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Słownik
aPTT czas częściowej tromboplastyny po aktywacji 
anti-Xa aktywność anty-Xa 
BNP mózgowy peptyd natriuretyczny
CI przedział ufności
CT tomografia komputerowa
CTEPH przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne
CUS ultrasonografia kompresyjna żył
DVT zakrzepica żył głębokich
ECG elektrokardiogram
ELISA test immunoenzymatyczny
HIT małopłytkowość indukowana heparyną
ICOPER Międzynarodowy Rejestr Zatorowości Płucnej
INR międzynarodowy współczynnik znormalizowany
IVC żyła główna dolna

LMWH heparyna drobnocząsteczkowa
LV lewa komora
MDCT wielorzędowa tomografia komputerowa
NPV negatywna wartość predykcyjna
NT-proBNP N-końcowy proBNP
OR iloraz szans
PaO2 ciśnienie parcjalne tlenu w krwi tętniczej
PE zatorowość płucna
PIOPED Prospektywne Badanie dotyczące 

Rozpoznawania Zatorowości Płucnej
PPV pozytywna wartość predykcyjna
rtPA rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
RV prawa komora
RVD dysfunkcja prawej komory
SBP skurczowe ciśnienie krwi
SDCT jednorzędowa tomografia komputerowa
VKA antagonista witaminy K
VTE żylna choroba zatorowo-zakrzepowa 
scyntygra- scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna 
fia V/Q

Wstęp

Wytyczne postępowania oraz uzgodnienia ekspertów
służą podsumowaniu i ocenie wszelkich dostępnych da-
nych dotyczących danego zagadnienia, tak by pomóc le-
karzom wybrać najlepsze możliwe strategie terapeutycz-
ne u typowych pacjentów cierpiących na określoną
chorobę, biorąc pod uwagę nie tylko wynik leczenia, ale
także potencjalne korzyści i ryzyko związane ze stosowa-
niem poszczególnych procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych. Dokumenty zawierające wytyczne postępowa-
nia nie zastępują podręczników. Implikacje prawne z nimi
związane zostały omówione wcześniej. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz róż-
ne organizacje i stowarzyszenia wydały bardzo wiele do-
kumentów zawierających zalecenia postępowania
i uzgodnienia ekspertów. Ponieważ wywierają one istot-
ny wpływ na praktykę kliniczną, sformułowano kryteria
jakości dotyczące sposobu opracowywania wytycznych,
tak by wszelkie podejmowane decyzje były zrozumiałe
dla osób z nich korzystających. Zalecenia ESC dotyczące
tworzenia i ogłaszania wytycznych postępowania oraz
uzgodnień ekspertów dostępne są na stronie interneto-
wej ESC (http://www. escardio. org/knowledge/guideli-
nes/rules).

W skrócie, wyznaczeni w danej dziedzinie eksperci do-
konują szczegółowego przeglądu literatury dotyczącej po-
stępowania w danej sytuacji klinicznej lub jej zapobiega-
nia, a także krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz stosunku korzyści i ryzyka. Gdy ist-
nieją podstawy naukowe, szacowany jest także spodzie-
wany wpływ wymienionych działań na stan zdrowotny
większych społeczności. Stopień wiarygodności danych i si-
ła zaleceń odnoszących się do danej metody terapeutycz-
nej są oceniane wg zdefiniowanej uprzednio skali, zapre-
zentowanej w Tabelach 1. i 2.
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Eksperci uczestniczący w pracach komitetów redakcyj-
nych złożyli pisemne oświadczenia, wyjaśniające ewentu-
alne związki mogące rodzić faktyczne lub potencjalne kon-
flikty interesów. Zostały one zdeponowane w archiwum
European Heart House, siedzibie władz ESC. Jakakolwiek
zmiana w zakresie konfliktu interesów pojawiająca się
w czasie prac nad dokumentem musi być zgłoszona orga-
nom ESC. Dokument opracowany przez grupę roboczą zo-
stał w całości sfinansowany przez ESC, bez jakiegokolwiek
udziału przemysłu.

Komitet ds. Wytycznych Postępowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines, CPG) powołany przez ESC
nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych doku-
mentów przez grupy robocze, grupy ekspertów i komi-
sje wspólne. Komitet jest także odpowiedzialny za roz-
powszechnianie przekazu wytycznych postępowania oraz
uzgodnień ekspertów. Dokument, ukończony i zatwier-
dzony przez wszystkich ekspertów z grupy roboczej,
przedkładany jest zewnętrznym ekspertom z prośbą
o dokonanie recenzji. Następnie jest poddawany ponow-
nemu przeglądowi i ostatecznej akceptacji przez CPG
i publikowany.

