoczu) lub niewydolność serca w wyniku dysfunkcji RV 
(podwyższone stężenia peptydu natriuretycznego w osoczu) 
dU pacjentów z hipotonią lub wstrząsem nie jest konieczne obliczanie PESI (lub sPESI) ani wykonywanie badań laboratoryjnych 
ePacjenci z PESI klasy I–II lub z sPESI 0 oraz podwyższonymi wartościami biomarkerów sercowych lub objawami dysfunkcji RV w badaniach obrazowych są 
również klasyfikowani do kategorii pośredniego-niskiego ryzyka. Może tak się zdarzyć, jeśli wynik badań obrazowych lub biomarkerów będzie dostępny 
przed obliczeniem klinicznego wskaźnika stopnia ciężkości choroby 
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5. Leczenie w ostrej fazie 

5.1. WSPARCIE HEMODYNAMICZNE  
I ODDECHOWE 
Ostra	niewydolność	RV	z	następczym	niskim	rzutem	sys-

temowym	jest	główną	przyczyną	zgonów	wśród	chorych	z	PE	
wysokiego	ryzyka.	Dlatego	też	wsparcie	hemodynamiczne	
jest	szczególnie	ważne	u	pacjentów	z	PE	i	niewydolnością	RV.	
Badania	eksperymentalne	wskazują,	że	intensywna	podaż	

płynów	nie	wiąże	się	z	żadną	korzyścią,	a	nawet	może	po-
gorszyć	czynność	RV	poprzez	mechaniczne	rozciągnięcie	lub	
mechanizmy	odruchowe	działające	depresyjnie	na	kurcz-
liwość	 [263].	Z	kolei	umiarkowana	podaż	płynu	 (500	ml)	
może	 pomóc	 zwiększyć	wskaźnik	 sercowy	 u	 pacjentów	
z	 PE	 i	 niskim	wskaźnikiem	 sercowym	oraz	 prawidłowym	
ciśnieniem	[264].

Często	niezbędne	jest	użycie	wazopresorów,	równolegle	
do	reperfuzyjnej	terapii	farmakologicznej	(lub	podczas	ocze-

Rycina 5. Strategia postępowania w ostrej zatorowości płucnej (PE) dostosowana do ryzyka (patrz tab. 9 w celu określenia kategorii ryzyka); 
A/C — leczenie przeciwkrzepliwe; CT — angiografia płucna metodą tomografii komputerowej; PESI — indeks ciężkości PE; RV — prawa 
komora; sPESI — uproszczony PESI
aJeśli wykonano już echokardiografię podczas badań diagnostycznych w kierunku PE i wykryto dysfunkcję RV lub jeśli przeprowadzono już CT i wykazano po
większenie RV (stosunek prawej do lewej komory ≥ 0.9), należy oznaczyć stężenie troponin sercowych, z wyjątkiem przypadków, w których pierwotna reperfuzja 
nie jest opcją terapeutyczną (np. z powodu ciężkiej choroby współistniejącej lub ograniczonej przewidywanej długości życia pacjenta)
bMarkery uszkodzenia miokardium (np. podwyższone stężenie troponiny I lub T w osoczu) lub niewydolności serca w wyniku dysfunkcji RV (podwyższone 
stężenie peptydu natriuretycznego typu B w osoczu). Jeśli oznaczono już biomarkery podczas wstępnych badań diagnostycznych (np. z powodu bólu w klatce 
piersiowej) i wynik był dodatni, należy wykonać echokardiografię w celu oceny funkcji RV lub CT w celu oceny rozmiaru RV
cPacjentów, u których PESI jest w klasie I lub II albo sPESI = 0, z podwyższonym stężeniem biomarkerów sercowych lub cechami dysfunkcji RV w badaniach 
obrazowych należy zakwalifikować do kategorii pośredniego-niskiego ryzyka. Taka sytuacja może wystąpić, jeśli wyniki badań obrazowych lub oznaczenia bio
markerów są dostępne przed określeniem wskaźnika klinicznego nasilenia choroby. Ci chorzy najpewniej nie są odpowiednimi kandydatami do leczenia w domu
dTromboliza, jeśli wystąpią kliniczne objawy dekompensacji hemodynamicznej; chirurgiczna embolektomia płucna lub leczenie przezskórne za pomocą cewnika 
może być alternatywą dla trombolizy układowej, zwłaszcza jeśli ryzyko krwawienia jest wysokie.
eU chorych z potwierdzoną PE i dodatnim wynikiem troponiny należy rozważyć monitorowanie stanu pacjenta, nawet w przypadku braku cech dysfunkcji RV 
w echokardiografii lub w CT
fUproszczona wersja PESI nie była zweryfikowana w prospektywnych badaniach dotyczących leczenia w warunkach domowych; w dwóch jednoramiennych 
(nierandomizowanych) badaniach dotyczących oceny postępowania użyto innych niż PESI kryteriów włączenia do badania
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kiwania	 nią),	 chirurgicznej	 lub	 zabiegowej.	Norepinefryna	
wpływa	korzystnie	na	funkcję	RV	poprzez	bezpośredni	efekt	
inotropowy,	 poprawiając	 jednocześnie	 perfuzję	wieńcową	
w	obrębie	RV	poprzez	stymulację	obwodowych	receptorów	
alfa	i	wzrost	systemowego	BP.	Stosowanie	norepinefryny	po-
winno	być	ograniczone	prawdopodobnie	jedynie	do	pacjen-
tów	z	hipotonią.	Badania	obejmujące	nieliczne	grupy	chorych	
wskazują,	 że	można	 rozważyć	 zastosowanie	 dobutaminy	
i/lub	dopaminy	u	chorych	z	PE	i	niskim	wskaźnikiem	serco-
wym	oraz	prawidłowym	ciśnieniem,	 jednak	podwyższenie	
wskaźnika	sercowego	powyżej	wartości	fizjologicznych	może	
nasilić	niezgodność	wentylacyjno-perfuzyjną	poprzez	dalszą	
redystrybucję	przepływu	z	(częściowo)	zamkniętych	do	droż-
nych	naczyń	[265].	Epinefryna łączy	korzystne	właściwości	
norepinefryny	 i	 dobutaminy,	 a	w	przeciwieństwie	do	nich	
nie	powoduje	efektu	wazodylatacyjnego.	Dlatego	może	mieć	
korzystne	działanie	u	pacjentów	z	PE	i	wstrząsem.	

Wazodylatatory	 zmniejszają	 płucne	 ciśnienie	 tętnicze	
i	PVR,	ale	głównym	problemem	jest	brak	specyficzności	tych	
leków	w	stosunku	do	krążenia	płucnego	po	podaniu	systemo-
wym	(dożylnym).	Zgonie	z	danymi	pochodzącymi	z	małych	
badań	klinicznych	inhalacja	tlenku	azotu	może	poprawić	stan	
hemodynamiczny	i	wymianę	gazową	u	osób	z	PE	[266,	267].	
Wstępne	dane	wskazują,	że	lewosimendan	może	przywrócić	
prawidłowe	dynamiczne	sprzężenie	między	RV	a	tętnicą	płuc-
ną	w	ostrej	PE,	dzięki	mechanizmowi	wazodylatacji	płucnej	
i	zwiększonej	kurczliwości	RV	[268].

U	chorych	z	PE	często	obserwuje	się	hipoksemię	 i	hi-
pokapnię,	choć	w	większości	przypadków	ich	nasilenie	jest	
umiarkowane.	Przetrwały	otwór	owalny	może	nasilać	hipokse-
mię	na	skutek	przecieku,	który	powstaje,	gdy	ciśnienie	w	pra-
wym	przedsionku	przewyższa	ciśnienie	w	lewym	przedsionku	
[80].	Hipoksemia	przeważnie	ustępuje	po	podaniu	tlenu.	Gdy	
wymagana	jest	wentylacja	mechaniczna,	należy	uważać,	aby	
ograniczyć	jej	negatywne	skutki	hemodynamiczne.	W	szcze-
gólności	dodatnie	ciśnienie	wewnątrz	klatki	piersiowej	wywo-
łane	przez	wentylację	mechaniczną	może	zmniejszyć	powrót	
krwi	żylnej	i	nasilić	niewydolność	RV	u	pacjentów	z	masywną	
PE.	Dlatego	dodatnie	ciśnienie	końcowowydechowe	trzeba	
stosować	bardzo	ostrożnie.	Należy	stosować	małe	objętości	
oddechowe	(ok.	6	ml/kg	masy	ciała),	aby	utrzymać	plateau 
ciśnienia	końcowowdechowego	<	30	cm	H2O. 

Dane	doświadczalne	sugerują,	że	pozaustrojowe	wspo-
maganie	 sercowo-płucne	może	 być	 skuteczną	 procedurą	
w	masywnej	PE	[269].	To	stwierdzenie	poparte	jest	kilkoma	
opisami	 przypadków	 i	 danymi	 dotyczącymi	małych	 serii	
chorych	[270–272].

5.2. LECZENIE PRZECIWKRZEPLIWE
U	pacjentów	z	ostrą	PE	zaleca	się	leczenie	przeciwkrzepli-

we	w	celu	zapobiegania	przedwczesnemu	zgonowi	i	nawraca-
jącej	objawowej	lub	śmiertelnej	VTE.	Standardowy	czas	trwania	

leczenia	przeciwkrzepliwego	powinien	obejmować	co	najmniej	
3	miesiące	(patrz	rozdział	6).	W	tym	okresie	leczenie	ostrej	fazy	
polega	na	parenteralnym	podawaniu	leków	przeciwkrzepliwych	
[heparyny	niefrakcjonowanej	 (UFH),	 heparyny	drobnoczą-
steczkowej	(LMWH)	lub	fondaparinuxu]	w	ciągu	pierwszych	
5–10	dni.	Podawanie	parenteralne	heparyny	powinno	odbywać	
się	równocześnie	z	rozpoczęciem	terapii	za	pomocą	VKA.	Alter-
natywnie,	można	jako	kontynuację	zastosować	jeden	z	NOAC:	
dabigatran	lub	edoksaban.	Jeśli	zamiast	tego	podaje	się	riwa-
roksaban	lub	apiksaban	leczenie	doustne	jednym	z	tych	leków	
należy	 rozpocząć	bezpośrednio	 lub	1–2	dni	po	podawaniu	
UFH,	LMWH	lub	fondaparinuxu.	W	tym	ostatnim	przypadku	
leczenie	ostrej	fazy	wiąże	się	ze	zwiększeniem	doustnej	dawki	
antykoagulantu	w	ciągu	pierwszych	3	tygodni	(dla	riwaroksaba-
nu)	lub	w	ciągu	pierwszych	7	dni	(dla	apiksabanu).	

W	niektórych	przypadkach	przedłużone	stosowanie	le-
ków	przeciwkrzepliwych,	po	upływie	pierwszych	3	miesięcy	
lub	nawet	na	czas	nieokreślony,	może	być	konieczne	w	celu	
wtórnej	profilaktyki,	po	 indywidualnym	rozważeniu	ryzyka	
nawrotu	w	porównaniu	z	ryzykiem	krwawienia.	

5.2.1. Parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe
U	pacjentów	z	wysokim	 lub	pośrednim	prawdopodo-

bieństwem	klinicznym	PE	(patrz	rozdział	3)	należy	rozpocząć	
parenteralne	leczenie	przeciwkrzepliwe	podczas	oczekiwania	
na	wyniki	badań	diagnostycznych.	Szybkie	działanie	antyko-
agulacyjne	można	osiągnąć	poprzez	parenteralne	podanie	
leków,	takich	 jak	UFH	(dożylnie),	LMWH	(podskórnie)	 lub	
fondaparinux	(podskórnie).	Do	wstępnej	antykoagulacji	w	PE	
bardziej	niż	UFH	preferowane	są	LMWH	lub	fondaparinux,	
ponieważ	ich	podanie	wiąże	się	z	mniejszym	ryzykiem	poważ-
nych	krwawień	i	małopłytkowości	wywołanej	heparyną	(HIT)	
[273–276].	Z	kolei	UFH	zaleca	się	u	pacjentów,	u	których	
rozważa	się	zastosowanie	pierwotnej	reperfuzji,	jak	również	
u	osób	z	poważnymi	zaburzeniami	czynności	nerek	(klirens	
kreatyniny	<	30	ml/min)	 lub	 znaczną	otyłością.	Zalecenia	
te	 oparte	 są	 na	 krótkim	okresie	 półtrwania	UFH,	 łatwości	
monitorowania	 jej	 działania	 przeciwkrzepliwego	 i	możli-
wości	 szybkiego	odwrócenia	 jej	wpływu	poprzez	podanie	
protaminy.	Dawkowanie	UFH	ustala	się	na	podstawie	czasu	
częściowej	tromboplastyny	po	aktywacji	(aPTT)	(patrz dodatek 
internetowy,	dodatkowa	tabela	2)	[277].

W	tabeli	10	przedstawiono	LMWH	zatwierdzone	w	le-
czeniu	ostrej	PE.	Rutynowo	nie	jest	wymagane	oznaczenie	ak-
tywności	anty-Xa	u	chorego	otrzymującego	LMWH.	Okresowo	
badanie	to	można	rozważyć	u	kobiet	w	ciąży	[279].	W	celu	
oznaczenia	aktywności	anty-Xa	pobiera	się	krew	4	godziny	
po	ostatniej	dawce,	kiedy	jej	stężenie	jest	najwyższe.	Jeśli	lek	
jest	podawany	w	iniekcjach	2	razy	dziennie	zalecany	zakres	
terapeutyczny	 aktywności	 anty-Xa	wynosi	 0,6–1,0	 jm./ml,	
jeśli	natomiast	jest	stosowany	raz	w	ciągu	doby	wartości	te	
mieszczą	się	w	zakresie	1,0–2,0	jm./ml	[280].	
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Fondaparinux	jest	selektywnym	inhibitorem	czynnika	Xa	
i	podawany	jest	raz	dziennie	w	iniekcji	podskórnej	w	dawkach	
dostosowanych	do	masy	ciała,	bez	konieczności	monitoro-
wania	(tab.	10).	U	pacjentów	z	ostrą	PE	 i	bez	wskazań	do	
leczenia	 trombolitycznego	 przyjmowanie	 fondaparinuxu	
wiązało	się	z	podobnym	odsetkiem	nawrotów	DVT	i	dużych	
krwawień	w	porównaniu	z	dożylnie	podawaną	UFH	[281].	
Nie	odnotowano	żadnego	przypadku	HIT	podczas	leczenia	
fondaparinuxem	 [282].	 Podskórne	 podanie	 tego	 leku	 jest	
przeciwwskazane	u	pacjentów	z	ciężką	niewydolnością	nerek	
(klirens	kreatyniny	<	30	ml/min),	ponieważ	kumuluje	się	on	
i	zwiększa	ryzyko	krwawienia.	Nagromadzenie	leku	stwierdza	
się	 również	 u	 osób	 z	 umiarkowaną	niewydolnością	 nerek	
(klirens	 30–50	ml/min)	 i	 dlatego	 u	 tych	pacjentów	dawka	
powinna	być	zmniejszona	o	50%	[283].

5.2.2. Antagoniści witaminy K 
Podawanie	doustnych	leków	przeciwkrzepliwych	należy	

rozpocząć	tak	szybko,	jak	to	możliwe,	a	najlepiej	w	tym	samym	
dniu	co	parenteralny	 lek	przeciwkrzepliwy.	Leczenie	za	po-
mocą	VKA	było	„złotym	standardem”	doustnej	antykoagulacji	
od	ponad	50	lat,	a	warfaryna,	acenokumarol,	fenprokumon,	
fenindion	 i	 flunidion	 są	wciąż	 najczęściej	 przepisywanymi	
antykoagulantami	w	PE	 [284].	 Leczenie	 przeciwkrzepliwe	

za	pomocą	UFH,	 LMWH	 lub	 fondaparinuxu	powinno	być	
kontynuowane	przez	co	najmniej	5	dni	 i	 aż	do	chwili,	 gdy	
międzynarodowy	współczynnik	znormalizowany	(INR)	będzie	
na	poziomie	2,0–3,0	w	ciągu	2	kolejnych	dni	[285].

Leczenie	warfaryną	można	rozpocząć	od	dawki	10	mg	
u	chorych	młodszych	(<	60	lat),	poza	tym	zdrowych	pacjentów	
ambulatoryjnych	oraz	w	dawce	5	mg	u	starszych	pacjentów	
i	chorych	hospitalizowanych.	Dzienna	dawka	leku	jest	dostoso-
wywana	do	INR	w	ciągu	najbliższych	5–7	dni	i	należy	dążyć	do	
wartości	INR	2,0–3,0.	Szybkie	testy	mogą	zwiększyć	precyzję	
dawkowania	warfaryny	[286,	287].	Wydaje	się,	że	wariacja	
w	obrębie	dwóch	genów	wpływa	na	więcej	niż	jedną	trzecią	
zmienności	dawkowania	warfaryny.	Jeden	gen	odpowiada	za	
aktywność	cytochromu	CYP2C9,	 izoenzymu	wątroby,	który	
metabolizuje	S-enancjomer	warfaryny	do	postaci	nieaktyw-
nej,	 podczas	 gdy	drugi	 określa	 aktywność	 reduktazy	 epok-
sydu	witaminy	K,	enzymu,	który	wytwarza	aktywną	postać	
witaminy	K	 [288].	Algorytmy	 farmakogenetyczne	 zawierają	
informacje	genetyczne	oraz	kliniczne	i	na	tej	podstawie,	po	
integracji	danych,	określają	zalecane	dawki	warfaryny.	Wyniki	
badania	opublikowane	w	2012	r.	wskazują,	że	w	porównaniu	
ze	 standardowym	 leczeniem,	 zastosowanie	 farmakogene-
tycznych	wytycznych	dawkowania	warfaryny	spowodowało	
10-procentowe	zmniejszenie	częstości	występowania	wartoś-
ci	 INR	poza	zakresem	terapeutycznym	w	ciągu	1	miesiąca,	
głównie	z	powodu	rzadszego	odsetka	wartości	INR	<	1,5;	ta	
poprawa	zbiegła	się	z	rzadszym	(o	66%)	wystąpieniem	DVT	
[289].	W	2013	r.	opublikowano	rezultaty	trzech	dużych	ran-
domizowanych	badań	[290–292].	We	wszystkich	jako	główny	
punkt	 końcowy	 stosowano	odsetek	 czasu	 ze	wskaźnikiem	
INR	w	zakresie	terapeutycznym	(TTR),	który	traktowano	jako	
wskaźnik	jakości	antykoagulacji	w	ciągu	pierwszych	4–12	ty-
godni	 terapii.	U	455	pacjentów	dawkowanie	warfaryny	na	
podstawie	genotypowania,	z	zastosowaniem	testu	przyłóżko-
wego,	wiązało	się	z	istotnym,	choć	o	umiarkowanym	nasileniu,	
wzrostem	TTR	w	ciągu	pierwszych	12	tygodni	w	porównaniu	
z	ustalonym	3-dniowym	schematem	dawkowania	wstępnego	
(67,4%	vs.	60,3%;	p	<	0,001).	Średni	czas	do	osiągnięcia	te-
rapeutycznej	wartości	INR	został	zmniejszony	z	29	do	21	dni	
[292].	W	innym	badaniu	z	udziałem	1015	chorych	porównano	
dawkowanie	wstępne	warfaryny	oparte	na	danych	uzyskanych	
z	 genotypowania	w	połączeniu	 ze	 zmiennymi	 klinicznymi	
z	 dawkowaniem	opartym	na	 samych	danych	 klinicznych;	
nie	 odnotowano	 różnicy	 pod	względem	osiągniętego	TTR	
między	4.	i	28.	dniem	terapii	między	grupami	[291].	Również	
w	 badaniu	 z	 udziałem	 548	 pacjentów	 nie	 odnotowano	
poprawy	przy	dawkowaniu	wstępnym	acenokumarolu	 lub	
fenprokumonu	na	podstawie	genotypowania	przyłóżkowego	
i	 parametrów	 klinicznych	 (wiek,	 płeć,	wzrost,	masa	 ciała,	
stosowanie	 amiodaronu),	w	 porównaniu	 z	 dawkowaniem	
opartym	jedynie	na	danych	klinicznych	[290].	

Podsumowując,	wyniki	ostatnich	badań	wydają	się	wskazy-
wać,	że	badanie	farmakogenetyczne	stosowane	w	połączeniu	

Tabela 10. LMWH i pentasacharyd (fondaparinux) zatwierdzone 
do leczenia PE 

Dawka
Częstość 

podawania

enoksaparyna 1,0 mg/kg  
lub  

1,5 mg/kga

Co 12 godzin  
 

Raz na dobęa

tinzaparyna 175 j./kg Raz na dobę

dalteparyna 100 jm./kgb  
lub  

200 jm./kgb

Co 12 godzinb  
 

Raz na dobęb

nadroparynac 86 jm./kg  
lub  

171 jm./kg

Co 12 godzin  
 

Raz na dobę

fondaparinux 5 mg (masa ciała < 50 kg)
7,5 mg (masa ciała < 50–100 kg)

10 mg (masa ciała > 100 kg)

Raz na dobę

Wszystkie schematy dotyczą podawania podskórnego  
jm. — jednostka międzynarodowa; LMWH — heparyna drobnocząsteczko
wa; PE — zatorowość płucna 
aDawka enoksaparyny 1,5 mg/kg podawana raz na dobę jest zatwierdzona 
do leczenia PE u pacjentów hospitalizowanych w Stanach Zjednoczonych 
oraz w niektórych, ale nie we wszystkich krajach europejskich 
bU pacjentów z nowotworem dalteparynę podaje się w dawce 200 jm./kg 
masy ciała (maksymalnie 18 000 jm.) raz na dobą przez 1 miesiąc, a na
stępnie 150 jm./kg raz na dobę przez 5 miesięcy [278]. Po tym okresie do 
końca życia lub do chwili wyleczenia choroby nowotworowej powinna być 
kontynuowana antykoagulacja antagonistą witaminy K lub LMWH 
cNadroparyna jest zatwierdzona do leczenia PE w niektórych, ale nie we 
wszystkich krajach europejskich
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z	parametrami	klinicznymi	nie	poprawia	jakości	leczenia	prze-
ciwkrzepliwego.	Badania	te	sugerują	również,	że	dawkowanie	
na	podstawie	danych	klinicznych	chorego	jest	prawdopodobnie	
lepsze	od	 sztywnych	 schematów	dawkowania	 i	 podkreślają	
konieczność	zwiększenia	nacisku	na	poprawę	jakości	leczenia	
przeciwkrzepliwego	poprzez	optymalizację	procedur,	 które	
łączą	pomiar	INR	z	udzielaniem	informacji	zwrotnej	pacjentowi	
i	zapewniają	indywidualnie	dostosowanie	dawki.

5.2.3. Doustne leki przeciwzakrzepowe 
nienależące do grupy antagonistów witaminy K

Projekty	 badań	 i	 główne	wnioski	 z	 badań	 klinicznych	 
III	 fazy	dotyczących	 terapii	w	ostrej	 fazie	 i	 standardowego	

czasu	 trwania	 leczenia	przeciwkrzepliwego	po	PE	 lub	VTE	
za	pomocą	NOAC	przedstawiono	w	tabeli	11.	W	badaniu	
RE-COVER	porównano	bezpośredni	inhibitor	trombiny	—	da-
bigatran	z	warfaryną	w	leczeniu	VTE	[293].	Punktem	końco-
wym	była	częstość	występowania	nawracającej,	objawowej,	
obiektywnie	potwierdzonej	VTE	w	ciągu	6	miesięcy.	Ogółem	
do	badania	włączono	2539	chorych,	21%	z	samą	PE	oraz	9,6%	
z	PE	wraz	z	DVT.	Parenteralne	leczenie	przeciwkrzepliwe	sto-
sowano	średnio	przez	10	dni	w	obu	grupach.	W	odniesieniu	
do	punktu	końcowego	oceniającego	skuteczność	dabigatran	
był	nie	gorszy	niż	warfaryna	(HR	1,10;	95%	CI	0,65–1,84).	
Nie	zaobserwowano	istotnych	różnic	w	odniesieniu	do	dużych	
krwawień	 (tab.	 11),	 ale	w	 grupie	 przyjmującej	 dabigatran	

Tabela 11. Przegląd badań klinicznych III fazy dotyczących doustnych leków przeciwzakrzepowych nienależących do grupy antagonistów 
witaminy K (NOAC) w leczeniu ostrej fazy PE i standardowego czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego po VTE 

Lek Badanie Projekt
Leczenie  

i dawkowanie

Czas  

trwania
Pacjenci

Skuteczność 

(wyniki)

Bezpieczeństwo 

(wyniki)

dabigatran RE-COVER 
[293]

Podwójnie 
zaślepione

enoksaparyna/dabiga
tran (150 mg b.i.d.)a  

vs. enoksaparyna/ 
/warfaryna

6 miesięcy 2539  
pacjentów 
z ostrą VTE

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 2,4% — da

bigatran vs. 2,1% 
— warfaryna

Duże krwawienie: 
1,6% — dabi

gatran vs. 1,9% 
— warfaryna

RE-COVER II 
[294]

Podwójnie 
zaślepione

enoksaparyna/dabiga
tran (150 mg b.i.d.)a  

vs. enoksaparyna/ 
/warfaryna

6 miesięcy 2589  
pacjentów 
z ostrą VTE

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 2,3% — da

bigatran vs. 2,2% 
— warfaryna

Duże krwawienie:  
15 chorych 

— dabigatran 
vs. 22 chorych 
— warfaryna

riwaroksaban EINSTEIN-DVT 
[295]

Otwarte riwaroksaban (15 mg 
b.i.d. przez 3 tygo

dnie, następnie 20 mg 
o.d.) vs. enoksaparyna/ 

warfaryna

3,6 lub 
12 miesięcy

3449  
pacjentów 

z ostrą 
DVT

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 2,1% — riwa
roksaban vs. 3,0% 

— warfaryna

Poważne lub 
CRNM krwawienia: 
8,1% — riwarok
saban vs. 8,1% 
— warfaryna

EINSTEIN-PE 
[296]

Otwarte riwaroksaban (15 mg 
b.i.d. przez 3 tygo

dnie, następnie 20 mg 
o.d.) vs. enoksaparyna/ 

/warfaryna

3,6 lub 
12 miesięcy

4832  
pacjentów 
z ostrą PE

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 2,1% — riwa
roksaban vs. 1,8% 

— warfaryna

Poważne lub 
CRNM krwawienia: 
10,3% — riwarok
saban vs. 11,4% 

— warfaryna

apiksaban AMPLIFY 
[297]

Podwójnie 
zaślepione

apiksaban (10 mg 
b.i.d. przez 7 dni, 

następnie 5 mg b.i.d. 
vs. enksaparyna/ 

/warfaryna

6 miesięcy 5395  
pacjentów 

z ostrą 
DVT lub PE

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 2,3% — apik
saban vs. 2,7% 
— warfaryna

Duże krwawienia: 
0,6% — apiksaban 
vs. 1,8% — war

faryna

edoksaban Hokusal-VTE 
[298]

Podwójnie 
zaślepione

LMWH/edoksa
ban (60 mg o.d.; 

30 mg o.d. przy kli
rensie kreatyniny 30–
50 ml/min lub masie 

ciała < 60 kg) vs. UFH 
lub LMWH/warfaryna

Różny, 
3–12 mie

sięcy

8240  
pacjentów 
z ostrą DVT  

i/lub PE

Nawrót VTE lub 
zgon w przebiegu 
PE: 3,2% — edok

saban vs. 3,5% 
— warfaryna

Poważne lub 
CRNM krwawienia: 

8,5% — edok
saban vs. 10,3% 

— warfaryna

b.i.d. (bis in die) — dwa razy dziennie; CRNM — istotne klinicznie, nieduże; DVT — zakrzepica żył głębokich; o.d. (omni die) — raz na dobę; LMWH — he
paryna drobnocząsteczkowa; PE — zatorowość płucna; UFH — heparyna niefrakcjonowana; VTE — żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 
aZatwierdzone są dawki dabigatranu: 150 mg b.i.d. oraz 110 mg b.i.d.
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wystąpiło	mniej	wszystkich	 krwawień	 (HR	 0,71;	 95%	CI	
0,59–0,85).	Do	„bliźniaczego”	badania	RE-COVER	II	[294]	
zakwalifikowano	2589	pacjentów	i	potwierdzono	te	wyniki	
(pierwotny	wynik	skuteczności:	HR	1,08;	95%	CI	0,64–1,80;	
duże	 krwawienia:	HR	0,69;	 95%	CI	 0,36–1,32)	 (tab.	 11).	
Dla	 zbiorczej	 populacji	 RE-COVER	HR	 dla	 skuteczności	
wynosił	1,09	 (95%	CI	0,76–1,57),	 a	dla	dużych	krwawień	
—	0,73	(95%	CI	0,48–1,11)	[294].

W	 badaniach	 EINSTEIN-DVT	 i	 EINSTEIN-PE	 [295,	
296]	 doustna	 terapia	 pojedynczym	 lekiem,	 a	mianowicie	
bezpośrednim	inhibitorem	czynnika	Xa	—	riwaroksabanem	
(w	dawce	15	mg	2	razy	dziennie	przez	3	tygodnie,	a	następnie	
20	mg	raz	na	dobę)	była	testowana	w	porównaniu	z	enoksa-
paryną/warfaryną	u	pacjentów	z	VTE	w	randomizowanym,	
otwartym	badaniu	równoważności.	Do	badania	EINSTEIN-
-PE	włączono	4832	pacjentów	z	ostrą	objawową	PE,	z	 lub	
bez	 VTE.	 Riwaroksaban	 nie	 był	 gorszy	 od	 standardowej	
terapii	w	odniesieniu	 do	pierwotnego	punktu	 końcowego	
dotyczącego	skuteczności,	a	oceniającego	częstość	nawrotu	
VTE	(HR	1,12;	95%	CI	0,75–1,68).	Główny	punkt	końcowy	
dotyczący	bezpieczeństwa	(poważne	lub	klinicznie	istotne,	
nieduże	krwawienia	—	CRNM)	wystąpił	z	jednakową	często-
ścią	w	obu	leczonych	grupach	(HR	dla	riwaroksabanu	0,90;	 
95%	CI	0,76–1,07)	(tab.	11),	ale	duże	krwawienia	występo-
wały	rzadziej	w	grupie	stosującej	riwaroksaban	niż	w	grupie	
poddanej	 terapii	 standardowej	 (1,1%	 vs.	 2,2%,	HR	0,49;	
95%	CI	0,31–0,79).

W	badaniu	Apixaban for the Initial Management of Pulmo-
nary Embolism and Deep-Vein Thrombosis as First-line Therapy 
(AMPLIFY)	porównywano	leczenie	za	pomocą	pojedynczego	
leku	 przeciwkrzepliwego,	 a	mianowicie	 bezpośredniego	
inhibitora	 czynnika	 Xa	 apiksabanu	 (w	 dawce	 10	mg	 dwa	
razy	dziennie	przez	7	dni,	a	następnie	5	mg	raz	na	dobę)	
z	 leczeniem	 konwencjonalnym	 (enoksaparyną/warfaryną)	
u	5395	pacjentów	z	ostrą	VTE,	z	czego	1836	z	PE	(tab.	11)	
[297].	Głównym	kryterium	 skuteczności	 był	 nawrót	 obja-
wowej	VTE	lub	zgon	związany	z	VTE.	Głównymi	punktami	
końcowymi	 dotyczącymi	 bezpieczeństwa	 były	 poważne	
krwawienia	oraz	poważne	krwawienia	łączenie	z	krwawie-
niami	typu	CNMR.	Apiksaban	nie	był	gorszy	od	leku	konwen-
cjonalnego	pod	względem	pierwotnego	punktu	końcowego	
dotyczącego	skuteczności	(ryzyko	względne	[RR]	0,84;	95%	CI	
0,60–1,18).	Duże	krwawienia	występowały	rzadziej	po	zasto-
sowaniu	apiksabanu	w	porównaniu	z	terapią	konwencjonalną  
(RR	 0,31;	 95%	CI	 0,17–0,55;	 p	<	 0,001	 dla	wyższości)	
(tab.  11).	 Złożony	 punkt	 końcowy	dotyczący	 poważnych	
krwawień	 i	 CRNM	wystąpił	 u	 4,3%	 pacjentów	w	 grupie	
apiksabanu,	w	 porównaniu	 z	 9,7%	pacjentów	 leczonych	
konwencjonalnie	(RR	0,44;	95%	CI	0,36–0,55;	p	<	0,001).

W	badaniu	Hokusal-VTE	 porównywano	 bezpośredni	
inhibitor	czynnika	Xa	—	edoxaban	z	terapią	konwencjonalną	
u	8240	pacjentów	z	ostrą	VTE	(u	3319	z	nich	występowała	
PE),	którzy	początkowo	otrzymywali	heparynę	przez	co	naj-

mniej	5	dni	(tab.	11)	[298].	Chorzy	przyjmowali	edoksaban	
na	dawce	60	mg	raz	dziennie	 (zmniejszone	do	30	mg	raz	
dziennie	w	przypadku	klirensu	kreatyniny	30–50	ml/min	lub	
masy	ciała	<	60	kg)	 lub	warfarynę.	Badany	 lek	podawano	
przez	3–12	miesięcy,	a	wszystkich	pacjentów	obserwowano	
przez	12	miesięcy.	Edoksaban	nie	był	gorszy	niż	warfaryna	
w	odniesieniu	do	głównego	punktu	końcowego	oceniającego	
skuteczność,	a	mianowicie	nawrotu	objawowej	VTE	lub	zgonu	 
(HR	0,89;	95%	CI	0,70–1,13).	Główny	punkt	końcowy	doty-
czący	bezpieczeństwa,	poważnych	krwawień	lub	krwawień 
CRNM,	występował	rzadziej	w	grupie	edoksabanu	(HR	0,81;	
95%	CI	0,71–0,94;	p	=	0,004	dla	wyższości)	(tab. 11).	W	gru-
pie	938	pacjentów,	u	których	wystąpiła	ostra	PE	i	podwyższo-
ne	stężenie	NT-proBNP	(≥	500	pg/ml),	wskaźnik	nawrotów	
VTE	wynosił	 3,3%	w	 grupie	 edoksabanu	 i	 6,2%	w	 grupie	
warfaryny	(HR	0,52;	95%	CI	0,28–0,98).	

Podsumowując,	wyniki	badań	z	użyciem	NOAC	w	le-
czeniu	VTE	wskazują,	że	leki	te	nie	są	gorsze	(w	odniesieniu	
do	 skuteczności),	 a	 ponadto	 ewentualnie	 bezpieczniejsze	
(szczególnie	pod	względem	poważnych	krwawień)	niż	stan-
dardowa	terapia	heparyną/doustnym	VKA	[299].	We	wszyst-
kich	 badaniach	 osiągnięto	wysokie	wartości	 TTR	 podczas	
leczenia	VKA;	z	kolei	populacja	badana	obejmowała	stosun-
kowo	młodych	pacjentów,	wśród	których	u	bardzo	niewielu	
stwierdzono	nowotwór.	Obecnie	leczenie	za	pomocą NOAC 
może	być	 postrzegane	 jako	 alternatywa	dla	 standardowej	
terapii.	W	momencie	publikacji	wytycznych	riwaroksaban,	
dabigatran	i	apiksaban	są	dopuszczone	do	leczenia	VTE	w	Unii	
Europejskiej;	 edoksaban	 jest	 obecnie	w	 trakcie	 przeglądu	
regulacyjnego.	Doświadczenie	z	zastosowaniem	NOAC	jest	
nadal	 ograniczone,	 ale	wciąż	 gromadzone	 są	 dane.	 Zale-
cenia	 praktyczne	dotyczące	 stosowania	NOAC	w	 różnych	
sytuacjach	 klinicznych	 i	 postępowania	 przy	 powikłaniach	
krwotocznych	zostały	ostatnio	opublikowane	przez	European 
Heart Rhythm Association	[300].

5.3. LECZENIE TROMBOLITYCZNE 
Leczenie	 trombolityczne	w	ostrej	PE	przywraca	perfu-

zję	płuc	szybciej	niż	 leczenie	przeciwkrzepliwe	UFH	[301,	
302].	Wczesne	usunięcie	przeszkody	zatorowo-zakrzepowej	
prowadzi	do	szybkiego	obniżenia	ciśnienia	w	tętnicy	płucnej	
i	oporu,	z	jednoczesną	poprawą	funkcji	RV	[302].	Korzyści	
hemodynamiczne	z	zastosowania	trombolizy	ograniczają	się	
do	pierwszych	kilku	dni;	u	chorych,	którzy	przeżyli,	różnice	
nie	są	już	widoczne	tydzień	po	terapii	[301,	303,	304].

W	dodatku	 internetowym	przedstawiono	 zatwierdzo-
ne	 schematy	 leczenia	 trombolitycznego	w	PE	 (dodatkowa	
tabela 3)	oraz	przeciwwskazania	do	trombolizy	(dodatkowa	
tabela 4).	Preferowane	są	przyspieszone	schematy	podawania	
leku	w	ciągu	2	godzin	w	stosunku	do	długotrwałych	12–24-go-
dzinnych	wlewów	leków	trombolitycznych	pierwszej	generacji	
[305–308].	Porównanie	działania	 reteplazy	 i	desmoteplazy	
z	rekombinowanym	tkankowym	aktywatorem	plazminoge-
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nu	(rtPA)	w	ostrej	PE	dało	podobne	wyniki	pod	względem	
hemodynamicznym	 [309,	 310];	 tenekteplazę	 testowano	
w	 porównaniu	 z	 placebo	 u	 pacjentów	 z	 PE	 pośredniego	
ryzyka	[253,	303,	311].	Obecnie	żaden	z	tych	leków	nie	jest	
dopuszczony	do	stosowania	w	PE.	

Wlew	UFH	należy	przerwać	w	czasie	podawania	strep-
tokinazy	lub	urokinazy,	natomiast	może	być	kontynuowany	
podczas	infuzji	rtPA.	U	chorych	otrzymujących	LMWH	lub	
fondaparinux	w	czasie	rozpoczęcia	leczenia	trombolitycznego	
wlew	UFH	powinien	zostać	opóźniony	do	12	godzin	od	ostat-
niego	wstrzyknięcia	LMWH	(podawanej	2	razy	dziennie)	lub	
do	24.	godziny	po	ostatniej	dawce	LMWH	lub	fondaparinuxu	
stosowanych	w	iniekcji	raz	na	dobę.	Ze	względu	na	ryzyko	
krwawienia	związane	z	trombolizą	i	możliwą	koniecznością	
natychmiastowego	zatrzymania	podawania	leku	lub	odwró-
cenia	efektu	przeciwkrzepliwego	heparyny,	rozsądne	wydaje	
się	kontynuowanie	leczenia	przeciwkrzepliwego	za	pomocą	
UFH	przez	kilka	 godzin	po	zakończeniu	 trombolizy	przed	
zamianą	terapii	na	LMWH	lub	fondaparinux.	

Ogólnie	 rzecz	 ujmując,	wydaje	 się,	 że	 u	 ponad	90%	
pacjentów	działanie	 trombolizy	 jest	korzystne,	co	potwier-
dzono	w	ocenie	klinicznej	i	echokardiograficznej	wykonanej	
w	ciągu	36	godzin	[313].	Największe	korzyści	obserwuje	się,	
gdy	leczenie	rozpoczyna	się	w	ciągu	48	godzin	od	wystąpienia	
objawów,	ale	tromboliza	może	jeszcze	być	przydatna	u	pa-
cjentów,	u	których	objawy	wystąpiły	przed	6–14	dniami	[314].

Przegląd	 randomizowanych	badań	przeprowadzonych	
przed	2004	r.	wskazuje,	że	leczenie	trombolityczne	może	się	
wiązać	ze	zmniejszeniem	śmiertelności	lub	nawracającej	PE	
u	pacjentów	z	grupy	wysokiego	ryzyka,	u	których	występują	
cechy	 niestabilności	 hemodynamicznej	 [168].	W	ostatnim	
raporcie	epidemiologicznym	śmiertelność	szpitalna	związana	
z	PE	była	niższa	u	chorych	niestabilnych	hemodynamicznie,	
którzy	otrzymali	 leki	trombolityczne,	w	porównaniu	z	oso-
bami,	które	ich	nie	otrzymały	(RR	0,20;	95%	CI	0,19–0,22;	
p	<	0,0001)	[315].	Większość	przeciwwskazań	do	leczenia	
trombolitycznego	należy	traktować	jako	względne	w	obliczu	
zagrażającej	życiu	PE	wysokiego	ryzyka	(patrz	dodatek	inter-
netowy,	dodatkowa	tabela	4).	

W	przypadku	 braku	 niestabilności	 hemodynamicznej	
w	chwili	przyjęcia	korzyści	kliniczne	z	leczenia	trombolitycz-
nego	pozostają	kontrowersyjne	od	wielu	lat.	W	randomizo-
wanym	porównaniu	heparyny	z	alteplazą	u	256	pacjentów	
z ostrą	PE	i	prawidłowym	ciśnieniem	oraz	cechami	dysfunkcji	
RV	lub	PH	(dane	uzyskane	na	podstawie	badania	klinicznego,	
echokardiografii,	 cewnikowania)	 leczenie	 trombolityczne	
(głównie	 odroczona	 tromboliza)	 zmniejszało	 konieczność	
zastosowania	 leczenia	 ratunkowego	 (z	 24,6%	do	 10,2%;	
p	=	0,004),	bez	wpływu	na	śmiertelność	[252].	Ostatnio	opu-
blikowano	wyniki	badania	Pulmonary Embolism Thrombolysis 
(PEITHO)	[253].	Było	to	wieloośrodkowe,	randomizowane,	
podwójnie	 zaślepione	badanie	 porównujące	 zastosowanie	

trombolizy	w	postaci	pojedynczego	dostosowanego	do	masy	
ciała	dożylnego	bolusa	 tenekteplazy	z	heparyną	w	porów-
naniu	z	placebo	wraz	z	heparyną.	Kryterium	włączenia	do	
badania	stanowiły	dysfunkcja	RV,	potwierdzona	w	echokar-
diografii	 lub	 angiografii	CT	oraz	 uszkodzenie	miokardium	
potwierdzone	dodatnim	wynikiem	troponiny	I	lub	T.	Ogółem	
włączono	1006	pacjentów.	Główne	kryterium	skuteczności,	
czyli	 punkt	 końcowy	 złożony	 ze	 śmiertelności	 ogólnej	 lub	
dekompensacji	hemodynamicznej/zapaści	w	ciągu	7	dni	od	
randomizacji,	wystąpił	 znacznie	 rzadziej	 po	 zastosowaniu	
tenekteplazy	(2,6%	vs.	5,6%	w	grupie	placebo;	p	=	0,015;	
OR	0,44;	95%	CI	0,23–0,88).	Korzyści	z	 trombolizy	wyni-
kały	 głównie	 ze	 znacznego	 zmniejszenia	 częstości	 zapaści	
hemodynamicznej	(1,6%	vs.	5,0%;	p	=	0,002);	śmiertelność	
7-dniowa	była	 niska:	 1,2%	w	 grupie	 tenekteplazy	 i	 1,8%	
w	grupie	placebo	 (p	=	0,43).	W	innym	randomizowanym	
badaniu	porównującym	zastosowanie	samej	LMWH	z	LMWH	
wraz	 z	dożylnym	bolusem	 tenekteplazy	u	pacjentów	z	PE	
umiarkowanego	ryzyka	wśród	osób	leczonych	tenekteplazą	
stwierdzono	mniej	zdarzeń	niepożądanych,	lepszą	sprawność	
fizyczną	i	jakość	życia	po	3	miesiącach	[311].	