Po publikacji dokumentu najważniejsze staje się roz-
powszechnienie jego przekazu. Pomocne są w tym wy-
tyczne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej prze-
znaczonej na PDA (ang. personal digital assistant).
Niektóre badania pokazują jednak, że osoby, do których
skierowane są zalecenia postępowania, często są nie-
świadome ich istnienia lub po prostu nie stosują ich
w praktyce. Dlatego też programy implementacji nowych
wytycznych stanowią ważne ogniwo w szerzeniu wie-
dzy. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizu-
je w tym celu spotkania adresowane do towarzystw kar-
diologicznych w poszczególnych krajach członkowskich
i środowisk opiniotwórczych w Europie. Spotkania takie
organizuje się również na szczeblu krajowym, ponieważ
wytyczne są zatwierdzane przez poszczególne towarzy-
stwa narodowe, a następnie dokonuje się ich przekładu
na język lokalny. Potrzebę przeprowadzania programów
implementacji potwierdza fakt, że ścisłe stosowanie za-
leceń ma korzystny wpływ na rokowanie w danej jed-
nostce chorobowej. 

Tak więc proces tworzenia zaleceń i uzgodnień eks-
pertów to nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wy-
ników badań, ale także tworzenie narzędzi edukacyjnych
oraz odpowiednich programów wdrożeniowych. Proces
przejścia od badań klinicznych poprzez formułowanie za-
leceń postępowania do ich wprowadzenia w życie tylko
wtedy jest kompletny, gdy organizuje się badania ankie-
towe i rejestry oceniające zgodność praktyki klinicznej
z takimi zaleceniami. Ankiety i rejestry umożliwiają po-
nadto określenie wpływu ścisłego przestrzegania wytycz-
nych na poprawę rokowania pacjentów. Wytyczne i zale-
cenia powinny być pomocne w codziennej praktyce
lekarskiej przy podejmowaniu decyzji klinicznych, jednak

ostatecznej oceny przydatności różnych sposobów postę-
powania w konkretnym przypadku musi dokonać lekarz
prowadzący. 

Wprowadzenie

Zatorowość płucna (PE) jest stosunkowo częstym sta-
nem nagłym w kardiologii. Poprzez zamknięcie płucnego
łożyska naczyniowego może prowadzić do ostrej, zagraża-
jącej życiu, ale odwracalnej niewydolności prawej komo-
ry. Rozpoznanie PE jest trudne, może ona zostać przeoczo-
na ze względu na nieswoiste objawy. Wczesne rozpoznanie
ma jednak podstawowe znaczenie, ponieważ natychmia-
stowo wdrożone leczenie jest wysoce skuteczne. W zależ-
ności od postaci klinicznej leczenie wstępne ma na celu
albo ratunkowe przywrócenie przepływu przez zamknięte
tętnice płucne (ang. pulmonary arteries, PA), albo zapobie-
żenie wczesnym, potencjalnie śmiertelnym, nawrotom. Za-
równo leczenie wstępne, jak i długoterminowe leczenie
przeciwkrzepliwe w prewencji wtórnej musi być u każde-
go chorego uzasadnione wynikami właściwie przeprowa-
dzonego procesu diagnostycznego [1].

Epidemiologia, czynniki predysponujące, przebieg na-
turalny i patofizjologia PE zostały omówione w innych pu-
blikacjach [2–5]. Niniejszy dokument skupia się na obec-

Klasa I Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, że dana procedura lub sposób 
leczenia jest korzystny, przydatny i skuteczny

Klasa II Istnieją sprzeczne dowody i rozbieżne opinie 
na temat przydatności/skuteczności danego
leczenia lub procedury

Klasa IIa Przeważają dowody/opinie potwierdzające 
skuteczność/przydatność metody

Klasa IIb Dowody/opinie w sposób niewystarczający 
potwierdzają przydatność/skuteczność metody

Klasa III Istnieją dowody i powszechne przekonanie, 
że stosowane leczenie lub procedura nie jest 
przydatna/skuteczna, a w określonych 
przypadkach może być szkodliwa

TTaabbeellaa  11..  Klasy zaleceń

Poziom A Dane pochodzą z wielu badań klinicznycha

z randomizacją lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzą z jednego badania klinicznego 
z randomizacjąa lub wielu badań bez 
randomizacji

Poziom C Zgodna opinia ekspertów i/lub wyniki małych 
badań, badań retrospektywnych lub rejestrów