Leczenie	trombolityczne	wiąże	się	z	ryzykiem	poważnego	
krwawienia,	w	tym	krwawienia	wewnątrzczaszkowego.	Anali-
za	zbiorcza	danych	z	badań	z	zastosowaniem	różnych	środków	
i	 schematów	 leczenia	 trombolitycznego	wykazała	 częstość	
krwawień	śródczaszkowych	między	1,9%	a	2,2%	[316,	317].	
Starszy	wiek	i	obecność	chorób	współistniejących	wiązały	się 
z	większym	ryzykiem	powikłań	krwotocznych	[318].	Badanie	
PEITHO	wykazało	2-procentową	częstość	udaru	krwotocz-
nego	po	 leczeniu	 trombolitycznym	 tenekteplazą	 (vs.	 0,2%	
w	grupie	placebo)	u	pacjentów	z	PE	pośredniego-wysokiego	
ryzyka.	Częstość	poważnych	nie-wewnątrzczaszkowych	krwa-
wień	również	była	wyższa	w	grupie	stosującej	tenekteplazę 
w	porównaniu	z	grupą	otrzymującą	placebo	(6,3%	vs.	1,5%;	
p	<	0,001)	[253].	Wyniki	te	podkreślają	potrzebę	poprawy	
bezpieczeństwa	 leczenia	 trombolitycznego	 u	 chorych	 ze	
zwiększonym	ryzykiem	krwawień	wewnątrzczaszkowych	lub	
innych	krwawień	zagrażających	życiu.	Strategia	polegająca	na	
zastosowaniu	obniżonej	dawki	rtPA	wydawała	się	bezpieczna	
u	chorych	z	PE	umiarkowanego	ryzyka	w	dwóch	badaniach:	
w	jednym	obejmującym	121	pacjentów	[319]	i	w	kolejnym	
z	 udziałem	118	osób	niestabilnych	 hemodynamicznie	 lub	
z	 „masywną	 niedrożnością	 płuc”	 [320].	 Alternatywnym	
podejściem	może	być	zastosowanie	 lokalnej,	wspomaganej	
ultradźwiękami	trombolizy	podawanej	przez	cewnik	z	użyciem	
małych	dawek	leku	trombolitycznego	(patrz	rozdział	5.5).

U	pacjentów	z	mobilnymi	skrzeplinami	w	prawym	sercu	
korzyści	terapeutyczne	trombolizy	pozostają	kontrowersyjne.	
W	niektórych	badaniach	odnotowano	dobre	wyniki	 [199,	
200],	ale	w	innych	wykazano	śmiertelność	krótkoterminową	
przekraczającą	 20%	mimo	 zastosowania	 trombolizy	 [184,	
321,	322].
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5.4.	 CHIRURGICZNA	EMBOLEKTOMIA	PŁUCNA
Pierwsza	zakończona	sukcesem	chirurgiczna	embolekto-

mia	płucna	została	przeprowadzona	w	1924	r.,	kilka	dekad	
przed	wprowadzeniem	leczenia	zachowawczego	PE.	Ostatnio	
wielodyscyplinarne	 zespoły	 kliniczne	 ponownie	wdrożyły	
koncepcję	 stosowania	 kardiochirurgicznej	 embolektomii	
płucnej	u	chorych	z	PE	wysokiego	ryzyka,	a	także	u	wybranych	
osób	z	PE	pośredniego-wysokiego	ryzyka,	szczególnie	jeżeli	
leczenie	trombolityczne	jest	przeciwwskazane	lub	okazało	się	
nieskuteczne.	Chirurgiczna	embolektomia	płucna	była	rów-
nież	stosowana	z	powodzeniem	u	pacjentów	ze	skrzeplinami	
w	prawym	sercu,	przechodzącymi	przez	przegrodę	między-
przedsionkową	poprzez	drożny	otwór	owalny	[323,	324].	

Chirurgiczna	embolektomia	płucna	 jest	 technicznie	 sto-
sunkowo	prostą	operacją.	Wydaje	się,	że	ośrodek,	w	którym	
przeprowadza	się	zabieg,	nie	ma	istotnego	wpływu	na	wynik	
procedury,	a	więc	pacjenci	nie	muszą	być	transportowani	do	wy-
specjalizowanego	ośrodka	kardiochirurgicznego,	jeśli	możliwe	
jest	wykonanie	embolektomii	na	miejscu	przy	użyciu	krążenia	
pozaustrojowego	 [325].	W	sytuacjach	krytycznych	pomocne	
mogą	być	przenośne	aparaty	do	krążenia	pozaustrojowego	
z	przezskórną	kaniulacją	naczyń	udowych,	zapewniające	krą-
żenie	i	utlenowanie	krwi,	co	daje	dodatkowy	czas	na	ustalenie	
ostatecznego	rozpoznania	[326,	327].	Po	szybkim	transporcie	
na	salę	operacyjną	i	szybkim	wprowadzeniu	znieczulenia	oraz	
sternotomii	pośrodkowej	należy	zastosować	normotermiczne	
krążenie	pozaustrojowe.	Należy	unikać	zaklemowania	aorty	
i	 kardioplegicznego	zatrzymania	krążenia	 [328].	Po	nacięciu	
obydwu	tętnic	płucnych	można	usunąć	pod	kontrolą	wzroku	
skrzepy	z	obu	tętnic	płucnych	aż	do	poziomu	segmentalnego.	
W	okresie	pooperacyjnym	konieczne	może	być	przedłużone	
utrzymanie	krążenia	pozaustrojowego	aż	do	powrotu	funkcji	RV.	

Przy	szybkim	wielodyscyplinarnym	podejściu	i	indywidu-
alnym	ustalaniu	wskazań	do	embolektomii	przed	wystąpie-
niem	zapaści	hemodynamicznej,	śmiertelność	okołooperacyj-
na	wynosi	6%	lub	mniej	[326,	328–330].	Wstępne	leczenie	
trombolityczne	 przed	 zabiegiem	 operacyjnym	 zwiększa	
ryzyko	krwawienia,	ale	nie	stanowi	bezwzględnego	przeciw-
wskazania	do	embolektomii	chirurgicznej	[331].

W	opublikowanych	wynikach	 obserwacji	 długotermi-
nowych	pacjenci	po	embolektomii	chirurgicznej	charaktery-
zowali	się	korzystnym	profilem	w	odniesieniu	do	przeżycia,	
klasy	czynnościowej	wg	Światowej	Organizacji	Zdrowia oraz 
jakości	życia	[327,	329,	332,	333].	

U	pacjentów	 z	 ostrą	 PE	 oraz	wywiadem	długotrwałej	
duszności	i	PH	może	występować	CTEPH.	Tych	chorych	nale-
ży	przenieść	do	ośrodka	wyspecjalizowanego	w	wykonywaniu	
endarterektomii	płucnej	(patrz	rozdział	7).

5.5. PRZEZSKÓRNA EMBOLEKTOMIA  
I	FRAGMENTACJA	Z	UŻYCIEM	CEWNIKA	
Celem	leczenia	interwencyjnego	jest	usunięcie	skrzeplin	

zamykających	 główne	 tętnice	 płucne,	 aby	 ułatwić	 powrót	

funkcji	RV,	zmniejszyć	nasilenie	objawów	i	poprawić	rokowa-
nie	[169].	U	pacjentów	z	bezwzględnymi	przeciwwskazaniami	
do	trombolizy	opcje	interwencyjne	obejmują:	(i)	fragmentację	
skrzepliny	 z	 użyciem	 cewnika	 typu	 „pigtail”	 lub	 cewnika	
balonowego,	(ii	)	trombektomię	reolityczną	z	zastosowaniem	
cewnika	hydrodynamicznego,	(iii)	trombektomię	ssącą	za po-
mocą	cewników	zasysających	oraz	(iv)	trombektomię	rotacyj-
ną.	Z	kolei	u	pacjentów	bez	absolutnych	przeciwwskazań	do	
trombolizy	preferowana	jest	tromboliza	przy	użyciu	cewnika	
lub	tromboliza	wspomagana	mechanicznie.	Przegląd	dostęp-
nych	urządzeń	i	technik	przezskórnej	trombolizy	z	użyciem	
cewnika	w	 leczeniu	PE	 zawarto	w	dodatku	 internetowym	
w	dodatkowej	tabeli	5	[169,	334].	

Analiza	 badań	 z	 zastosowaniem	 leczenia	 interwencyj-
nego	dotyczyła	 35	badań	bez	 randomizacji	 obejmujących	
łącznie	594	chorych	 [334].	Sukces	kliniczny,	zdefiniowany	
jako	stabilizacja	parametrów	hemodynamicznych,	ustąpienie	
niedotlenienia	 i	 przeżycie	 do	 czasu	wypisu,	wynosił	 87%.	
Udział	 interwencji	mechanicznej	 za	 pomocą	 cewnika	per 
se	w	 sukcesie	 klinicznym	 jest	 niejasny,	 ponieważ	 u	 67%	
pacjentów	 leczenie	 było	wspomagane	 lokalną	 trombolizą.	
Zafałszowanie	 związane	 z	publikacją	danych	 jest	 prawdo-
podobnie	 przyczyną	 zaniżania	 częstości	 poważnych	 po-
wikłań	 (występującej	 jedynie	w	przypadku	2%	 interwencji	
w	opublikowanych	doniesieniach),	które	mogą	obejmować	
zgon	z	powodu	pogarszającej	się	niewydolności	RV,	dystalną	
embolizację,	perforację	tętnicy	płucnej	z	krwotokiem	do	płuc,	
ogólnoustrojowe	powikłania	krwotoczne,	tamponadę	serca,	
blok	serca	lub	bradykardię,	hemolizę,	nefropatię	wywołaną	
kontrastem	i	powikłania	związane	z	nakłuciem	[169].

Leczenie	przeciwkrzepliwe	samą	heparyną	ma	niewielki	
wpływ	na	poprawę	wielkości	i	wydolności	RV	w	ciągu	pierw-
szych	24–48	godzin	[304].	Zakres	poprawy	funkcji	RV	wkrótce	
po	 rozpoczęciu	ukierunkowanej	 trombolizy	 z	małą	dawką	
leku	przy	użyciu	cewnika	wydaje	się	mieć	efekt	porównywalny	
do	układowej	trombolizy	[303,	335].	W	randomizowanym,	
kontrolowanym	badaniu	klinicznym	z	udziałem	59	pacjentów	
z	grupy	pośredniego	ryzyka	wspomagana	tromboliza	za	po-
mocą	dawki	10	mg	t-PA podawanej	w	ciągu	15	godzin	przez	
cewnik	do	leczonego	płuca,	dodatkowo	z	zastosowaniem	ul-
tradźwięków	w	celu	przyśpieszenia	efektu	trombolitycznego,	
w	porównaniu	z	leczeniem	samą	heparyną,	istotnie	zmniej-
szyło	stosunek	podpierścieniowego	wymiaru	RV/LV	między	
badaniem	wyjściowym	a	tym	wykonanym	po	24-godzinnej	
obserwacji,	bez	wzrostu	powikłań	krwotocznych	[336].

5.6.	FILTRY	ŻYLNE
Filtry	żylne	zwykle	umieszcza	się	w	podnerkowym	od-

cinku	żyły	głównej	dolnej	(IVC).	Jeśli	skrzeplinę	wykrywa	się	
w	żyłach	nerkowych,	może	być	wskazane	nadnerkowe	umiesz-
czenie	filtra.	Filtry	żylne	zaleca	się	chorym	z	ostrą	PE,	u	których	
istnieją	bezwzględne	przeciwwskazania	do	stosowania	leków	
przeciwkrzepliwych	oraz	u	osób	z	obiektywnie	potwierdzonym	
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nawracającym	PE	mimo	odpowiedniego	leczenia	przeciwkrze-
pliwego.	Badania	obserwacyjne	wskazują,	że	wprowadzenie	
filtra	 żylnego	może	zmniejszyć	 śmiertelność	 związaną	z	PE	
w	ostrej	fazie	[337,	338],	 jednak	korzyść	ta	najpewniej	 jest	
okupiona	zwiększonym	ryzykiem	nawrotu	VTE	[338].	

Często	stwierdza	się	komplikacje	związane	ze	stałymi	filtra-
mi	w	IVC,	choć	rzadko	są	one	śmiertelne	[339].	Ogółem	powi-
kłania	wczesne,	które	obejmują	również	zakrzepicę	w	miejscu	
wkłucia,	występują	u	ok.	10%	pacjentów.	Umieszczenie	filtra	
w	żyle	głównej	górnej	wiąże	się	z	ryzykiem	tamponady	osierdzia	
[340].	Częstsze	są	późne	powikłania	i	obejmują	okresowe	DVT	
u	ok.	20%	osób	oraz	zespół	pozakrzepowy	u	ok.	40%	chorych.	
Niedrożność	IVC	stwierdza	się	u	ok.	22%	pacjentów	w	ciągu	
5	lat	i	u	33%	w	ciągu	9	lat,	niezależnie	od	zastosowania	i	czasu	
trwania	leczenia	przeciwkrzepliwego	[341,	342].	

W	8-letniej	 obserwacji,	w	 randomizowanym	badaniu	
z	udziałem	400	chorych	z	DVT	(z	lub	bez	PE),	z	których	wszy-
scy	początkowo,	przez	co	najmniej	3	miesiące,	otrzymywali	
leki	przeciwkrzepliwe,	wykazano,	że	u	pacjentów,	u	których	
zastosowano	filtr	 stały	w	 IVC,	 ryzyko	PE	było	mniejsze,	co	
zostało	okupione	zwiększonym	ryzykiem	nawrotu	DVT,	bez	
wpływu	na	przeżycie	[341].	

Inne	rodzaje	filtrów	wprowadzanych	do	IVC	zaprojekto-
wano	z	założeniem,	że	zostaną	usunięte	po	upływie	wymagane-
go	czasu	stosowania.	Filtry,	których	konstrukcje	umożliwiają	ich	
późniejsze	usunięcie,	klasyfikowane	są	jako	„czasowe”	lub	filtry	
„stałoczasowe”.	Filtry	„czasowe”	muszą	być	usunięte	w	ciągu	
kilku	dni,	a	filtry	„stałoczasowe”	mogą	być	pozostawione	na	
miejscu	przez	dłuższy	okres.	Przy	stosowaniu	filtrów	usuwal-
nych	zaleca	się,	aby	je	usunąć	wówczas,	gdy	tylko	możliwe	jest	
bezpieczne	zastosowanie	leczenia	przeciwkrzepliwego.	Mimo	
to	filtry	te	są	pozostawiane	często	na	miejscu	przez	dłuższy	
czas,	co	jest	przyczyną	późnych	powikłań	występujących	w	co	
najmniej	10%	przypadków;	obejmują	one	migrację	filtra,	jego	
przechylenie	lub	deformację,	penetrację	ściany	żyły	głównej	
przez	„zaczepy”	filtra,	pęknięcie	 i	embolizację	 fragmentami	
filtra	oraz	zakrzepicę	urządzenia	[343,	344].

Brakuje	danych	uzasadniających	 rutynowe	stosowanie	
filtrów	 żylnych	 u	 pacjentów	 z	 balotującymi	 skrzeplinami	
w	proksymalnych	odcinkach	żył;	w	 jednej	serii,	wśród	pa-
cjentów	z	PE,	którzy	zostali	poddani	jedynie	odpowiedniemu	
leczeniu	przeciwkrzepliwemu	—	bez	filtra	żylnego,	częstość	
nawrotów	była	niska	(3,2%)	[345].	Nie	ma	również	dowodów	
popierających	stosowanie	filtrów	IVC	u	osób	zakwalifikowa-
nych	do	ogólnoustrojowego	leczenia	trombolitycznego,	em-
bolektomii	chirurgicznej	lub	trombendarterektomii	płucnej.

5.7. WCZESNY WYPIS ZE SZPITALA  
I LECZENIE DOMOWE
Rozważając	wczesny	wypis	ze	szpitala	i	leczenie	domowe	

u	pacjentów	z	ostrą	PE,	kluczową	kwestią	jest	wyodrębnienie	
osób	z	niskim	ryzykiem	wczesnych	niekorzystnych	zdarzeń	
niepożądanych.	Opracowano	kilka	modeli	predykcji	ryzyka	

(patrz	rozdział	4)	[346].	Spośród	nich	PESI	(tab.	7)	stanowi	
dotychczas	najpowszechniej	zweryfikowaną	skalę	[211–214].	
W	jednym	randomizowanym	badaniu	niska	wartość	PESI	(kla-
sa	I	lub	II)	stanowiła	jedno	z	kryteriów	kwalifikowania	chorych	
z	ostrą	PE	do	leczenia	domowego	[217].	Uproszczona	forma	
tej	skali	(sPESI)	charakteryzuje	się	wysoką	czułością	w	identyfi-
kacji	PE	niskiego	ryzyka	[76,	221],	ale	wartość	tego	wskaźnika	
przy	doborze	chorych	do	wcześniejszego	wypisu	i	leczenia	
domowego	nie	została	jeszcze	bezpośrednio	przebadana.	

Kryteria	z	badania	Hestia	obejmują	zestaw	parametrów	
klinicznych,	które	można	łatwo	uzyskać	w	badaniu	przyłóż-
kowym.	W	badaniu	z	pojedynczym	 ramieniem,	w	którym	
stosowano	te	kryteria	przy	wyborze	kandydatów	do	leczenia	
domowego,	wskaźnik	nawrotów	VTE	wynosił	2,0%	(0,8–4,3%)	
u	 pacjentów	 z	 ostrą	 PE,	 którzy	 zostali	 wypisani	w	 ciągu	
24	 godzin	 [347].	 Kryteria	 z	 badania	Hestia	 nie	 są	 jeszcze	
zewnętrznie	ocenione.	

Wartość	NT-proBNP	jako	laboratoryjnego	biomarkera	przy-
datnego	w	kwalifikacji	do	leczenia	domowego	oceniano	w	bada-
niu	z	pojedynczym	ramieniem,	w	którym	wśród	152	pacjentów	
(górna	granica	95%	CI	—	2,4%)	z	klinicznie	ocenionym	bardzo	
małym	ryzykiem	PE	i	stężeniem	BNP	<	500	pg/ml,	nie	stwier-
dzono	zgonów	ani	nawrotów	VTE	 lub	poważnych	powikłań	
krwotocznych	w	ciągu	3	miesięcy	obserwacji	 [237].	Wartość	
badań	obrazowych	(echokardiografii	lub	CT)	w	celu	wykluczenia	
dysfunkcji	RV	przed	wczesnym	wypisem	nie	była	analizowana	
w	badaniach	klinicznych	oceniających	rokowanie.	

W	 tabeli	 12	 przedstawiono	projekty	 ostatnich	wielo-
ośrodkowych	badań	klinicznych	oceniających	3-miesięczne	
rokowanie	kliniczne	pacjentów	z	PE,	którzy	zostali	wcześnie	
wypisani	ze	szpitala	lub	od	początku	byli	leczeni	wyłącznie	
ambulatoryjnie.	Ogólnie	rzecz	ujmując,	odsetek	chorzy,	któ-
rzy	zostali	wyodrębnieni	 jako	kwalifikujący	się	do	 leczenia	
domowego,	wahał	się	od	13%	do	51%	[348].	Dwa	badania	
były	 randomizowane,	w	 jednym	kwalifikowano	pacjentów	
do	leczenia	w	szpitalu	tylko	przez	3	dni	(a	następnie	do	wy-
pisu)	albo	do	„pełnego”	pobytu	w	szpitalu	[349],	a	w	drugim	
przepisywano	chorym	leki	przeciwkrzepliwe	albo	całkowicie	
poza	 szpitalem	 (chorych	wypisywano	w	 ciągu	24	h),	 albo	
częściowo	w	szpitalu	[217].	Pierwsze	z	tych	badań,	w	którym	
zastosowano	prospektywnie	opracowaną	regułę	identyfikacji	
chorych	niskiego	ryzyka,	zakończono	przedwcześnie	z	po-
wodu	zwiększonej	krótkoterminowej	śmiertelności	w	grupie	
wczesnego	wypisu;	 2	 (2,8%)	 chorych	 z	 tej	 grupy	 zmarło	
wcześnie,	jeden	z	powodu	krwawienia	z	przewodu	pokar-
mowego,	a	drugi	w	wyniku	zatrzymania	krążenia	z	powodu	
skrzeplin	w	prawym	serca.	Całkowita	śmiertelność	wynosiła	
4,2%	w	grupie	z	wczesnym	wypisem	w	porównaniu	z	8,3%	
w	grupie	hospitalizowanej	[349].	W	drugim	większym	badaniu	
wystąpił	1	zgon	niezwiązany	z	VTE	w	każdej	z	leczonych	grup	
(0,6%).	Niezakończony	zgonem	nawrót	VTE	wystąpił	u	1	pa-
cjenta	w	grupie	ambulatoryjnej	(0,6%),	i	u	żadnego	w	grupie	
szpitalnej	[217].	W	metaanalizie	14	(głównie	kohortowych)	
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badań	łączna	częstość	nawrotu	VTE,	poważnych	krwawień	
i	śmiertelności	całkowitej	nie	różniła	się	istotnie	między	pa-
cjentami	leczonymi	ambulatoryjnie,	wcześnie	wypisywanymi	
i	hospitalizowanymi	[351].

5.8. STRATEGIE TERAPEUTYCZNE 
Algorytm	zalecanych	strategii	terapeutycznych	w	ostrej	

PE	przedstawiono	na	rycinie	5.

5.8.1. Zatorowość płucna ze wstrząsem lub 
hipotonią (PE wysokiego ryzyka) 

Pacjenci	z	PE	z	objawami	wstrząsu	lub	niedociśnienia	są	
obarczeni	wysokim	 ryzykiem	 zgonu	wewnątrzszpitalnego,	
szczególnie	w	ciągu	pierwszych	kilku	godzin	od	przyjęcia.	

U	tych	chorych	preferowanym	lekiem	we	wstępnej	antyko-
agulacji	jest	UFH,	ponieważ	LMWH	i	fondaparinux	nie	były	
testowane	w	warunkach	hipotonii	i	wstrząsu.	Należy	u	nich	
również	zastosować	wsparcie	hemodynamiczne	i	oddechowe.

Leczeniem	z	wyboru	u	pacjentów	z	PE	wysokiego	ryzyka	
jest	pierwotna	reperfuzja,	zwłaszcza	systemowa	tromboliza.	
U	osób	 z	przeciwwskazaniami	do	 trombolizy	oraz	u	 tych,	
u	 których	 za	 pomocą	 trombolizy	 nie	 udało	 się	 poprawić	
stanu	hemodynamicznego,	zaleca	się	chirurgiczną	embolek-
tomię,	jeśli	doświadczenie	chirurgiczne	w	tym	zakresie	jest	
odpowiednio	duże	oraz	 istnieją	 techniczne	możliwości	 jej	
wykonania.	Alternatywą	dla	zabiegu	chirurgicznego	może	być	
embolektomia	z	użyciem	cewnika,	jeśli	na	miejscu	jest	odpo-
wiednio	wyposażona	pracownia	oraz	wystarczające	doświad-

Tabela 12. Projekty ostatnich badań wieloośrodkowych dotyczących leczenia ostrej PE w domu (zmodyfikowano na podstawie [348])

Autor Projekt
Kryteria  

włączenia

Główne kryteria  

wyłączenia

Pacjenci 

włączeni 

do badania

Leczenie 

Aujesky 
[217]

Otwarte
Randomizowane

Oceniające równo
ważność

19 ośrodków (ED)
Wypis w ciągu 24 h 
vs. leczenie szpitalne

Wiek ≥ 18 lat
Potwierdzona  

ostra PE
Klasa I lub II PESI

BP < 100 mm Hg
Ból wymagający podania opioidów

Czynne krwawienie lub wysokie ryzyko
Patologiczna otyłość

CrCl < 30 ml/min
HIT w wywiadzie

Utrudnione leczenie w warunkach domowych

344 (spośród 
1557 branych 
pod uwagę) 

Oba ramiona: 
enoksaparyna 
s.c. dwa razy 
na dobę; „na 

zakładkę” z VKA 
(od początku) 

Otero 
[349]

Otwarte
Randomizowane

9 ośrodków
Wypis po 3–5 dniach 
vs. leczenie szpitalne

Wiek ≥18 lat
Potwierdzona  

ostra PE 
Pacjenci z grupy 

niskiego ryzyka na 
podstawie klinicznej 
skali predykcji ryzyka 

Uresandi [350]

Niestabilność hemodynamiczna
Troponina T ≥ 0,1 ng/ml

Dysfunkcja RV (TTE)
Wysokie ryzyko krwawienia

Ciężkie choroby współistniejące
Saturacja O2 < 93%

COPD, astma
Patologiczna otyłość

132 (spośród 
1016 branych 
pod uwagę) 

Oba ramiona: 
LMWH s.c.; „na 
zakładkę” z VKA 

(od 10. dnia) 

Zondag 
[347]

Prospektywne 
kohortowe

12 ośrodków (ED)
Wszyscy leczeni 
ambulatoryjnie

Wypis w ciągu 24 h

Wiek ≥ 18 lat
Potwierdzona  

ostra PE

Niestabilność hemodynamiczna
Aktywne krwawienie lub wysokie ryzyko

Konieczność podania tlenu
CrCl < 30 ml/min

Niewydolność wątroby
HIT w wywiadzie

Utrudnione leczenie w warunkach domowych

297 (spośród 
581 branych 
pod uwagę) 

Nadroparyna 
s.c. raz na 
dobę; „na 

zakładkę” z VKA 
(od 1. dnia) 

Agterof 
[237]

Prospektywne 
kohortowe

5 ośrodków (ED)
Wypis w ciągu 24 h

Wiek ≥ 18 lat
Potwierdzona  

ostra PE
NT-proBNP  

< 500 pg/ml

Niestabilność hemodynamiczna
Aktywne krwawienie lub wysokie ryzyko

Poważne choroby współistniejące
Silny ból z koniecznością podawania leków 

analgetycznych i.v.
Konieczność podania tlenu
Kreatynina > 150 µmol/l

Utrudnione leczenie w warunkach domowych

152 (spośród 
351 branych 
pod uwagę) 

LMWH s.c. raz 
dziennie; „na 

zakładkę” z VKA 
(od początku)

BP — (skurczowe) ciśnienie tętnicze; COPD — przewlekła obturacyjna choroba płuc (ciężka); CrCl — klirens kreatyniny; ED — oddział ratunkowy; HIT — 
małopłytkowość wywołana heparyną; i.v. — dożylnie; LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; NT-proBNP — N-końcowy fragment propeptydu natriu
retycznego typu B; PE — zatorowość płucna; PESI — indeks ciężkości PE (patrz tab. 7); RV — prawa komora; s.c. — podskórnie; TTE — echokardiografia 
przezklatkowa; VKA — antagonista witaminy K
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Zalecenia dotyczące leczenia w fazie ostrej

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

PE ZE WSTRZĄSEM LUB HIPOTONIĄ (WYSOKIE RYZYKO)

U pacjentów z PE z grupy 
wysokiego ryzyka powinno się 
niezwłocznie wdrożyć dożylną 
antykoagulację z zastosowa-
niem UFH

I C

Zaleca się leczenie trombolityczne I B [168]

Zaleca się chirurgiczną embo
lektomię płucną u pacjentów, 
u których leczenie trombolityczne 
jest przeciwwskazane lub okazało 
się nieskuteczned

I C [313]

U pacjentów, u których istnieją 
przeciwwskazania do zastosowa
nia pełnej dawki układowej trom
bolizy lub terapia ta okazała się 
nieskuteczna, jako alternatywę 
dla chirurgicznej embolektomii 
płucnej, należy rozważyć leczenie 
przezskórne z zastosowaniem 
cewnikad

IIa C

PE — zatorowość płucna; UFH — heparyna niefrakcjonowana 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia 
dJeśli odpowiednie doświadczenie i zasoby są dostępne na miejscu

czenie	w	wykonywaniu	takich	zabiegów.	W	tych	przypadkach	
decyzje	 terapeutyczne	 powinny	 być	 podejmowane	przez	
wielodyscyplinarny	zespół	z	udziałem	torako/kardiochirurga	
i	kardiologa	interwencyjnego.	

5.8.2 Zatorowość płucna bez wstrząsu lub 
hipotonii (PE pośredniego lub niskiego ryzyka)

W	większości	przypadków	ostrego	PE	bez	niestabilności	
hemodynamicznej,	 leczeniem	 z	wyboru	 jest	 LMWH	 lub	
fondaparinux,	podawane	podskórnie	w	dawkach	dostosowa-
nych	do	masy	ciała,	chyba	że	istnieją	poważne	zaburzenia	
czynności	nerek.	

Pacjentów,	 u	 których	 nie	występuje	wstrząs	 lub	 nie-
dociśnienie,	 należy	 poddać	 dalszej	 stratyfikacji	 ryzyka	 po	
potwierdzeniu	diagnozy	PE.	U	tych	osób	ocenę	ryzyka	należy	
rozpocząć	od	zastosowania	zweryfikowanej	skali	oceny	kli-
nicznej,	najlepiej	PESI	lub	sPESI.	

U	chorych	z	 grupy	niskiego	 ryzyka,	klasy	 I	 lub	 II	PESI	
i	prawdopodobnie	też	z	wynikiem	0	w	sPESI	(tab.	9),	należy	
rozważyć	wczesny	wypis	ze	szpitala	i	dalsze	leczenie	ambu-
latoryjne,	jeżeli	na	podstawie	wywiadu	społecznego	i	rodzin-
nego	oraz	przewidywanego	przestrzegania	stosowania	leków	
przez	pacjenta,	wydaje	się	to	możliwe.	U	wszystkich	innych	
chorych	trzeba	rozważyć	ocenę	funkcji	RV	w	echokardiografii	
(lub	angiografii	CT)	i	ocenę	stężenia	troponiny	sercowej.	

Na	podstawie	wyników	niedawno	opublikowanego	ran-
domizowanego	badania	[253]	oraz	jak	wyjaśniono	w	części	
dotyczącej	oceny	rokowania,	chorzy	z	ostrą	PE	i	dysfunkcją	
RV	potwierdzoną	echokardiograficznie	lub	w	CT,	jak	również	
z	 dodatnim	wynikiem	 testu	 troponiny	 sercowej	 należą	 do	
grupy	pośredniego-wysokiego	ryzyka	(tab.	9).	Pełna	dawka	
systemowej	trombolizy,	podana	w	ramach	pierwotnej	terapii	
reperfuzyjnej,	może	 zapobiec	 dekompensacji	 hemodyna-
micznej	potencjalnie	zagrażającej	życiu,	ale	korzyść	 ta	 jest	
okupiona	zwiększonym	ryzykiem	dużego	udaru	krwotocznego	
i	 poważnych	 krwawień	 nie-wewnątrzczaszkowych	 [253].	
W	 związku	 z	 powyższym,	 systemowa	 tromboliza	 nie	 jest	
rutynowo	 zalecaną	 terapią	 pierwszego	 rzutu	 u	 pacjentów	
z	PE	pośredniego-wysokiego	ryzyka,	ale	należy	ją	rozważyć,	
jeśli	pojawiają	się	objawy	kliniczne	dekompensacji	hemody-
namicznej.	Chirurgiczna	embolektomia	płucna	lub	leczenie	
przezskórne	mogą	być	 uznane	 za	 alternatywne	procedury	
„ratunkowe”	 dla	 pacjentów	 z	 PE	 pośredniego-wysokiego	
ryzyka	 zagrożonych	wczesną	 dekompensacją	 hemodyna-
miczną	z	przewidywanym	wysokim	ryzykiem	krwawienia	po	
trombolizie	układowej.	

W	badaniach	kohortowych	wykazano,	że	inne	markery	la-
boratoryjne,	takie	jak	BNP,	NT-proBNP	i	H-FABP,	również	mają	
dodatkową	wartość	prognostyczną,	obok	parametrów	klinicz-
nych	i	obrazowych;	ich	potencjalne	implikacje	terapeutyczne	
nie	zostały	jeszcze	przebadane	w	badaniach	prospektywnych.	

Pacjenci	z	prawidłowym	ciśnieniem,	w	co	najmniej	III kla-
sie	PESI	lub	z	sPESI	równym	co	najmniej	1,	u	których	wyniki	

echokardiografii	(lub	angiogram	CT)	bądź	stężenia	troponin	
sercowych	(albo	obydwu	parametrów)	są	prawidłowe,	należą	
do	grupy	pośredniego-niskiego	ryzyka.	W	tej	grupie	zalecana	
jest	terapia	przeciwkrzepliwa.	Istniejące	dowody	nie	uzasad-
niają	pierwotnego	leczenia	reperfuzyjnego	u	tych	pacjentów.	
Nie	ma	dowodów	na	 to,	 że	u	 tych	chorych	pozostawanie	
w	łóżku	korzystnie	wpływa	na	wynik	kliniczny.

5.9.	OBSZARY	NIEPEWNOŚCI	
Chociaż	wyniki	wielu	 ostatnich	 badań	 kohortowych	

pomogły	udoskonalić	stratyfikację	ryzyka	u	pacjentów	nie-
-wysokiego	ryzyka	z	potwierdzoną	PE,	implikacje	kliniczne	
tej	oceny	prognostycznej,	zwłaszcza	strategii	terapeutycznej	
dla	 pacjentów	 z	 pośrednim-wysokim	 ryzykiem,	 nakazują	
kontynuowanie	dalszych	badań.	Konieczna	będzie	 ocena:	
(i)	czy	zmniejszona	dawka	trombolizy	dożylnej	jest	rzeczywi-
ście	bezpieczna	i	skuteczna	oraz	(ii)	czy	terapia	przezskórna	
za	pomocą	 cewnika	może	 stać	 się	 powszechnie	dostępną 
(i	niedrogą)	alternatywą.	Wyniki	zakończonych	dużych	ba-
dań	 III	 fazy	dotyczących	stosowania	NOAC	w	 leczeniu	PE	
i	we	wtórnej	profilaktyce	VTE	wydają	się	przekonujące	i	po-
twierdzają,	że	przełom	w	terapii	przeciwkrzepliwej	dotyczy	
również	VTE.	Niemniej	 jednak,	gromadzenie	doświadczeń	
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Zalecenia dotyczące leczenia w fazie ostrej

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

PE BEZ WSTRZĄSU LUB HIPOTONII  

(RYZYKO POŚREDNIE LUB NISKIE)d

Antykoagulacja: połączenie leczenia parenteralnego z VKA

Zaleca się niezwłoczne rozpo
częcie parenteralnej antykoagu
lacji u pacjentów z wysokim lub 
pośrednim klinicznym praw
dopodobieństwem PE w czasie 
przeprowadzania diagnostyki 

I C [352]

U większości pacjentów zalecaną 
formą parenteralnej antykoagu
lacji w ostrej fazie jest LMWH lub 
fondaparinux

I A [273, 
274, 281, 

353]

Równolegle do terapii parente
ralnej zaleca się włączenie VKA 
z docelową wartością wskaźnika 
INR 2,5 (zakres 2,0–3,0)

I B [352, 
354]

Antykoagulacja: leki przeciwkrzepliwe z grupy NOAC

Jako alternatywę dla terapii 
skojarzonej z zastosowaniem 
antykoagulacji parenteralnej 
i VKA zaleca się antykoagulację za 
pomocą riwaroksabanu (15 mg 
2 razy na dobę przez 3 tygodnie, 
a następnie 20 mg raz na dobę)

I B [296]

Jako alternatywę dla terapii 
skojarzonej z zastosowaniem an
tykoagulacji parenteralnej i VKA 
zaleca się antykoagulację za po
mocą apiksabanu (10 mg 2 razy 
dziennie przez 7 dni, a następnie 
5 mg 2 razy dziennie)

I B [297]

Jako alternatywę dla terapii 
z zastosowaniem VKA, po ostrej 
fazie leczenia za pomocą paren
teralnej antykoagulacji, zaleca 
się zastosowanie dabigatranu 
(150 mg 2 razy dziennie lub 
110 mg 2 razy dziennie u pacjen
tów ≥ 80. rż. lub u chorych stosu
jących jednocześnie werapamil)

I Be [293, 
294]

Jako alternatywę dla terapii z za
stosowaniem VKA, po ostrej fazie 
leczenia za pomocą parenteralnej 
antykoagulacji, zaleca się zastoso
wanie edoksabanu*

I B [298]

Nie zaleca się stosowania NOAC 
(riwaroksabanu, apiksabanu, 
dabigatranu, edoksabanu) 
u chorych z ciężką niewydolno
ścią nerekf

III A [293, 
295–298]

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Leczenie reperfuzyjne

Nie zaleca się rutynowego 
stosowania pierwotnej układo
wej trombolizy u pacjentów bez 
wstrząsu lub hipotonii

III B [253]

Zaleca się ścisłą obserwację 
chorych z pośrednim-wysokim 
ryzykiem PE w celu wczesnej 
możliwości wykrycia dekompen
sacji hemodynamicznej i szybkie
go wdrożenia ratunkowej terapii 
reperfuzyjnej

I B [253]

Należy rozważyć terapię trombo
lityczną u pacjentów z po
średnim-wysokim ryzykiem PE 
i klinicznymi objawami dekom
pensacji hemodynamicznej

IIa B [252, 
253]

Można rozważyć embolekto
mię chirurgiczną u pacjentów 
z pośrednim-wysokim ryzykiem 
PE, jeśli przewidywane ryzyko 
krwawienia po terapii tromboli
tycznej jest wysokieg

IIb C

Można rozważyć leczenie 
przezskórne z zastosowaniem 
cewnika u pacjentów z pośred
nim-wysokim ryzykiem PE, jeśli 
przewidywane ryzyko krwawienia 
po terapii trombolitycznej jest 
wysokieg

IIb B [336]

Wczesny wypis i leczenie w domu

Należy rozważyć wczesny wypis 
i kontynuację leczenia w domu 
chorych z ostrą PE niskiego ryzy
ka, jeśli możliwe jest zapewnienie 
odpowiedniej opieki ambulatoryj
nej i prawidłowej antykoagulacji

IIa B [217, 
237, 347, 

349]

INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; LMWH — heparyna 
drobnocząsteczkowa; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy nienależący 
do grupy antagonistów witaminy K; PE — zatorowość płucna; VKA — anta
gonista witaminy K 
*UWAGA: Edoksaban jest obecnie przedmiotem przeglądu regulacyjnego 
w leczeniu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w Unii Europejskiej 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia 
dPatrz tabela 9 w celu określenia kategorii ryzyka 
eRE-COVER i RE-COVER II są uważane za jedno duże badanie 
fKlirens kreatyniny < 30 ml/min dla riwaroksabanu, dabigatranu i edoksaba
nu oraz < 25 ml/min dla apiksabanu 
gJeśli odpowiednie doświadczenie i zasoby są dostępne na miejscu

Æ
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klinicznych	dotyczących	 stosowania	 tych	 leków	u	 chorych	
poza	badaniami	klinicznymi	musi	przebiegać	w	rozważnym	
tempie.	Konieczne	są	dalsze	badania	w	celu	doprecyzowania	
kryteriów,	które	będą	umożliwiały	wczesny	wypis	i	leczenie	
w	domu	pacjentów	z	grupy	niskiego	ryzyka	z	ostrą	PE.

6. Czas trwania leczenia 
przeciwkrzepliwego 
Celem	długoterminowego	leczenia	przeciwkrzepliwego	

u	pacjentów	z	PE	jest	zapobieganie	nawrotom	VTE.	U	więk-
szości	 chorych	 stosuje	 się	VKA,	 podczas	 gdy	 u	 pacjentów	
z	 nowotworami	 skuteczną	 i	 bezpieczną	 alternatywą	może	
być	LMWH	 [356,	357].	W	dłuższym	 leczeniu	VTE	 zostały	
ocenione	trzy	nowe	doustne	leki	przeciwkrzepliwe.	

Większość	 badań	dotyczących	długoterminowej	 anty-
koagulacji	VTE	obejmowało	pacjentów	z	DVT,	bez	lub	z	PE,	
a	 konkretnie	 tylko	 jedno	badanie	 obejmowało	 pacjentów	
z	PE	 [358].	Częstość	nawrotów	VTE	nie	zależy	od	manife-
stacji	klinicznej	pierwotnego	 incydentu	 (czyli	 jest	podobna	
po	PE	 i	po	DVT),	 jednak	u	pacjentów,	którzy	przebyli	PE,	
VTE	częściej	powtarza	się	w	postaci	objawowej	PE,	podczas	
gdy	u	chorych,	którzy	przebyli	DVT,	VTE	ma	tendencję	do	
częstszego	nawrotu	jako	DVT	[359].

W	badaniach	klinicznych	oceniano	różne	czasy	trwania	
leczenia	 przeciwkrzepliwego	VTE.	Główne	wnioski	 z	 tych	
badań	są	następujące:	(i)	pacjenci	z	PE	powinni	być	poddani	
co	najmniej	3-miesięcznej	terapii	przeciwkrzepliwej;	(ii)	po	
odstawieniu	leków	przeciwkrzepliwych	można	oczekiwać,	że	
ryzyko	nawrotu,	po	zatrzymaniu	leczenia	przeciwkrzepliwego	
po	6–12	miesiącach,	jest	zbliżone	do	tego	po	3	miesiącach;	
(iii)	bezterminowe	 leczenie	zmniejsza	 ryzyko	nawrotu	VTE	
o	ok.	 90%,	 ale	 jest	 to	 częściowo	 skompensowane	 co	naj-
mniej	1-procentowym	rocznym	wzrostem	ryzyka	poważnych	
powikłań	krwotocznych	[360–363].	Ogólnie,	VKA	są	bardzo	

skuteczne	w	zapobieganiu	nawrotom	VTE	w	trakcie	terapii,	
ale	nie	eliminują	ryzyka	późniejszych	nawrotów	po	odstawie-
niu	leczenia	[361,	362].	Terapię	przeciwkrzepliwą	przerywa	
się	zatem,	gdy	ryzyko	krwawienia	i	niedogodności	związane	
z	antykoagulacją	przewyższają	ryzyko	nawrotu	VTE.	

Aktywna	choroba	nowotworowa	jest	głównym	czynni-
kiem	ryzyka	nawrotu	VTE	—	częstość	nawrotu	wynosi	ok.	20%	
w	ciągu	pierwszych	12	miesięcy	od	wystąpienia	pierwszego	
epizodu	 [364,	 365].	Dlatego	 pacjenci	 z	 nowotworem	 są	
kandydatami	do	bezterminowego	leczenia	przeciwkrzepliwe-
go	po	początkowym	epizodzie	PE.	W	randomizowanym	ba-
daniu	przeprowadzonym	wśród	pacjentów	z	DVT	i	nowotwo-
rem,	należąca	do	LMWH	dalteparyna,	podawana	w	dawce	
200	j./kg	raz	na	dobę	przez	4–6	tygodni,	a	następnie	w	dawce	
wynoszącej	75%	dawki	wstępnej	raz	dziennie	przez	okres	do	
6	miesięcy,	okazała	się	bardziej	skuteczna	niż	warfaryna	w	za-
pobieganiu	nawrotom	VTE	[278].	Zgodnie	z	tym	u	pacjentów	
z	VTE	i	nowotworem	zaleca	się	co	najmniej	3–6-miesięczną	
terapię	za	pomocą	LMWH	(patrz	rozdział	8.2).	Optymalne	
postępowanie	po	upływie	6	miesięcy	 jest	mniej	 jasne,	 ale	
zaleca	się	leczenie	przy	użyciu	LMWH	lub	VKA	tak	długo,	
jak	proces	chorobowy	jest	uważany	za	aktywny.

Z	wyjątkiem	pacjentów	z	nowotworem,	ryzyko	nawrotu	
VTE	po	zaprzestaniu	leczenia	wiąże	się	z	naturą	pierwszego	
epizodu	VTE.	Badanie	śledzące	losy	chorych	po	pierwszym	
epizodzie	ostrej	PE	wykazało,	że	odsetek	nawrotów	po	za-
przestaniu	terapii	wynosił	ok.	2,5%	rocznie	w	przypadku	PE	
związanego	z	odwracalnymi	czynnikami	ryzyka,	w	porówna-
niu	z	4,5%	w	skali	roku	po	idiopatycznym	PE	[358].	Podobne	
obserwacje	poczyniono	w	innych	prospektywnych	badaniach	
klinicznych	obejmujących	 chorych	 z	DVT	 [360].	Częstość	
nawrotów	może	być	wyższa,	nawet	do	10%,	w	pierwszym	
roku	po	odstawieniu	leków	przeciwkrzepliwych.	Jak	wspo-
mniano	we	wstępie,	o	„sprowokowanej”	VTE	mówimy,	jeśli	
obecne	 są	 tzw.	 odwracalne	 lub	 czasowe	 czynnika	 ryzyka	
obejmujące	operację,	uraz,	unieruchomienie,	ciążę,	doustną	
antykoncepcję	lub	hormonalną	terapię	zastępczą	w	momen-
cie	diagnozy,	natomiast	o	chorobie	 idiopatycznej	mówimy	
w	przypadku	braku	powyższych	czynników.	U	chorych	z	PE	
na	podłożu	odwracalnych	(przejściowych)	czynników	ryzyka	
preferowana	 jest	 3-miesięczna	 terapia	 przeciwkrzepliwa.	
Leczenie	dłuższe	niż	3	miesiące,	ogólnie	rzecz	biorąc,	 jest	
niezalecane,	pod	warunkiem,	że	przejściowy	czynnik	ryzyka	
został	wyeliminowany	[358].

Stratyfikacja	ryzyka	u	chorych	z	idiopatyczną	PE	jest	bar-
dziej	złożona	[54–56].	Następujące	czynniki	ryzyka	mogą	być	
pomocne	w	identyfikacji	pacjentów	z	grupy	podwyższonego	
ryzyka	odległego	nawrotu	(1,5–2,0):	(i)	co	najmniej	1	wcze-
śniejszy	epizod	VTE;	(ii)	zespół	przeciwciał	antyfosfolipido-
wych;	(iii)	trombofilia	wrodzona;	(iv)	przetrwała	zakrzepica	
żył	proksymalnych.	Dodatkowym	czynnikiem	ryzyka	nawrotu	
VTE	u	chorych	z	PE	może	być	utrzymująca	się	w	ocenie	echo-
kardiograficznej	dysfunkcja	RV	przy	wypisie	ze	szpitala [366].	

Zalecenia dotyczące filtrów żylnych

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Należy rozważyć zastosowanie fil
trów IVC u pacjentów z ostrą PE 
i bezwzględnymi przeciwwskaza
niami do antykoagulacji

IIa C

Należy rozważyć zastosowanie 
filtrów IVC w przypadku nawrotu 
PE, mimo stosowania terapeu
tycznej antykoagulacji

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stoso
wania filtrów IVC u pacjentów z PE

III A [341, 
355]

IVC — żyła główna dolna; PE — zatorowość płucna 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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Z	kolei	wydaje	się,	że	negatywny	wynik	oznaczenia	D-dimeru	
miesiąc	po	wycofaniu	terapii	za	pomocą	VKA	jest	czynnikiem	
ochronnym	nawrotu	VTE	(RR	0,4)	[367].

Spośród	nosicieli	genetycznie	uwarunkowanej	trombo-
filii	kandydatami	do	przewlekłego	leczenia	antykoagulacyj-
nego	po	pierwszym	epizodzie	idiopatycznej	VTE	są	chorzy	
z	antykoagulantem	toczniowym,	osoby	z	potwierdzonym	
niedoborem	białka	C	lub	S,	pacjenci	homozygotyczni	pod	
względem	czynnika	V	Leiden	 lub	protrombiny	G20210A	
(PTG20210A).	 Nie	ma	 obecnie	 dostępnych	 dowodów	
świadczących	o	korzyściach	klinicznych	płynących	z	posze-
rzonego	leczenia	antykoagulacyjnego	u	heterozygotycznych	
nosicieli	czynnika	V	Leiden	lub	mutacji	genu	protrombiny	
G20210A.	

Brakuje	 odpowiednio	 zweryfikowanych	 skal	 oceniają-
cych	ryzyko	krwawienia	u	osób	otrzymujących	leki	przeciw-
krzepliwe	z	powodu	VTE.	Na	podstawie	dostępnych	obecnie	
dowodów	do	czynników	ryzyka	zalicza	się:	(i)	starszy	wiek	
(zwłaszcza	>	75	 lat);	 (ii),	wywiad	krwawienia	z	przewodu	
pokarmowego,	zwłaszcza	niezwiązanego	z	przyczyną	odwra-

calną;	(iii)	wcześniejszy	udar	krwotoczny	lub	niedokrwienny;	
(iv)	 przewlekłą	 chorobę	nerek	 lub	wątroby;	 (v)	 skojarzone	
leczenie	przeciwpłytkowe	(którego	należy	unikać,	jeśli	tylko	
jest	to	możliwe);	(vi)	inne	poważne	ostre	lub	przewlekłe	cho-
roby;	(vii)	niedostateczną	antykoagulację;	(viii)	suboptymalne	
monitorowanie	terapii	przeciwkrzepliwej.	

U	chorych	z	idiopatyczną	PE,	biorąc	pod	uwagę	ryzyko	
i	korzyści	związane	z	długotrwałą	terapią	antykoagulacyjną,	
powinno	się	przeprowadzić	leczenie	za	pomocą	VKA	przez	
okres	co	najmniej	3	miesięcy.	Po	tym	czasie	przewlekłą	terapię	
przeciwkrzepliwą	należy	rozważyć	u	pacjentów	z	pierwszym	
idiopatycznym	epizodem	proksymalnej	DVT	lub	PE	i	niskim	
ryzykiem	 krwawienia,	 pod	warunkiem,	 że	 jest	 to	 zgodne	
z	preferencjami	chorego.	Warto	zauważyć,	że	termin	„bez-
terminowa	antykoagulacja”	nie	jest	synonimem	„leczenia	do	
końca	życia”;	to	po	prostu	oznacza,	że	nie	można	określić	
czasu	trwania	terapii	3	miesiące	po	ostrym	epizodzie.	U	tych	
pacjentów	okresowo	należy	oceniać	możliwość	zaprzestania	
leczenia	 przeciwkrzepliwego	 na	 podstawie	 dynamicznej	
równowagi	między	ryzykiem	nawrotu	i	krwawienia.	Lecze-

Tabela 13. Badania kliniczne dotyczące przedłużonego leczenia żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Ba
d

an
ie

Su
b

st
an

cj
a 

 

ak
ty

w
n

aa

Su
b

st
an

cj
a 

 

p
o

ró
w

n
yw

an
a

Pr
o

je
kt

O
cz

ek
iw

an
e 

 

zm
n

ie
js

ze
n

ie

C
za

s 
tr

w
an

ia
  

le
cz

en
ia

Li
cz

b
a 

p
ac

je
n

tó
w

 

w
łą

cz
o

n
yc

h

C
zę

st
o

ść
 V

TE
  

w
 g

ru
p

ie
 k

o
n

tr
o

ln
ej

Zm
n

ie
js

ze
n

ie
 r

yz
yk

a 

n
aw

ro
tu

 V
TE

K
rw

aw
ie

n
ia

 d
u

że
 

lu
b

 C
RN

M
 w

 g
ru

p
ie

 

o
tr

zy
m

u
ją

ce
j  

su
b

st
an

cj
ę 

ak
ty

w
n

ąa

RE-SONATE 
[370]

dabigatran 
150 mg b.i.d.c

Placebo Wyższość 70% 6 miesięcy 1343 5,6% 92% 5,3%

RE-MEDY 
[370]

dabigatran 
150 mg b.i.d.c

warfaryna 
(INR 2–3)

Równo
ważność

Bezwzględ
ny wzrost  

< 2,8

18–36  
miesięcy

2856 1,3% Różnica  
ryzyka 0,38% 

vs. VKA

5,6% (vs. 10,2% 
w ramieniu 
z warfaryną)

EINSTEIN 
Ext [295]

riwaroksa
ban 20 mg 

dziennie

Placebo Wyższość 70% 6–12  
miesięcy

1196 7,1% 82% 6,0%

AMPLIFY 
Ext [371]

apiksaban 
5,0 mg b.i.d.

Placebo Wyższość 41% 12 miesięcy 2486 8,8% 80% 4,2%

apiksaban 
2,5 mg b.i.d.d

81% 3,0%

WAFASA 
[368]

kwas acetylo
salicylowy

Placebo Wyższość 40% ≥ 24  
miesiące

402 11,2%b 40% 1,0%b

ASPIRE 
[369]

kwas acetylo
salicylowy

Placebo Wyższość 30% 4 lata 
(ostatecznie 
27 miesięcy)

822 6,5%b 26% 1,7%b

b.i.d. (bis in die) — dwa razy dziennie; CRNM — istotne klinicznie, nieduże; INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; VKA — antagoniści 
witaminy K; VTE — żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 
a„Substancja aktywna” oznacza w tabeli substancję testowaną: bezpośredni doustny inhibitor trombiny lub czynnik Xa (lub kwas acetylosalicylowy); grupa 
porównywana w niektórych badaniach również była poddana terapii przeciwkrzepliwej antagonistą witaminy K 
bCzęstość na pacjenta przez rok 
cZatwierdzone są dawki dabigatranu 150 mg b.i.d. i 110 mg b.i.d.  
dJest to zatwierdzona dawka apiksabanu do przedłużonego leczenia
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Zalecenia dotyczące czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie PE

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z PE wtórną do przejściowej (odwracalnej) obecności czynnika ryzyka zaleca się stosowanie 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego przez 3 miesiące

I B [358]

U pacjentów z idiopatyczną PE zaleca się stosowanie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego przez co 
najmniej 3 miesiące

I A [363, 
372–374]

U pacjentów z pierwszym epizodem idiopatycznej PE i niskim ryzkiem krwawienia należy rozważyć stoso
wanie długotrwałej antykoagulacji

IIa B [375]

U pacjentów z drugim epizodem idiopatycznej PE zaleca się bezterminowe leczenie przeciwkrzepliwe I B [360]

Jeśli konieczne jest stosowanie przedłużonej antykoagulacji, jako alternatywę dla leczenia za pomocą VKA, 
należy rozważyć zastosowanie riwaroksabanu (20 mg raz dziennie), dabigatranu (150 mg 2 razy dziennie 
lub 110 mg 2 razy dziennie u chorych ≥ 80. rż. lub przyjmujących jednocześnie werapamil) lub apiksabanu 
(2,5 mg 2 razy dziennie); zalecenie to nie dotyczy pacjentów z ciężką niewydolnością nerekd

IIa Be [295, 
370, 371]

U pacjentów poddanych długotrwałej antykoagulacji stosunek ryzyka do korzyści kontynuacji leczenia 
powinien być regularnie oceniany

I C

U pacjentów, którzy odmawiają stosowania jakiegokolwiek doustnego leczenia przeciwkrzepliwego lub nie 
tolerują takiej terapii, można rozważyć długoterminowe stosowanie kwasu acetylosalicylowego w ramach 
przedłużonej profilaktyki wtórnej VTE 

IIb B [368, 
369]

Pacjentom z PE i chorobą nowotworową powinno się podawać LMWH podskórnie w dawce dostosowanej 
do masy ciała przez pierwsze 3–6 miesięcy

IIa B [278, 
376, 377]

U pacjentów z PE i chorobą nowotworową po 3–6 miesiącach antykoagulacja powinna być kontynuowana 
bezterminowo lub do czasu wyleczenia choroby

IIa C

LMWH — heparyny drobnocząsteczkowe; PE — zatorowość płucna; VKA — antagonista witaminy K; VTE — żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia 
dNie są jeszcze dostępne długoterminowe dane dotyczące pacjentów przyjmujących doustne leki przeciwzakrzepowe nienależące do grupy antagonistów 
witaminy K w profilaktyce wtórnej PE 
e‘B’ odnosi się do dostępnych dowodów dla każdego leku osobno

nie	do	końca	życia	zaleca	się	u	większości	chorych	z	drugim	
epizodem	idiopatycznej	DVT	lub	PE.	

W	dwóch	ostatnich	badaniach,	 obejmujących	 łącznie 
1224	 pacjentów,	 przedłużona	 terapia	 kwasem	 acetylosa-
licylowym	 (po	 zakończeniu	 standardowej	 doustnej	 terapii	
przeciwkrzepliwej)	 wiązała	 się	 z	 30–35-procentowym	
zmniejszeniem	ryzyka	nawrotu	po	idiopatycznej	DVT	i/lub	
PE	[368,	369].	Odpowiada	to	mniejszej	niż	50-procentowej	
redukcji	ryzyka	osiągniętej	dzięki	stosowaniu	doustnych	leków	
przeciwkrzepliwych;	z	kolei	ryzyko	krwawienia	związanego	
z	 przyjmowaniem	 kwasu	 acetylosalicylowego	 było	 niskie	
(tab.	13).

6.1.	 PRZEDŁUŻONE	LECZENIE	 
ZA	POMOCĄ	DOUSTNYCH	LEKÓW	
PRZECIWZAKRZEPOWYCH	NIENALEŻĄCYCH	
DO GRUPY ANTAGONISTÓW WITAMINY K
Oceniono	 trzy	NOAC	w	przedłużonym	 leczeniu	 pa-

cjentów	 z	VTE:	 dabigatran,	 riwaroksaban	 i	 apiksaban.	We	
wszystkich	badaniach	pacjenci	 z	 PE	 stanowili	 około	 jedną	
trzecią	całej	badanej	populacji,	podczas	gdy	u	pozostałych	
dwóch	 trzecich	 pacjentów	wystąpiła	DVT	 bez	 klinicznie	
jawnej	 PE.	Do	badań	 o	 przedłużonym	okresie	 obserwacji 

włączano	jedynie	chorych,	którzy	ukończyli	fazę	wstępnego	
i	długoterminowego	leczenia	przeciwkrzepliwego.	

Projekt	i	główne	wnioski	z	ostatnich	badań	dotyczących	
przedłużonego	 leczenia	 przeciwkrzepliwego	przedstawio-
no	w	 tabeli	13.	W	dwóch	 różnych	badaniach	porównano	
dabigatran	z	warfaryną	lub	placebo.	W	badaniu	RE-MEDY,	
obejmującym	2866	pacjentów,	chorych	losowo	przydzielano	
do	grupy	przyjmującej	dabigatran	150	mg	2	razy	na	dobę	lub	
warfarynę	(INR	2–3).	Dabigatran	był	nie	gorszy	od	warfaryny	
w	zapobieganiu	nawracającej	objawowej	potwierdzonej	VTE	
lub	zgonu	związanego	z	VTE	(HR	1,44;	95%	CI	0,78–2,64;	
p	=	0,01	dla	 równoważności)	 [370].	Odsetek	poważnych	
krwawień	wynosił	0,9%	w	przypadku	dabigatranu	w	porówna-
niu	z	1,8%	w	grupie	warfaryny	(HR	0,52;	95%	CI	0,27–1,02).	
W	badaniu	RE-SONATE	1353	pacjentów	przydzielono	losowo	
do	grupy	otrzymującej	dabigatran	 lub	placebo	przez	okres	
dodatkowych	6	miesięcy	[370].	Przyjmowanie	dabigatranu	
wiązało	się	z	92-procentową	redukcją	 ryzyka	nawrotu	ob-
jawowej	VTE	lub	niewyjaśnionego	zgonu	(HR	0,08;	95%	CI	
0,02–0,25).	W	grupie	osób	stosujących	dabigatran	odsetek	
dużych	 krwawień	wynosił	 0,3%,	 a	 grupie	 placebo	—	0%;	
krwawienia	 poważne	 lub	CRNM	wystąpiły	 odpowiednio	
u	5,3%	i	1,8%	pacjentów	(HR	2,92;	95%	CI	1,52–5,60)	[370].
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W	randomizowanym,	podwójnie	zaślepionym	badaniu	
EINSTEIN	Extension	oceniano	skuteczność	i	bezpieczeństwo	
stosowania	riwaroksabanu	w	przedłużonej	terapii	VTE	[295].	
Porównywano	dodatkowy	6-	lub	12-miesięczny	cykl	stosowa-
nia	riwaroksabanu	(20	mg	raz	na	dobę)	z	placebo	u	pacjentów,	
którzy	zakończyli	6–12-miesięczną	terapię	przeciwkrzepliwą 
pierwszego	epizodu	VTE.	Riwaroksaban	charakteryzował	się	
większą	skutecznością	w	porównaniu	z	placebo	w	zapobie-
ganiu	VTE	 (1,3%	 vs.	 7,1%;	HR	0,18;	 95%	CI	 0,09–0,39).	
Niezakończone	 zgonem	 poważne	 krwawienie	wystąpiło	
u	0,7%	pacjentów	w	grupie	 riwaroksabanu	w	porównaniu	
z	brakiem	epizodu	krwawienia	w	grupie	kontrolnej.	Częstość	
występowania	dużych	krwawień	lub	CRNM	wynosiła	6,0%	
w	 grupie	 riwaroksabanu	oraz	1,2%	w	 grupie	placebo	 (HR	
5,19;	95%	CI	2,3–11,7).	

W	 badaniu	 AMPLIFY	 Extension,	 przeprowadzonym	
metodą	podwójnie	 ślepej	 próby,	 pacjentów	 z	VTE	 losowo	
włączano	do	grup	przyjmujących	dwie	różne	dawki	apiksa-
banu	(2,5	mg	lub	5	mg	2	razy	na	dobę)	albo	placebo	[371].	
Chorzy	kwalifikowali	się	do	włączenia	do	badania,	jeśli	liczba	
czynników	 klinicznych	 przemawiających	 za	 utrzymaniem	
terapii	 przeciwkrzepliwej	 była	 równa	 liczbie	 czynników	
wskazujących	 na	 zaprzestanie	 leczenia.	Okres	 leczenia	
w	badaniu	wynosił	12	miesięcy.	Objawowe	nawracające	VTE	
lub	 zgon	 z	 jakiejkolwiek	przyczyny	występowały	 u	 11,6%	
pacjentów	stosujących	placebo,	w	porównaniu	z	3,8%	osób	
otrzymujących	 2,5	mg	 apiksabanu	 (vs.	 placebo	HR	0,33;	
95%	CI	0,22–0,48)	i	4,2%	chorych,	którzy	otrzymywali	5	mg	
apiksabanu	(vs.	placebo	HR	0,36;	95%	CI	0,25–0,53).	Czę-
stość	poważnych	krwawień	wynosiła	0,5%	w	grupie	placebo,	
0,2%	w	grupie	apiksabanu	2,5	mg	i	0,1%	w	grupie	apiksabanu	
5	mg;	krwawienia	poważne	lub	CRNM	wystąpiły	odpowied-
nio	u	2,7%,	3,2%	(vs.	placebo	HR	1,20;	95%	CI	0,69–2,10)	
i	4,3%	pacjentów	(vs.	placebo	HR	1,62;	95%	CI	0,96–2,73).	

Podsumowując,	wyniki	badań	z	użyciem	NOAC	w	prze-
dłużonym	leczeniu	VTE	są	zgodne	z	rezultatami	uzyskanymi	
w	próbach,	w	których	badane	leki	stosowano	w	leczeniu	ostrej	
fazy	i	podczas	standardowego	okresu	terapii	przeciwkrzepli-
wej	po	PE	lub	VTE	(co	omówiono	w	poprzednim	rozdziale).	
Wskazują	one,	że	NOAC	są	zarówno	skuteczne	(w	zakresie	
zapobiegania	nawrotom	objawowego	lub	śmiertelnego	epizo-
du	VTE),	jak	i	bezpieczne	(zwłaszcza	w	zakresie	poważnych	
krwawień)	—	prawdopodobnie	 bezpieczniejsze	 niż	 VKA	
stosowane	wg	standardowych	schematów.

7. Przewlekłe zakrzepowo- 
-zatorowe nadciśnienie płucne 

7.1. EPIDEMIOLOGIA 
Przewlekłe	 zakrzepowo-zatorowe	 nadciśnienie	 płuc-

ne	 jest	wyniszczającą	 chorobą	 spowodowaną	 przewlekłą	
niedrożnością	 dużych	 tętnic	 płucnych.	 Chociaż	 częstość	

występowania	i	dokładna	zapadalność	roczna	na	CTEPH	jest	
nieznana,	dane	z	Wielkiej	Brytanii	wskazują,	że	choroba	ta	
może	wystąpić	u	ok.	5	osób	na	milion	mieszkańców	na	rok	
[378].	Według	wytycznych	ESC	z	2009	r.	dotyczących	PH	[379]	
i	 ostatnio	 zaktualizowanej	 klasyfikacji	 klinicznej	 PH	 [380],	
CTEPH	wymienia	się	jako	odrębną	podgrupę	PH	(grupa	4).	

Przewlekłe	 zakrzepowo-zatorowe	nadciśnienie	płucne	
jest	późnym	powikłaniem	PE,	z	opisywaną	łączną	częstością	
występowania	0,1–9,1%	w	ciągu	pierwszych	2	lat	po	objawo-
wym	epizodzie	PE	[381].	Duży	margines	błędu	jest	prawdo-
podobnie	spowodowany	zafałszowaniem	związanym	z	różną	
częstością	kierowania	chorych	po	ostrej	PE	na	badanie	mające	
wykryć	CTEPH,	brakiem	wczesnych	objawów	 i	 trudnością	
w	różnicowaniu	„prawdziwie”	ostrego	PE	z	epizodem	ostrego	
PH	nałożonym	na	wcześniej	istniejące	CTEPH.	Obecnie	nie	
wykonuje	się	rutynowych	badań	przesiewowych	w	kierunku	
CTEPH	po	epizodzie	PE;	znaczna	liczba	przypadków	CTEPH	
rozwija	się	bez	wcześniejszego	ostrego	incydentu	PE.	

7.2. PATOFIZJOLOGIA 
Dostępne	dane	wskazują,	że	CTEPH	jest	spowodowane	

głównie	 skrzeplinową	 zatorowością	 płucną.	W	niedawno	
opublikowanym	międzynarodowym	rejestrze,	wywiad	VTE	
odnotowano	u	 80%	pacjentów	 z	CTEPH	 [382].	Nieodpo-
wiednie	 leczenie	 przeciwkrzepliwe,	 duża	 liczba	 skrzeplin,	
nawrót	zakrzepicy	lub	nawrót	VTE	mogą	się	przyczynić	do	
powstania	CTEPH.	Z	kolei	profil	czynników	ryzyka	CTEPH	
i	VTE	nie	jest	 jednakowy	i	z	CTEPH	wiązało	się	tylko	kilka	
specyficznych	czynników	predysponujących	do	VTE.	Należą	
do	nich:	obecność	antykoagulanta	toczniowego	lub	przeciw-
ciał	antyfosfolipidowych	oraz	podwyższone	stężenie	czynnika	
VIII	 układu	 krzepnięcia	 [4,	 383].	 Stworzono	 hipotezę,	 że	
u	niektórych	pacjentów	po	epizodzie	PE	może	następować	
proces	przebudowy	naczyń	płucnych	modyfikowany	przez	
zakażenie	[384],	stan	zapalny	[385],	krążące	i	związane	ze	
ścianą	 naczynia	 komórki	 progenitorowe	 [386,	 387],	 tar-
czycową	terapię	zastępczą	lub	nowotwór	złośliwy	[4].	Stan	
nadkrzepliwości,	„lepkie”	krwinki	czerwone,	wysoka	liczba	
płytek	 krwi	 i	 „nierozszczepialny”	 fibrynogen	mogą	dodat-
kowo	przyczyniać	się	do	zamykania	światła	tętnic	płucnych	
w	CTEPH	[388].	Ponadto	nieosoczowe	czynniki	ryzyka,	takie	
jak	wycięcie	śledziony,	przetoka	komorowo-przedsionkowa	
przy	leczeniu	wodogłowia,	choroba	zapalna	jelit,	przewlekłe	
zapalenia	kości	i	szpiku	są	związane	z	wyższą	częstością	wy-
stępowania	i	gorszą	prognozą	CTEPH	[4,	389].

Oprócz	 istotnej	 niedrożności	 naczyń	płucnych	patofi-
zjologia	CTEPH	obejmuje	chorobę	mikrokrążenia	płucnego	
[390],	 która	może	 być	 odpowiedzialna	 za	 złe	 rokowanie	
w	niektórych	przypadkach	po	endarterektomii	płucnej	[391].	
Przyczyną	CTEPH	może	być	duży	przepływ	krwi	lub	wysokie	
ciśnienie	w	naczyniach	wcześniej	nieobjętych	chorobą	 lub	
może	być	wywołane	przez	niedotlenienie,	 infekcję	lub	za-
palenie.
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7.3. OBRAZ KLINICZNY I DIAGNOSTYKA 
Średni	wiek	chorych	w	momencie	rozpoznania	CTEPH	

wynosi	 63	 lat,	 a	 częstość	występowania	 u	 obu	 płci	 jest	
jednakowa	[392];	chorobę	rzadko	stwierdza	się	u	dzieci	[393,	
394].	Objawy	podmiotowe	i	przedmiotowe	są	niespecyficzne	
lub	nieobecne	na	początku	CTEPH,	a	objawy	niewydolności	
prawego	 serca	 pojawiają	 się	 dopiero	w	 zaawansowanym	
stadium	choroby;	dlatego	też	wczesna	diagnoza	pozostaje	wy-
zwaniem,	z	medianą	czasu	14	miesięcy	między	wystąpieniem	
objawów	i	diagnostyką	w	wyspecjalizowanym	ośrodku	[392].	
Jeśli	występują	objawy	kliniczne,	mogą	one	przypominać	ostrą	
PE	 lub	 idiopatyczne	 tętnicze	 nadciśnienie	 płucne	 (IPAH);	
w	tym	ostatnim	przypadku,	obrzęk	i	krwioplucie	występują	
często	w	CTEPH,	a	omdlenia	są	bardziej	powszechne	w	IPAH.	

Rozpoznanie	CTEPH	opiera	się	na	wynikach	uzyskanych	
po	 upływie	 co	 najmniej	 3	miesięcy	 skutecznego	 leczenia	
przeciwkrzepliwego,	w	celu	odróżnienia	tego	stanu	od	„pod-
ostrego”	PE.	Obejmują	one:	

 — średnie	ciśnienie	w	tętnicy	płucnej	≥	25	mm	Hg,	z	ciś-
nieniem	zaklinowania	w	tętnicy	płucnej	≤	15	mm	Hg;	

 — co	najmniej	 jedno	 (segmentowe)	 zaburzenie	 perfuzji	
wykryte	podczas	 scyntygrafii	perfuzyjnej	płuc	 lub	nie-
drożność	 tętnicy	płucnej	 obecną	w	 angiografii	MDCT	
lub	konwencjonalnej	arteriografii	płuc.	
U	 niektórych	 pacjentów,	 zwłaszcza	 tych	 z	 całkowitą	

jednostronną	 niedrożnością,	 hemodynamika	 płuc	w	 spo-
czynku	może	 być	 prawidłowa	mimo	objawowej	 choroby.	
Postępowanie	w	tej	grupie	chorych	powinno	być	takie	samo	
jak	w	CTEPH.	Wciąż	 brakuje	 odpowiedniej	 terminologii,	
aby	 określić	 ten	 rodzaj	 przewlekłej	 zakrzepowo-zatorowej	
choroby	naczyń	płucnych.	

Na	 rycinie	 6	 przedstawiono	 algorytm	diagnozowania	
CTEPH.	Podczas	gdy	badaniem	z	wyboru	w	diagnostyce	ostrej	
PE	 jest	 angiografia	MDCT,	 scyntygrafia	V/Q	płuc	pozostaje	
najważniejszym	 badaniem	obrazowym	w	 rozpoznawaniu	
CTEPH,	 ponieważ	 charakteryzuje	 się	 96–97%	 czułością	
i	90–95%	swoistością	[395].	Tymczasem	w	IPAH	oraz	w	żylnej	
zarostowej	chorobie	płuc	skany	perfuzji	są	albo	prawidłowe,	
albo	wykazują	ubytki	subsegmentalne	[396].

Cewnikowanie	prawego	serca	jest	podstawowym	narzę-
dziem	diagnostycznym.	Średnie	ciśnienie	w	tętnicy	płucnej,	
PVR	oraz	ciśnienie	zaklinowania	w	tętnicy	płucnej	to	kluczo-
we	parametry	hemodynamiczne.	U	kandydatów	do	zabiegu	
chirurgicznego	PVR	ma	znaczenie	rokownicze	[398].	

Angiografia	MDCT	jest	jednym	z	podstawowych	badań	
w	diagnostyce	CTEPH	[399],	ale	nie	można	jedynie	za	jej	po-
mocą	wykluczyć	choroby	[397].	Angiografia	CT	może	pomóc	
zidentyfikować	powikłania	 choroby,	 takie	 jak	 rozszerzenie	
tętnicy	płucnej,	 powodujące	 kompresję	pnia	 lewej	 tętnicy	
wieńcowej.	

Wysokiej	 rozdzielczości	 CT	 klatki	 piersiowej	 obrazuje	
miąższ	płuc	i	na	podstawie	tego	badania	można	rozpoznać	
rozedmę	płuc,	choroby	oskrzeli	lub	choroby	śródmiąższowe	

płuc,	a	także	zawały,	wrodzone	deformacje	naczyniowe,	osier-
dziowe	lub	w	obrębie	ściany	klatki	piersiowej.	Nierówności	
perfuzji	miąższu	płuc	ujawniają	się	jako	objaw	tzw.	„mozaiki	
perfuzyjnej”,	w	której	ciemne	obszary	świadczą	o	względnie	
zmniejszonym	przepływie	krwi.	Chociaż	obraz	mozaiki	jest	
częsty	w	CTEPH,	to	może	on	również	występować	u	niemal	
12%	pacjentów	z	tętniczym	nadciśnieniem	płucnym	(PAH)	
[400].	Wciąż	uważa	się,	że	obrazowanie	naczyń	płucnych	za	
pomocą	rezonansu	magnetycznego	jest	gorsze	od	CT	[401],	
ale	to	badanie	można	stosować	zgodnie	z	lokalną	praktyką	
i	 doświadczeniem,	 podobnie	 jak	 angioskopię	 [402],	 ultra-
sonografię	wewnątrznaczyniową	 lub	 optyczną	 koherentną	
tomografię.	

Ostatnim	krokiem	diagnostycznym	jest	wybiórcza	angio-
grafia	tętnicy	płucnej	w	projekcji	przednio-tylnej	i	bocznej,	
obrazująca	dorzecze	tętnicy	płucnej,	nieregularności	ściany	
naczyń,	zwężenia,	tętniaki	i	całkowitą	obliterację	naczyń,	jak	
również	połączenia	oskrzelowo-płucne.

7.4. LECZENIE I ROKOWANIE 
Zaproponowany	algorytm	postępowania	w	CTEPH	przed-

stawiono	na	rycinie	7.	Leczeniem	z	wyboru	w	tej	chorobie	jest	
endarterektomia	płucna	(PEA).	Śmiertelność	wewnątrzszpital-
na	w	Europie	w	ośrodkach	specjalistycznych	wynosi	obecnie	

Rycina 6. Algorytm rozpoznawania przewlekłego zakrzepowo
-zatorowego nadciśnienia płucnego (CTEPH) (na podstawie Lang  
i wsp., 2010 [397]); CT — tomografia komputerowa (angiografia 
płuc i badanie o wysokiej rozdzielczości obrazu w celu diagnostyki 
zmian miąższowych); DSA — subtrakcyjna angiografia cyfrowa;  
MRA — angiografia metodą rezonansu magnetycznego; TR — 
prędkość fali zwrotnej trójdzielnej; V/Q — wentylacyjno-perfuzyjna



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej w 2014 roku

1035

jedynie	 4,7%	 [398].	U	większości	 pacjentów	 po	 zabiegu	
następuje	znaczne	złagodzenie	objawów	i	prawie	całkowita	
normalizacja	 parametrów	hemodynamicznych	 [391,	 398,	
403].	W	przeciwieństwie	do	embolektomii	chirurgicznej	ostrej	
PE,	 leczenie	CTEPH	wymaga	endarterektomii	w	środkowej	
warstwie	ściany	tętnic	płucnych,	którą	wykonuje	się	z	zasto-
sowaniem	krążenia	pozaustrojowego,	w	głębokiej	hipotermii	
i	po	całkowitym	zatrzymaniu	pracy	serca	[404].

Możliwość	 przeprowadzenia	 operacji	 u	 pacjentów	
z	CTEPH	zależy	od	wielu	czynników,	których	nie	można	ła-
two	wystandaryzować;	obejmują	one	stan	samego	pacjenta,	
wiedzę	zespołu	chirurgicznego	i	dostępność	oprzyrządowa-
nia.	 Kryteria	 ogólne	 obejmują	 przedoperacyjną	 II–IV	 klasę	
czynnościową	wg	New York Heart Association	i	dostępność	
chirurgiczną	 skrzeplin	w	 tętnicach	 głównych,	 płatowych	
i	segmentowych	płuc.	Zaawansowany	wiek	per se	nie	stanowi	
przeciwwskazania	do	zabiegu.	Nie	ma	wartości	 granicznej	
PVR	lub	parametru	określającego	stopień	dysfunkcji	RV	ab-
solutnie	wykluczających	PEA.	

Pacjenci,	którzy	nie	są	poddawani	operacji	 lub	wystę-
puje	u	nich	przetrwałe	PH	albo	ciśnienie	płucne	pozostaje	
podwyższone	 po	 zabiegu	 PEA,	 charakteryzują	 się	 złym	
rokowaniem.	W	ostatnich	latach	nastąpił	postęp	w	płucnej	
angioplastyce	balonowej,	która	czasem	może	stanowić	alter-
natywę	dla	wybranych	pacjentów	z	nieoperacyjną	postacią	
CTEPH	[405–408].

Optymalne	leczenie	CTEPH	składa	się	z	podawania	le-
ków	przeciwkrzepliwych,	moczopędnych	i	tlenu.	Zaleca	się	
leczenie	przeciwkrzepliwe	przez	całe	życie,	nawet	po	PEA.	Nie	
ma	żadnych	danych	na	temat	skuteczności	i	bezpieczeństwa	
NOAC	w	CTEPH.	Choć	stanowisko	to	nie	jest	jednomyślne,	
obecne	dane	nie	uzasadniają	rutynowego	umieszczania	filtru	
w	IVC.	Choroba	mikrokrążenia	płuc	w	CTEPH	stała	się	prze-
słanką	do	stosowania	leków	dopuszczonych	do	leczenia	PAH	

Rycina 7. Algorytm leczenia przewlekłego zakrzepowo-zatorowego 
nadciśnienia płucnego (CTEPH) (na podstawie Ghofrani i wsp., 2013 
[412]); BPA — płucna angioplastyka balonowa; zespół CTEPH — wie
lodyscyplinarny zespół specjalistów z doświadczeniem w diagnostyce 
i ocenie możliwości operacyjnej pacjentów z CTEPH
aZdefiniowano jak w Jamieson i wsp. [413]

Zalecenia dotyczące CTEPH

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z przetrwałą dusz
nością po incydencie PE należy 
rozważyć diagnostykę CTEPH

IIa C [414]

Obecnie nie zaleca się wykony
wania badań przesiewowych 
w kierunku CTEPH u bezobjawo
wych pacjentów po incydencie PE

III C [381]

Zaleca się, aby u wszystkich 
pacjentów z CTEPH ocena 
możliwości wykonania zabiegu 
operacyjnego lub decyzji doty
czącej innej strategii leczenia była 
przeprowadzona przez wielody
scyplinarny zespół ekspertów

I C [391, 
398, 403, 

412]

U wszystkich pacjentów z CTEPH 
zaleca się leczenie przeciwkrzepli
we do końca życia

I C [412]

U pacjentów z CTEPH zaleca się 
chirurgiczną PEA 

I C [412]

Riociguat zaleca się u objawo
wych pacjentów, którzy zostali 
wykluczeni z zabiegu operacyjne
go przez zespół CTEPH, w tym co 
najmniej jednego doświadczone
go chirurga w zakresie PEA lub 
występuje u nich utrwalone/na
wracające CTEPH po leczeniu 
chirurgicznym

I B [411, 
412]

Można rozważyć stosowanie 
pozarejestracyjnych leków 
dopuszczonych do leczenia PAH 
u objawowych pacjentów, którzy 
zostali wykluczeni z leczenia 
operacyjnego przez zespół 
CTEPH, w tym co najmniej jed
nego doświadczonego chirurga 
w zakresie PEA

IIb B [412]

CTEPH — przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne; PE — zato
rowość płucna; PEA — endarterektomia płucna 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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[409].	Stosowanie	tych	leków	może	być	uzasadnione:	(i)	u	pa-
cjentów	nieoperacyjnych;	(ii)	u	pacjentów	z	przetrwałym	PH	
albo	z	PH	po	zabiegu	PEA	lub	(iii)	przy	zbyt	wysokim	stosunku	
ryzyka	do	korzyści	związanym	z	zabiegiem	chirurgicznym.

Stosowanie	podwójnego	antagonisty	endoteliny	—	bo-
sentanu	przez	16	tygodni	u	157	pacjentów	z	nieoperacyjnym	
CTEPH	lub	przetrwałym/nawracającym	PH	po	PEA	nie	wpły-
wało	na	pierwotny	złożony	punkt	końcowy,	jakim	był	spadek	
PVR	i	wzrost	dystansu	6-minutowego	marszu	[410].	Naczy-
niowy	opór	płucny	jest	definiowany	jako	różnica	średniego	
płucnego	ciśnienia	tętniczego	i	ciśnienia	zaklinowania	w	tęt-
nicy	płucnej	podzielona	przez	CO.	Riociguat,	rozpuszczalny	
doustny	stymulator	cyklazy	guanylowej,	podawano	261	spo-
śród	446	pacjentów	z	nieoperacyjnym	CTEPH	lub	przetrwa-
łym/nawrotowym	PH	po	zabiegu	PEA,	przez	16	tygodni,	co	
doprowadziło	do	średniego	wzrostu	dystansu	6-minutowego	
marszu	o	39	metrów	(p	<	0,001;	pierwotny	punkt	końcowy)	
oraz	zmniejszenia	PVR o	246	dyn	×	cm	×	s–5	(p	<	0,001;	
wtórny	punkt	końcowy);	czas	do	pogorszenia	stanu	klinicz-
nego	nie	zmienił	się	[411].	Riociguat	został	zatwierdzony	do	
stosowania	w	terapii	dorosłych	pacjentów	z	przetrwałym	lub	
nawracającym	CTEPH	po	leczeniu	chirurgicznym	lub	nieope-
racyjnym	CTEPH,	w	 celu	poprawy	wydolności	wysiłkowej	
i	klasy	czynnościowej	wg	Światowej	Organizacji	Zdrowia.	Nie	
jest	obecnie	uzasadnione	stosowanie	leków	dopuszczonych	
do	 leczenia	 PAH	poza	wskazaniami	 lub	wykorzystywanie	
riociguatu	 jako	pomostu	 terapeutycznego	 do	 zabiegu	PEA	
u	chorych	z	grupy	wysokiego	ryzyka	ze	względu	na	nieko-
rzystny	stan	hemodynamiczny.

8. Zagadnienia szczególne

8.1.	 CIĄŻA
Zatorowość	płucna	 jest	 główną	przyczyną	związanych	

z	ciążą	zgonów	matek	w	krajach	rozwiniętych	[415].	Ryzyko	
PE	jest	wyższe	w	okresie	połogu,	szczególnie	po	cięciu	ce-
sarskim.	Zalecenia	na	temat	postępowania	w	VTE	u	kobiet	
w	ciąży	są	zawarte	w	wytycznych	ESC	z	2011	r.	dotyczących	
chorób	sercowo-naczyniowych	w	czasie	ciąży	[416].	Niniejsza	
część	jest	zgodna	z	tymi	wytycznymi.	

Cechy	kliniczne	PE	u	kobiet	w	ciąży	nie	 różnią	 się	ze	
stanem	poza	 ciążą,	 ale	 ciężarne	 często	 zgłaszają	 uczucie	
braku	 tchu,	więc	 objaw	 ten	powinien	być	 interpretowany	
z	rozwagą.	Krew	tętnicza	powinna	być	pobierana	w	pozycji	
pionowej,	 ponieważ	w	 trzecim	 trymestrze	 ciąży	 ciśnienie	
parcjalne	 tlenu	może	być	 niższe	w	pozycji	 horyzontalnej.	
Brakuje	 danych	 dotyczących	 przydatności	 klinicznych	
wskaźników	predykcyjnych	dla	PE	w	czasie	ciąży,	ale	w	nie-
dawno	opublikowanej	analizie	retrospektywnej	obejmującej	
125	kobiet	w	ciąży,	które	zostały	skierowane	na	angiografię	
CT,	wykazano,	że	żadna	z	pacjentek	z	punktacją	w	oryginalnej	
skali	Wellsa	<	6	punktów	nie	miała	PE	[417].	Dane	te	muszą	
zostać	potwierdzone	w	dużych	badaniach	prospektywnych.	

8.1.1. Rozpoznanie zatorowości płucnej  
u kobiet w ciąży 

W	diagnostyce	podejrzewanej	PE	u	kobiety	w	ciąży	oba-
wy	budzi	ekspozycja	płodu	na	promieniowanie	jonizujące.	
Ryzyko	przeoczenia	potencjalnie	zagrażającego	zgonem	roz-
poznania	przeważa	jednak	nad	obawami.	Ma	to	szczególne	
znaczenie	w	przypadku	pacjentek	w	ciąży	z	podejrzeniem	PE	
wysokiego	ryzyka.	Ponadto	błędne	przypisanie	rozpoznania	
PE	 ciężarnej	 jest	 także	 nacechowane	 ryzykiem,	 ponieważ	
niepotrzebnie	naraża	płód	i	matkę	na	niebezpieczeństwo	wy-
nikające	z	leczenia	antykoagulacyjnego	i	wpływa	na	strategię	
rozwiązania	ciąży,	przyszłej	antykoncepcji	oraz	postępowania	
tromboprofilaktycznego	 podczas	 przyszłych	 ciąż.	Dlatego	
też	badania	diagnostyczne	powinny	zmierzać	do	ustalenia	
jednoznacznego	rozpoznania.	

Przydatność	oceny	stężenia	D-dimeru	u	kobiet	w	ciąży	
jest	 kontrowersyjna.	Osoczowe	 stężenie	D-dimeru	fizjolo-
gicznie	wzrasta	w	przebiegu	ciąży.	Tymczasem	prawidłowe	
stężenie	tego	parametru	u	kobiet	w	ciąży	ma	podobną	wartość	
wykluczającą	jak	u	innych	chorych	z	podejrzeniem	PE	[127,	
418].	Badanie	obejmujące	wiele	kobiet	w	ciąży	z	podejrze-
niem	DVT	wykazało,	że	test	aglutynacji	wykluczyłby	chorobę	
w	55%	przypadków	z	ujemną	wartością	predykcyjną	równą	
100%	[418].	W	tym	samym	badaniu	próbowano	ustalić	wyższy	
poziom	odcięcia	 dla	 kobiet	 ciężarnych	 kilku	powszechnie	
stosowanych	oznaczeń	D-dimeru	[419].	Progi	te	muszą	zostać	
poddane	prospektywnej	walidacji,	a	w	międzyczasie	powinno	
się	stosować	zwykłą	wartość	odcięcia	D-dimeru	w	celu	wy-
kluczenia	PE	u	pacjentek	ciężarnych.	Podwyższone	stężenie	
D-dimeru	powinno	skłonić	do	wykonania	CUS	kończyn	dol-
nych,	ponieważ	pozytywny	wynik	tego	badania,	identyfikujący	
proksymalną	DVT,	uzasadnia	rozpoczęcie	antykoagulacji	bez	
konieczności	obrazowania	klatki	piersiowej.	W	razie	uzyskania	
wyniku	ujemnego	należy	kontynuować	proces	diagnostyczny.	

W	 tabeli	 14	 zaprezentowano	wartości	 dawek	 pro-
mieniowania	 pochłanianych	 przez	 płód	 podczas	 różnych	
badań	diagnostycznych.	Za	górną	granicę	w	odniesieniu	do	
niebezpieczeństwa	 uszkodzenia	 płodu	 uważa	 się	wartość	
50	mSv	 (50	 000	mGy)	 [420],	wszystkie	wymienione	 typy	
badań	 radiologicznych	 znajdują	 się	 poniżej	 tej	 granicy.	
Scyntygrafia	 płuc,	 jeśli	 jest	 dostępna,	wypada	 korzystniej	
w	porównaniu	z	angiografią	CT,	w	odniesieniu	do	ekspozycji	
tkanek	sutka	na	promieniowanie	i	wynikającym	z	tego	ma-
łym,	ale	istotnym	wzrostem	ryzyka	raka	sutka	w	ciągu	życia	
[421].	Wydaje	się,	że	faza	wentylacyjna	nie	wnosi	informacji	
uzasadniających	dodatkowe	napromieniowanie,	 ponieważ	
zdjęcie	rentgenowskie	klatki	piersiowej	jest	zazwyczaj	prawi-
dłowe.	Wydajność	diagnostyczna	scyntygrafii	wynosi	ok.	80%,	
przy	czym	70%	testów	jest	prawidłowa,	a	5–10%	wskazuje	
na	wysokie	 prawdopodobieństwo	 zatorowości	 [422–428].	
Wynik	ten	jest	przynajmniej	tak	wysoki	jak	w	przypadku	CT	
w	tej	szczególnej	populacji	chorych,	ze	względu	na	wyższy	
udział	niejednoznacznych	wyników	CT	u	kobiet	w	ciąży	[425].	 
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Tabela 14. Szacunkowa dawka promieniowania absorbowana podczas procedur stosowanych do diagnozowania PE (na podstawie Bajc 
i wsp., 2009 [430] i Chunilal i wsp., 2009 [431])

Test
Szacowane napromieniowanie 

płodu [mSv]

Szacowane napromieniowanie 

tkanki piersi matki [mSv]

Zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej < 0.01 0,01

Scyntygrafia perfuzyjna płuc z użyciem albuminy  
znakowanej technetem-99m 

Niska dawka: 40 MBq

Wysoka dawka: 200 MBq

 

0,11–0,20
0,20–0,60

 

0,28–0,50
1,20

Scyntygrafia wentylacyjna płuc 0,10–0,30 < 0,01

Angiografia CT 0,24–0,66 10–70

CT — tomografia komputerowa; mSv — milisiewerty; PE — zatorowość płucna

Jak	wynika	z	kilku	retrospektywnych	badań,	prawidłowy	wynik	
scyntygrafii	płuc	i	negatywny	wynik	CT	są	równie	bezpieczne	
w	wykluczaniu	PE	u	kobiet	w	ciąży	[427,	429].	

Konwencjonalna	angiografia	płuc	wiąże	się	ze	znacznie	
większą	ekspozycję	płodu	na	promieniowanie	(2,2–3,7	mSv)	
i	należy	jej	unikać	podczas	ciąży	[420].

8.1.2. Leczenie zatorowości płucnej  
u kobiet w ciąży

Leczenie	PE	u	kobiet	w	ciąży	opiera	się	na	heparynie,	
ponieważ	nie	przenika	ona	przez	łożysko	oraz	do	mleka	matki	
w	 istotnych	 ilościach.	Rosnące	doświadczenie	wskazuje,	że	
LMWH	można	bezpiecznie	stosować	u	pacjentek	ciężarnych	
[432–435],	 co	udowodniono	w	wielu	doniesieniach	 [436,	
437].	Leczenie	opiera	się	na	dawkach	LMWH	dostosowanych	
do	masy	ciała.	Dostosowanie	dawki	na	podstawie	monitoro-
wania	stężenia	anty-Xa	można	rozważyć	u	kobiet	ze	znacznie	
nieprawidłową	masą	ciała	lub	chorobą	nerek,	ale	rutynowe	
monitorowanie	na	ogół	nie	 jest	wskazane	 [279,	436,	437].	
Heparyna	niefrakcjonowana	nie	jest	przeciwwskazana	u	kobiet	
w	ciąży,	ale	wymaga	monitorowania	aPTT,	a	jej	stosowanie	
wiąże	się	ze	wzrostem	ryzyka	osteoporozy	w	przypadku	długo-
trwałej	terapii.	Ze	względu	na	brak	danych	dotyczących	okresu	
ciąży	 fondaparinux	nie	może	być	stosowany	w	tej	 sytuacji.	
Leki	z	grupy	VKA	przenikają	przez	łożysko,	a	ich	podawanie	
w	pierwszym	trymestrze	wiąże	się	z	dobrze	opisaną	embriopa-
tią.	Przyjmowanie	VKA	w	trzecim	trymestrze	ciąży	może	być	
przyczyną	krwotoków	płodowych	i	noworodkowych,	a	także	
przedwczesnego	oddzielenia	łożyska.	Stosowanie	warfaryny	
może	się	wiązać	z	wystąpieniem	wad	ośrodkowego	układu	
nerwowego	w	każdym	trymestrze	ciąży.	NOAC	są	przeciw-
wskazane	u	kobiet	w	ciąży.	

Szczególnej	uwagi	wymaga	postępowanie	podczas	porodu.	
Nie	można	przeprowadzić	znieczulenia	zewnątrzoponowego,	
jeżeli	nie	zaprzestano	podawania	LMWH	co	najmniej	12	godzin	
przed	założeniem	cewnika	zewnątrzoponowego.	Wznowienie	
leczenia	antykoagulacyjnego	 jest	możliwe	12–24	godzin	po	
usunięciu	cewnika.	W	każdym	przypadku	zalecana	się	ścisłą 
współpracę	położnika,	anestezjologa	i	lekarza	prowadzącego.	

Zalecenia dotyczące zatorowości płucnej u kobiet w ciąży

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Podejrzenie PE u kobiet w ciąży 
nakazuje przeprowadzenie pełnej 
diagnostyki z zastosowaniem 
uznanych metod

I C 

Pomiar D-dimeru może być 
wykonany w celu uniknięcia nie
potrzebnego napromieniowania, 
ponieważ ujemny wynik testu ma 
podobne znaczenie kliniczne jak 
u pacjentek niebędących w ciąży

IIb C [418, 
419]

Można rozważyć wykonanie CUS 
w celu uniknięcia niepotrzebnego 
napromieniowania, ponieważ 
rozpoznanie proksymalnej DVT 
potwierdza PE

IIb C

Można rozważyć wykonanie 
scyntygrafii perfuzyjnej płuc 
w celu wykluczenia podejrzenia 
PE u kobiet w ciąży z prawidło
wym wynikiem zdjęcia rentge
nowskiego klatki piersiowej

IIb C

Należy rozważyć wykonanie 
angiografii CT, jeśli zdjęcie rent
genowskie klatki piersiowej jest 
nieprawidłowe lub jeśli scyntygra
fia płuc nie jest łatwo dostępna

IIa C

Zalecaną terapią w czasie ciąży 
u pacjentek bez wstrząsu lub 
hipotonii jest stosowanie LMWH 
w dawce dostosowanej do  
masy ciała

I B [432, 
433]

CT — tomografia komputerowa; CUS — ultrasonografia kompresyjna żył; 
DVT — zakrzepica żył głębokich; LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; 
PE — zatorowość płucna 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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Po	porodzie	heparynę	można	zastąpić	 lekami	z	grupy	
VKA.	 Leczenie	 przeciwkrzepliwe	 należy	 kontynuować	 co	
najmniej	6	 tygodni	po	porodzie,	 a	minimalny	ogólny	 czas	
trwania	 terapii	wynosi	 3	miesiące;	 VKA	można	 stosować	
u	matek	karmiących	piersią.	

Opublikowane	dane	dotyczące	28	kobiet	w	ciąży	leczo-
nych	preparatami	trombolitycznymi,	głównie	rtPA	w	dawce	
100	mg	przez	2	godziny,	sugerują,	że	ryzyko	powikłań	u	matki	
jest	podobne	jak	w	populacji	ogólnej	[438].	Trombolizy	nie	
należy	 stosować	w	okresie	okołoporodowym,	 z	wyjątkiem	
przypadków	krytycznych.

8.2.	ZATOROWOŚĆ	PŁUCNA	I	CHOROBA	
NOWOTWOROWA 
Ryzyko	wystąpienia	VTE	u	pacjentów	z	chorobą	nowotwo-

rową	jest	4-krotnie	wyższe	niż	w	populacji	ogólnej	[8].	Chociaż	
największą	częstość	występowania	epizodów	VTE	w	liczbach	
bezwzględnych	stwierdza	się	u	chorych	na	raka	płuca,	jelita	
grubego	 i	 prostaty,	względne	 ryzyko	 VTE	 jest	 najwyższe	
u	pacjentów	ze	szpiczakiem	mnogim,	rakiem	mózgu	i	trzustki	
(odpowiednio	46-,	20-	i	16-krotny	wzrost	w	porównaniu	z	oso-
bami	zdrowymi)	[439].	W	przypadku	obecności	przerzutów	
nowotwory	żołądka,	pęcherza	moczowego,	macicy,	nerki	i	płu-
ca	również	wiążą	się	z	wysoką	zachorowalnością	na	VTE	[17].

Chorzy	poddani	chemioterapii	charakteryzują	się	6-krot-
nie	wyższym	skorygowanym	ryzykiem	wystąpienia	VTE	w	po-
równaniu	ze	zdrową	populacją	[8].	Niemniej	jednak,	profilak-
tyczne	leczenie	przeciwkrzepliwe	nie	jest	rutynowo	zalecane	
podczas	ambulatoryjnej	chemioterapii	przeciwnowotworowej,	
z	wyjątkiem	leczenia	szpiczaka	za	pomocą	schematów opar-
tych	na	talidomidzie	lub	lenalidomidzie	[440,	441].	Podawanie	
LMWH	lub	VKA	nie	jest	skuteczne	w	zapobieganiu	zakrzepicy	
związanej	 ze	 stosowaniem	 stałych	 centralnych	 cewników	 
żylnych	u	chorych	na	nowotwory	[441].

Ryzyko	VTE	wzrasta	ponad	90-krotnie	w	ciągu	pierwszych	
6	tygodni	po	operacji	nowotworu	w	porównaniu	z	osobami	
zdrowymi	i	jest	drugim	co	do	znaczenia,	po	ryzyku	wystąpie-
nia	VTE	po	operacji	wymiany	stawu	biodrowego	lub	stawu	
kolanowego.	Warto	 zauważyć,	 że	 ryzyko	 pojawienia	 się	
VTE	po	operacji	raka	pozostaje	podwyższone	(maksymalnie	
30-krotnie)	między	4.	a	12.	miesiącem	po	zabiegu	[442].	Stała	
czujność	jest	zatem	konieczna,	ponieważ	obecnie	zalecane	
profilaktyczne	 leczenie	 przeciwkrzepliwe	 obejmuje	 tylko	
pierwsze	30	dni	po	zabiegu	chirurgicznym	nowotworu.

8.2.1. Rozpoznanie zatorowości płucnej 
u pacjentów z chorobą nowotworową

Nowotwór	złośliwy	jest	uwzględniony	w	klinicznej	oce-
nie	prawdopodobieństwa	PE	(patrz	rozdział	3).	Negatywny	
wynik	testu	D-dimeru	ma	tę	samą	wartość	diagnostyczną	jak	
u	pacjentów	bez	choroby	nowotworowej.	Z	kolei	stężenie	
D-dimeru	nieswoiście	zwiększa	się	u	wielu	chorych	na	raka.	
W	jednym	z	badań	po	podniesieniu	punktu	odcięcia	D-dime-

ru	do	700	mg/l	lub	po	użyciu	poziomów	odcięcia	zależnych	
od	wieku	odsetek	pacjentów	z	nowotworem,	u	których	PE	
można	było	wykluczyć,	wzrósł	z	8,4%	do	odpowiednio	13%	
i	12%;	jednoczesna	częstość	występowania	wyników	fałszywie	
ujemnych	wydaje	się	dopuszczalna	[443].	Strategia	ta	wymaga	
dalszego	sprawdzenia.	

Powszechne	stosowanie	skanerów	CT	wpłynęło	na	zwięk-
szenie	liczby	przypadkowo	rozpoznanych,	bezobjawowych	PE	
u	pacjentów	z	chorobą	nowotworową	[444].	Ich	znaczenie,	
szczególnie	 jeśli	ogranicza	się	do	tętnic	segmentowych	 lub	
subsegmentalnych,	nie	jest	jasne.	Jednak	ze	względu	na	duże	
ryzyko	 zdarzeń	niepożądanych	opisywanych	w	badaniach	
niekontrolowanych	 [445–449]	 strategie	 leczenia	 zalecane	
w	przypadku	objawowego	PE	należy	również	stosować	przy	
przypadkowo	wykrytym	PE	u	pacjentów	z	chorobą	nowo-
tworową.	

8.2.2. Rokowanie w zatorowości płucnej 
u pacjentów z chorobą nowotworową

Nowotwór	jest	czynnikiem	ryzyka	niekorzystnego	roko-
wania	w	ostrej	PE.	W	analizie	wieloczynnikowej	obejmującej	
570	osób	z	PE	obecność	 raka	3-krotnie	 zwiększała	 ryzyko	
30-dniowe	zgonu,	wstrząsu	lub	nawrotu	PE	[257].	W	reje-
strze	RIETE,	u	pacjentów	z	lub	bez	nowotworu,	3-miesięczna	
śmiertelność	 ogólna	wynosiła	 odpowiednio	 26,4%	 i	 4,1%	
(p	<	0,001).	Wśród	ponad	35	000	chorych	z	VTE	nowotwór	
był	najsilniejszym	niezależnym	czynnikiem	ryzyka	zarówno	
śmiertelności	ogólnej,	jak	i	związanej	z	PE	[20].	Gorszy	wy-
nik	 jest	 spowodowany	 zwiększonym	 ryzykiem	krwawienia	
podczas	leczenia	przeciwkrzepliwego	i	wysokim	odsetkiem	
nawrotu	VTE	[450–454].

Ryzyko	nawrotu	PE	w	chorobie	nowotworowej	oceniano	
ostatnio	w	badaniu	 kohortowym	 z	 udziałem	543	 pacjen-
tów	 i	potwierdzono	w	niezależnym	badaniu	obejmującym	
819	 chorych	 [453].	 Sugerowany	wskaźnik	 przewidywania	
ryzyka	 nawrotu	 obejmował	 raka	 piersi	 (minus	 1	 punkt),	
przerzuty	do	węzłów	chłonnych	w	stadium	I	 lub	 II	 (minus	
1	punkt),	płeć	żeńską,	raka	płuc	i	wywiad	VTE	(plus	1	punkt	
w	przypadku	każdej	cechy).	Pacjenci	z	wynikiem	≤	0	cha-
rakteryzowali	się	niskim	ryzykiem	(≤	4,5%),	a	osoby	z	wyni-
kiem	>	1	byli	w	grupie	wysokiego	ryzyka	(≥	19%	nawrotów	
VTE)	[453].	Uzyskany	wynik	może	pomóc	w	podejmowaniu	
indywidualnej	decyzji	w	odniesieniu	do	czasu	trwania	lecze-
nia	przeciwkrzepliwego.

8.2.3. Postępowanie w zatorowości płucnej 
u pacjentów z chorobą nowotworową

U	pacjentów	z	chorobą	nowotworową	i	PE,	w	ramach	
terapii	przeciwkrzepliwej	pierwszego	rzutu,	należy	rozważyć	
podanie	LMWH	w	fazie	ostrej	(z	wyjątkiem	PE	wysokiego	ry-
zyka)	i	kontynuację	w	ciągu	pierwszych	3–6	miesięcy.	Jednak	
strategia	ta	opiera	się	w	dużej	mierze	na	wynikach	jednego	
badania,	w	 którym	 stwierdzono	 50-porcentową	 redukcję	
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ryzyka	nawrotu	VTE	bez	zwiększonego	ryzyka	krwawienia,	
w	porównaniu	z	wcześniejszą	zmianą	heparyny	na	VKA	[376,	
377].	Informacje	na	temat	leczenia	PE	związanej	z	rakiem	za	
pomocą	fondaparinuxu	i	NOAC	są	ograniczone.	

W	przypadku	 długotrwałej	 terapii	 przeciwkrzepliwej	
można	 kontynuować	 podawanie	 LMWH,	 zmienić	 lek	 na	
VKA	 lub	zaprzestać	 leczenia	przeciwkrzepliwego.	Te	decy-
zje	powinny	być	 zawsze	podejmowane	 indywidualnie,	po	
uwzględnieniu	skuteczności	 terapii	przeciwnowotworowej,	
szacowanego	ryzyka	nawrotu	VTE,	ryzyka	krwawienia	oraz	
preferencji	 pacjenta.	Należy	 okresowo	 ponawiać	 ocenę	
stosunku	ryzyka	do	korzyści	stosowania	przewlekłego	leczenia	
przeciwkrzepliwego.	

Częstość	nawrotu	VTE	u	chorych	na	raka	przyjmujących	
VKA	lub	LMWH	może	być	zmniejszona	poprzez	zmianę	dawki	
do	najwyższej	dopuszczalnej	 lub	umieszczenie	filtra	w	IVC	
[455].	Należy	rozważyć	zastosowanie	filtra	w	IVC,	zwłaszcza	
w	przypadku	przeciwwskazań	do	leczenia	przeciwkrzepliwego	
z	powodu	krwotoku,	jednak	ryzyko	zakrzepicy	filtra	w	przy-
padku	braku	terapii	przeciwkrzepliwej	może	być	szczególnie	
wysokie	w	pacjentów	z	nowotworem.	W	ostatnim	prospektyw-
nym,	randomizowanym	badaniu	przeprowadzonym	u	chorych	
na	 raka	 i	 z	DVT	 lub	PE	nie	 stwierdzono	 żadnych	 korzyści	
klinicznych	z	umieszczenia	filtra	w	żyle	głównej	w	połączeniu	
z	leczeniem	przeciwkrzepliwym	fondaparinuxem	[456].

8.2.4. Nowotwór ukryty objawiający się 
idiopatyczną zatorowością płucną

Około	 10%	 pacjentów	 z	 idiopatyczną	 PE	 zachoruje	
na	raka	w	ciągu	następnych	5–10	lat,	przy	czym	większość	
przypadków	 nastąpi	w	 ciągu	 1–2	 lat	 po	 rozpoznaniu	 PE	
[457].	Niedawno	Sorensen	i	wsp.	[458]	wykazali,	że	nowo-
twór	ujawni	się	z	podobnie	wysoką	częstością	zarówno	po	
idiopatycznym	epizodzie	VTE,	jak	i	po	VTE	sprowokowanej	
zabiegiem	chirurgicznym,	ale	częściej	niż	po	pourazowej	VTE.	
Niejednoznaczne	są	dowody	popierające	badania	przesiewo-
we	w	kierunku	ukrytej	choroby	nowotworowej	po	idiopatycz-
nej	VTE.	Di	Nisio	i	wsp.	[459]	zalecają	u	tych	pacjentów,	jako	
najbardziej	efektywną	i	najmniej	szkodliwą,	strategię	opartą	
na	wykonywaniu	przesiewowej	CT	jamy	brzusznej	i	miednicy	
w	połączeniu	z	mammografią	oraz	badania	cytologicznego	
plwociny.	Jednak,	gdy	tak	rozległe	postępowanie	przesiewowe	
porównano	z	podstawową	oceną	kliniczną,	nie	stwierdzono	
korzyści	w	zakresie	5-letniego	przeżycia	[460].	Dlatego	też	
poszukiwanie	ukrytego	nowotworu	po	epizodzie	VTE	może	
być	ograniczone	do	przeprowadzenia	wnikliwego	wywiadu,	
badania	przedmiotowego,	podstawowych	analiz	laboratoryj-
nych,	a	także	zdjęcia	klatki	piersiowej	[461,	462].

8.3.	 NIEZAKRZEPOWA	ZATOROWOŚĆ	PŁUCNA	
Różne	typy	komórek	mogą	powodować	niezakrzepową	

embolizację,	w	 tym	adipocyty,	komórki	układu	krwiotwór-
czego,	owodni,	trofoblastu	i	komórki	nowotworowe.	Ponadto	

bakterie,	grzyby,	pasożyty,	obce	materiały	i	gazy	mogą	prowa-
dzić	do	PE.	Objawy	są	podobne	do	symptomów	ostrej	VTE	
i	obejmują	duszność,	tachykardię,	bóle	w	klatce	piersiowej,	
kaszel,	a	niekiedy	krwioplucie,	sinicę	i	omdlenia.	

Diagnostyka	niezakrzepowej	PE	może	stanowić	wyzwa-
nie	[464].	W	przypadku	małych	cząstek	mikrozatory	mogą	
być	niewykrywalne	na	obrazie	CT.	Opisano	typowe	wyniki	
obrazowania	w	przypadku	różnych	rodzajów	niezakrzepowej	
PE	[465].	Ze	względu	na	rzadkość	występowania	choroby	do-
wody	kliniczne	są	ograniczone	i	opierają	się	przede	wszystkim	
na	małych	seriach	przypadków.	

8.3.1. Zatorowość septyczna
Zatorowość	 septyczna	w	 krążeniu	 płucnym	 jest	 sto-

sunkowo	 rzadkim	 schorzeniem.	 Septyczne	 zatory	 płucne	
najczęściej	wiążą	się	z	prawostronnym	zapaleniem	wsierdzia.	
Czynniki	ryzyka	obejmują	nadużywanie	narkotyków	dożyl-
nych,	a	także	obecność	zakażonych	cewników	założonych	
na	stałe	lub	elektrod	rozrusznika.	Do	innych	przyczyn	należą	
obwodowe	septyczne	zakrzepowe	zapalenie	żył	migdałków	
i	regionów	szyi,	zębów	oraz	miednicy.	Rozpoznanie	opiera	
się	na	 identyfikacji	 źródła	 zatorów	 septycznych,	dodatnim	
posiewie	krwi,	zdjęciu	rentgenowskim	klatki	piersiowej	i	CT	

Zalecenia dotyczące PE w chorobie nowotworowej

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Postępowanie u pacjentów 
z chorobą nowotworową i incy
dentalną PE powinno być takie 
samo jak w objawowej PE

IIa C [447–
449, 463]

Ujemne stężenie D-dimeru ma 
taką samą wartość diagnostyczną 
jak u pacjentów bez choroby 
nowotworowej

IIa B [98, 443]

U pacjentów z PE i chorobą 
nowotworową należy rozważyć 
podskórne zastosowanie LMWH 
w dawce dostosowanej do masy 
ciała w pierwszych 3–6 miesią
cach

IIa B [278, 
376, 377]

U pacjentów z PE i chorobą 
nowotworową należy rozważyć 
przedłużoną antykoagulację (po 
pierwszych 3–6 miesiącach) na 
czas nieokreślony lub do chwili 
wyleczenia choroby nowotwo
rowej

IIa C

LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; PE — zatorowość płucna 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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po	uwzględnieniu	 kontekstu	 klinicznego.	Chociaż	 Staphy-
lococcus aureus	jest	najczęstszym	patogenem	bakteryjnym,	
rosnąca	liczba	pacjentów	z	obniżoną	odpornością	oraz	osób	
z	założonymi	na	stałe	cewnikami	i	protezami	naczyniowymi	
sprawia,	ze	zwiększa	się	częstość	występowania	beztlenowych	
gram-dodatnich	 i	 gram-ujemnych	bakterii,	 gatunku	bacte-
rioides	i	grzybów	[466].	Konieczne	jest	specyficzne	leczenie	
przyczynowe,	zależne	od	rodzaju	bakterii	lub	grzyba.	

8.3.2. Zatorowość płucna spowodowana  
ciałem obcym

Wzrost	wykorzystania	technik	interwencyjnych	w	nowo-
czesnej	medycynie	spowodował	drastyczne	zwiększenie	czę-
stości	występowania	PE	spowodowanej	ciałem	obcym	[467].	
Materiał	obcy	mogą	stanowić:	silikon,	złamane	cewniki,	pro-
wadniki,	filtry	żyły	głównej,	zapinki	do	embolizacji	i	elementy	
stentów	wewnątrznaczyniowych.	Jeśli	to	możliwe,	położone	
wewnątrznaczyniowo	 ciała	 obce	należy	usunąć,	 ponieważ	
materiał	może	spowodować	dalszą	zakrzepicę	i	posocznicę.	

8.3.3. Zator tłuszczowy
Embolizacja	tłuszczem	występuje	u	niemal	wszystkich	pa-

cjentów	ze	złamaniem	miednicy	lub	kości	długich	oraz	u	osób,	
u	których	zastosowano	gwoździe	śródszpikowe,	wszczepiono	
protezy	 kolanowe	 i	 biodrowe,	 jak	 również	podczas	 infuzji	
lipidów	i	propofolu,	 infuzji	do	szpiku	kostnego	 i	pobierania	
szpiku,	w	anemii	sierpowatej,	stłuszczeniu	wątroby,	zapaleniu	
trzustki	i	po	liposukcji.	Płuca	są	objęte	procesem	chorobowym	
nie	tylko	z	powodu	niedrożności	naczyń,	ale	również	na	skutek	
uwolnienia	substancji	wyzwalających	kaskadę	zapalną.	Wyja-
śnia	to,	dlaczego	u	niektórych	pacjentów	w	przebiegu	zatoru	
tłuszczowego	może	się	rozwinąć	zespół	ostrej	niewydolności	
oddechowej	[468].

Klasyczna	triada	zatoru	tłuszczowego	charakteryzuje	się	
zmianą	 stanu	 psychicznego,	 zaburzeniami	 oddechowymi	
i	wysypką	wybroczynową	występującą	typowo	12–36	godzin	
od	urazu.	We	krwi,	moczu,	plwocinie,	płynie	oskrzelowo-pę-
cherzykowym	i	mózgowym	można	znaleźć	kuleczki	tłuszczu	
[469].	W	większości	przypadków	choroba	ma	charakter	sa-
moograniczający	się.	Leczenie	powinno	być	zachowawcze.	
Chociaż	odnotowano	dobry	efekt	po	zastosowaniu	wysokich	
dawek	metyloprednizolonu	u	ludzi,	a	także	pozytywne	skutki	
włączenia	octanu	mirystynianu	forbolu	i	siwelestatu	u	zwie-
rząt,	brakuje	 jakichkolwiek	dowodów,	że	 leki	 te	zmieniają	
przebieg	naturalny	choroby	[470].

8.3.4. Żylny zator powietrzny 
Chociaż	zator	powietrzny	może	wystąpić	zarówno	w	ży-

łach,	jak	i	tętnicach	systemowych,	zatory	żylne	są	częstsze.	
Żylna	embolizacja	powietrzem	jest	często	jatrogennym	powi-
kłaniem	manipulacji	centralnymi	cewnikami	żylnymi	i	stoso-

wanymi	podczas	hemodializy.	Śmiertelną	w	skutkach	objętość	
powietrza	 po	 iniekcji	 u	 ludzi	 szacuje	 się	 na	 100–500	ml	
[471].	Głównym	skutkiem	żylnego	zatoru	powietrznego	jest	
zablokowanie	 drogi	 odpływu	RV	 lub	 zablokowanie	 tętni-
czek	płucnych	mieszaniną	pęcherzyków	powietrza	i	fibryny.	
Chociaż	diagnoza	może	być	postawiona	za	pomocą	badania	
rentgenowskiego	 lub	 echokardiografii,	 CT	 jest	 najbardziej	
czułym	 testem	diagnostycznym	uwidaczniającym	unikalny	
obraz	okrągłych	lub	elipsoidalnych	zagęszczeń	zlokalizowa-
nych	brzusznie,	 kiedy	pacjent	 pozostaje	w	pozycji	 leżącej	
[465].	Zasadnicze	postępowanie	obejmuje	podtrzymywanie	
krążenia,	 zabezpieczenie	przed	dalszym	przedostawaniem	
się	 powietrza	 do	 krwiobiegu	oraz	 zwiększaniem	objętości	
zalegającego	gazu.	Pacjent	powinien	pozostawać	w	pozycji	
leżącej	lewobocznej,	aby	zapobiec	zablokowaniu	drogi	odpły-
wu	RV	przez	gaz	[472].	W	przypadku	dużych	ilości	centralnie	
zlokalizowanego	powietrza	rozwiązaniem	może	być	zasysanie	
powietrza	z	wykorzystaniem	centralnego	cewnika	żylnego.	Po-
dawanie	100-procentowego	tlenu	może	zmniejszyć	wielkość	
pęcherzyków,	tworząc	gradient	dyfuzji,	który	będzie	sprzyjał	
eliminacji	gazu	[471].

8.3.5. Zator płynem owodniowym 
Jest	to	rzadkie,	lecz	katastrofalne	w	skutkach	powikłanie	

charakterystyczne	dla	okresu	ciąży.	Szacuje	się,	że	częstość	
występowania,	określona	na	podstawie	potwierdzonych	przy-
padków,	wynosi	1,9–2,5	przypadków	na	100	000	ciąż	[473].	
Najbardziej	prawdopodobny	mechanizm	polega	na	tym,	że	
płyn	owodniowy	przedostaje	się	do	żył	macicznych	podczas	
porodu	siłami	natury	lub	gdy	dochodzi	do	oddzielenia	łożyska	
chirurgicznie	lub	na	skutek	urazu.	W	konsekwencji	naczynia	
płucne	 są	 przymykane	przez	 grupy	 komórek	 oraz	 smółkę	
i	następuje	reakcja	zapalna	spowodowana	uwalnianiem	ak-
tywnych	metabolitów.	U	większości	pacjentek	pojawiają	się	
drgawki.	U	niektórych	kobiet	w	późniejszym	okresie	choroby	
rozpoznaje	 się	 obrzęk	 płuc	 i	 zespół	 ostrej	 niewydolności	
oddechowej.	Śmiertelność	jest	wysoka,	w	ostatnim	badaniu	
kohortowym	wynosiła	nawet	21%	[473].	Powinno	się	wdrożyć	
postępowanie	zachowawcze.

8.3.6. Zator nowotworowy
W	badaniach	pośmiertnych	wewnątrznaczyniowe	zatory	

nowotworowe	obserwuje	się	aż	u	26%	pacjentów	z	guzami	
litymi;	znacznie	rzadziej	stwierdza	się	je	przyżyciowo	[474].	
Najczęściej	występują	u	chorych	na	raka	gruczołu	krokowe-
go,	przewodu	pokarmowego,	wątroby	i	piersi.	Mikrozatory	
nowotworowe	radiologicznie	naśladują	wiele	chorób	płuc,	
w	 tym	 zapalenie	 płuc,	 gruźlicę	 i	 chorobę	 śródmiąższową	
płuc,	 podczas	 gdy	makrozatory	 nowotworowe	 są	 nie	 do	
odróżnienia	od	VTE.	Terapia	powinna	się	skupić	na	leczeniu	
zasadniczej	choroby	nowotworowej.	
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9. Dodatek
Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzące 

w skład ESC, które były aktywnie zaangażowane w pro-
ces recenzowania „Wytycznych ESC dotyczących rozpo-
znawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej 
w 2014 roku”:

Austria: Austrian Society of Cardiology,	Nika	Skoro-Sajer;	
Azerbejdżan: Azerbaijan Society of Cardiology,	Ruslan	Naja-
fov;	Białoruś: Belorussian Scientific Society of Cardiologists,	
Svetlana	Sudzhaeva;	Belgia: Belgian Society of Cardiology,	
Michel	De	 Pauw;	Bośnia i Hercegowina: Association of 
Cardiologists of Bosnia and Herzegovina,	 Fahir	 Baraković;	
Bułgaria: Bulgarian Society of Cardiology,	Mariya	Tokmakova;	
Chorwacja: Croatian Cardiac Society,	Bosko	Skoric;	Dania: 
Danish Society of Cardiology,	Morten	Lock	Hansen;	Estonia: 
Estonian Society of Cardiology,	Märt	Elmet;	Finlandia: Finnish 
Cardiac Society,	Veli-Pekka	Harjola;	Francja: French Society 
of Cardiology,	Guy	Meyer;	Grecja: Hellenic Cardiological 
Society,	Aristides	Androulakis;	Gruzja: Georgian Society of 
Cardiology,	Archil	Chukhrukidze;	Hiszpania: Spanish Society 
of Cardiology,	Manuel	Anguita;	Kirgistan: Kyrgyz Society of 
Cardiology,	 Talant	 Sooronbaev;	 Łotwa: Latvian Society of 
Cardiology,	Aija	Maca;	Litwa: Lithuanian Society of Cardio-
logy,	 Egle	Ereminiene;	Macedonia (FYROM): Macedonian 
FYR Society of Cardiology,	Nela	 Kostova;	Malta: Maltese 
Cardiac Society,	 Josef	Micallef;	Niemcy: German Cardiac 
Society,	Stephan	Rosenkranz;	Norwegia: Norwegian Society 
of Cardiology,	Arne	Andreasen;	Polska: Polskie	Towarzystwo	
Kardiologiczne	 (Polish Cardiac Society),	Marcin	 Kurzyna;	
Portugalia: Portuguese Society of Cardiology,	Daniel	 Fer-
reira;	Rumunia: Romanian Society of Cardiology,	 Antoniu	
Octavian	Petris;	Republika Czeska: Czech Society of Cardio-
logy,	Richard	Rokyta;	Rosja: Russian Society of Cardiology,	
Sergey	Dzemeshkevich;	Serbia: Cardiology Society of Serbia,	
Milika	Asanin;	Słowacja: Slovak Society of Cardiology,	Iveta	
Šimkova;	Szwecja: Swedish Society of Cardiology,	Christina	
Christersson;	Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and 
Cardio-Vascular Surgery,	Hedi	Baccar;	Turcja: Turkish Society 
of Cardiology,	Leyla	Elif	Sade;	Ukraina: Ukrainian Association 
of Cardiology,	Alexander	Parkhomenko;	Węgry: Hungarian 
Society of Cardiology,	Tamá	Forster;	Wielka Brytania: British 
Cardiovascular Society,	Joanna	Pepke-Zaba;	Włochy: Italian 
Federation of Cardiology,	Francesco	Fedele.

Dodatkowa Tabela 1. Czynniki predysponujące do wystąpienia 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (dane zmodyfikowane na 
podstawie [9, 15]) 

Silne czynniki ryzyka (iloraz szans > 10) 

Złamanie kończyny dolnej 

Hospitalizacja z powodu niewydolności serca lub migotania  
przedsionków (w ostatnich 3 miesiącach)

Wymiana stawu biodrowego lub kolanowego 

Rozległy uraz 

Zawał serca (w ciągu ostatnich 3 miesięcy) 

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa w wywiadzie

Uszkodzenie rdzenia kręgowego 

Umiarkowane czynniki ryzyka (iloraz szans 2–9) 

Artroskopowa operacja kolana 

Choroby autoimmunologiczne 

Transfuzja krwi 

Centralne cewniki żylne 

Chemioterapia 

Zastoinowa niewydolność serca lub niewydolność oddechowa 

Czynniki stymulujące erytropoezę 

Hormonalna terapia zastępcza (w zależności od preparatu) 

Zapłodnienie in vitro 

Infekcja (zwłaszcza zapalenie płuc, dróg moczowych i HIV)

Choroby zapalne jelit

Nowotwór (największe ryzyko przy przerzutach) 

Doustna terapia antykoncepcyjna 

Udar z unieruchomieniem

Okres po porodzie 

Zakrzepica żył powierzchownych 

Trombofilia 

Słabe czynniki ryzyka (iloraz szans < 2) 

Leżenie w łóżku > 3 dni 

Cukrzyca 

Nadciśnienie tętnicze

Unieruchomienie spowodowane siedzeniem (np. dłuższa podróż 
samochodem lub samolotem) 

Starszy wiek

Chirurgia laparoskopowa (np. cholecystektomia) 

Otyłość 

Ciąża 

Żylaki

10. Dodatek internetowy
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Dodatkowa Tabela 2. Dostosowanie dawki heparyny niefrakcjo
nowanej na podstawie aPTT (zaadaptowano z [277]) 

aPTT Zmiana dawkowania

< 35 s (< 1,2-krotność  
wartości kontrolnej)

80 j./kg w bolusie, zwiększyć 
szybkość wlewu o 4 j./kg/h 

35–45 s (1,2–1,5-krotność 
wartości kontrolnej)

40 j./kg w bolusie, zwiększyć 
szybkość wlewu o 2 j./kg/h

46–70 s (1,5–2,3-krotność 
wartości kontrolnej)

Bez zmian 

71–90 s (2,3–3,0-krotność 
wartości kontrolnej)

Zmniejszyć szybkość wlewu 
o 2 j./kg/h

> 90 s (> 3,0-krotność  
wartości kontrolnej)

Zatrzymać infuzję przez 1 h, 
a następnie zmniejszyć szybkość 
infuzji o 3 j./kg/h

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji

Dodatkowa Tabela 3. Zatwierdzone schematy leczenia tromboli
tycznego w zatorowości płucnej 

Streptokinaza Dawka nasycająca 250 000 jm. w ciągu 
30 min, następnie 100 000 jm./h w ciągu 
12–24 h 

Schemat przyspieszony: 1,5 mln jm.  
przez 2 h

Urokinaza Dawka nasycająca 4400 jm./kg w ciągu 
10 min, następnie 4400 jm./kg/h w ciągu 
12–24 h 

Schemat przyspieszony: 3 mln jm.  
przez 2 h

Rekombinowany 
tkankowy aktywator 
plazminogenu

100 mg w ciągu 2 h; lub 

0,6 mg/kg w ciągu 15 min (maks. dawka 
50 mg)

Dodatkowa Tabela 4. Przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego (zaadaptowano z [312])

Przeciwwskazania bezwzględnea Przeciwwskazania względne 

• Udar krwotoczny lub udar nieznanego pochodzenia w wywiadzie 
(niezależnie od czasu wystąpienia) 

• Udar niedokrwienny w ciągu ostatnich 6 miesięcy 
• Uszkodzenie lub nowotwór ośrodkowego układu nerwowego 
• Świeży duży uraz/operacja/uraz głowy w poprzednich 3 tygodniach
• Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciągu ostatniego miesiąca 
• Znane ryzyko krwawienia 

• Napad przemijającego niedokrwienia mózgu w ciągu  
ostatnich 6 miesięcy 

• Doustne leczenie przeciwkrzepliwe
•  Ciąża lub okres 1 tygodnia po porodzie 
• Miejsca wkłucia niemożliwe do ucisku
• Uraz w przebiegu resuscytacji 
• Oporne nadciśnienie tętnicze (ciśnienie skurczowe  

> 180 mm Hg)
• Zaawansowana choroba wątroby 
• Bakteryjne zapalenie wsierdzia 
• Aktywny wrzód trawienny 

aBezwzględne przeciwwskazania do trombolizy mogą stać się względne u pacjenta z bezpośrednio zagrażającą życiu zatorowością płucną wysokiego ryzyka

Dodatkowa Tabela 5. Techniki i urządzenia do przezskórnego leczenia zatorowości płucnej za pomocą cewników (zaadaptowano  
z [169, 334]) 

Interwencja za pomocą cewnika  

bez lokalnej trombolizy

Interwencja za pomocą cewnika  

z zastosowaniem lokalnej trombolizy 

Technika Przykłady urządzeń Technika Przykłady urządzeń

Fragmentacja skrzepliny Fragmentacja za pomocą cewnika 
typu „pigtail” 

Angioplastyka balonowa z użyciem 
obwodowych cewników balonowych

Tromboliza za pomocą cewnika 
(wlew ciągły z lub bez bolusa)

UniFuse® (AngioDynamics, Latham, 
NY, USA) 

CraggMcNamara® (EV3 Endovascular, 
Plymouth, MN, USA) 

Trombektomia reolityczna AngioJet 6 F PE® (Bayer, Niemcy) Tromboliza za pomocą cewnika 
wspomagana ultrasonografią 
(wlew ciągły z lub bez bolusa)

EkoSonic® (EKOS, Bothell WA, USA) 

Embolektomia ssąca Aspiracja ręczna z użyciem koszulki 
z odpinaną zastawką hemostatyczną 
(Argon Medical Devices, Ateny, Teksas, 
USA) 

Tromboliza farmakomecha
niczna

AngioJet 6 F PE® Power PulseTM trom
boliza i trombektomia (Bayer, Niemcy) 

Trombektomia rotacyjna Trombektomia Aspirex® (Straub Medi
cal, Szwajcaria) 

Techniki skojarzone Fragmentacja typu „pigtail” (5 F) 
z trombektomią AngioJet 6 F PE® 
(Bayer, Niemcy) 

Techniki skojarzone Fragmentacja typu „pigtail” (5 F) 
z trombolizą i trombektomią AngioJet 
6 F PE® Power Plus TM (Bayer, Niemcy) 



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej zatorowości płucnej w 2014 roku

1043

Tekst „Wytycznych	ESC	dotyczących	rozpoznawania	i	postępowania	w	ostrej	zatorowości	płucnej	w	2014	roku”	uzyskał	akredytację	Europejskiej	Rady	ds.	Akre-
dytacji	w	Kardiologii	(EBAC,	European Board for Accreditation in Cardiology)	jako	materiał	programu	kształcenia	ustawicznego	(podyplomowego)	w	medycynie	
(CME,	Continuing Medical Education).	Europejska	Rada	ds.	Akredytacji	w	Kardiologii	działa	zgodnie	ze	standardami	jakości	Europejskiej	Rady	Akredytacyjnej	
ds.	Kształcenia	Ustawicznego	w	Medycynie	(EACCME,	European Accreditation Council for Continuing Medical Education)	będącej	instytucją	Europejskiej	Unii	
Lekarzy	Specjalistów	(UEMS,	European Union of Medical Specialists).	Zgodnie	z	wytycznymi	EBAC/EACCME	wszyscy	autorzy	uczestniczący	w	tym	programie	
ujawnili	potencjalne	konflikty	interesów,	które	mogłyby	wpłynąć	na	ich	nastawienie	do	niniejszej	publikacji.	Komitet	Organizacyjny	(Organizing Commmittee) 
jest	odpowiedzialny	za	to,	aby	wszystkie	potencjalne	konflikty	interesów	odnoszące	się	do	programu	ujawnić	uczestnikom	przed	podjęciem	działań	w	ramach	
programu	CME.	
Pytania	sprawdzające	do	tego	artykułu,	które	umożliwiają	uzyskanie	punktów	programu	CME,	są	dostępne	na	stronach	internetowych	czasopisma	European Heart 
Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj)	oraz	ESC	(http://www.escardio.org/guidelines).
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