TTaabbeellaa  22..  Gradacja dowodów naukowych

a lub wielkoskalowych badań dokładności wyników, lub badań nad
wynikami leczenia w wypadku rozpatrywania testów
diagnostycznych lub strategii postępowania
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nie dostępnych i wiarygodnych metodach diagnostycznych,
ocenie rokowniczej oraz leczeniu PE. W przeciwieństwie
do poprzedniej edycji wytycznych, postanowiono dokonać
także klasyfikacji poziomów wiarygodności procedur dia-
gnostycznych. Najbardziej wiarygodne dane pochodzą z du-
żych badań porównujących dokładność testów oraz badań
oceniających skuteczność postępowania klinicznego opar-
tego na wynikach tych testów. Badania porównawcze ma-
ją na celu określenie charakterystyki danego testu diagno-
stycznego (jego czułości i swoistości) poprzez porównanie
jego wyników z referencyjnym kryterium diagnostycznym
(tzw. złotym standardem). Badania skuteczności klinicznej
oceniają wpływ wdrożenia danego testu diagnostycznego
lub strategii postępowania do procesu decyzyjnego na ro-
kowanie chorych. W PE miarą skuteczności jest odsetek
epizodów zakrzepowo-zatorowych [zakrzepica żył głębo-
kich (DVT) lub PE] w czasie 3-miesięcznej obserwacji cho-
rych niepoddanych leczeniu antykoagulacyjnemu. Odnie-
sieniem jest odsetek DVT lub PE u nieleczonych pacjentów
z ujemnym wynikiem konwencjonalnej angiografii płucnej.
Wynosi on ok. 1–2%, przy górnej granicy przedziału ufno-
ści 95% (ang. confidence interval, CI) w czasie 3-miesięcz-
nej obserwacji [6]. Zaletą badań oceniających skuteczność
kliniczną jest to, że mogą być przeprowadzane w typo-
wych warunkach klinicznych, a ich wyniki mogą zostać
uogólnione. Nie dają one jednak informacji na temat fał-
szywie dodatnich rozpoznań i niepotrzebnego leczenia.
Przy klasyfikacji poziomu wiarygodności danych pocho-
dzących z analiz diagnostycznych zastosowano następu-
jące kryteria:
• Poziom wiarygodności A – dane uzyskane z wielokrotnych

porównań, badań wyników leczenia lub metaanaliz. 
• Poziom wiarygodności B – dane z pojedynczego dużego

porównania lub badania wyników leczenia.
• Poziom wiarygodności C – dane uzyskane z małych ba-

dań porównawczych lub badań wyników leczenia.
Opublikowane w roku 2000 pierwsze wydanie Wytycz-

nych praktyki klinicznej ESC dotyczących PE było jednym z naj-
częściej pobieranych dokumentów z witryny internetowej
Eur Heart J [7]. Niniejsze wytyczne dedykujemy prof. Henri
Denolinowi, byłemu prezesowi ESC, prof. Mireille Brochier,
byłemu prezesowi Francuskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego, prof. Jiriemu Widimsky’emu, byłemu prezesowi Czeskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego, prof. Mario Morpurgo, by-
łemu przewodniczącemu Grupy Roboczej do spraw Krążenia
Płucnego ESC, oraz innym wybitnym kardiologom, którzy wy-
tyczyli drogę rozwoju skutecznej diagnostyki i leczenia ostrej
zatorowości płucnej.

Epidemiologia
Zatorowość płucna i DVT są dwiema postaciami klinicz-

nymi żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (VTE) i mają te
same czynniki predysponujące. W większości przypadków
PE jest konsekwencją DVT. U ok. 50% chorych z proksymal-
ną DVT występuje towarzysząca, zwykle bezobjawowa PE,

stwierdzana w badaniach obrazowych płuc [8]. Stosując
czułe metody diagnostyczne, u 70% chorych z PE można
stwierdzić DVT kończyn dolnych [5, 9].

W ostatnim czasie dokonano rewizji danych dotyczą-
cych epidemiologii VTE [4]. Pomimo że DVT i PE są manife-
stacjami klinicznymi jednej jednostki chorobowej, mianowi-
cie VTE, istnieją jednak cechy odróżniające PE od DVT. Ryzyko
zgonu związane z pierwszym, ostrym epizodem lub nawra-
cającą PE jest większe u chorych z objawami PE niż u cho-
rych z objawami DVT [10]. Zgodnie z wynikami prospektyw-
nych badań kohortowych śmiertelność w ostrej PE
sięga 7–11% [11]. Również nawrót choroby w postaci PE
jest 3-krotnie bardziej prawdopodobny, jeśli pierwszą mani-
festacją była PE niż DVT (ok. 60% po PE vs 20% po DVT) [11].

Częstość występowania PE wśród chorych hospitalizo-
wanych w Stanach Zjednoczonych, według danych zgroma-
dzonych w latach 1979–1999, sięgała 0,4% [12]. Chociaż tyl-
ko u 40–53 na 100 tys. osób rocznie rozpoznano PE, to
występowanie PE w Stanach Zjednoczonych została osza-
cowana na 600 tys. przypadków rocznie [13]. Odpowiednie
dane liczbowe dotyczące Europy nie są dostępne. Według
regionalnych rejestrów, analiza 2356 badań sekcyjnych wy-
konanych w 1987 r. na 79% wszystkich zmarłych mieszkań-
ców liczącej 230 tys. osób populacji szwedzkiego miasta
Malmö wykazała 595 (25%) przypadków DVT oraz 431
(18,3%) przypadków PE [14]. W 308 (13,1%) przypadkach PE
została uznana za główną lub jedną z przyczyn zgonu. Roz-
poznanie PE na podstawie scyntygrafii perfuzyjnej płuc
w tym samym czasie i wśród tej samej populacji postawio-
no w 48 (2%) przypadkach w obrębie całego regionu Malmö.
Na podstawie badań sekcyjnych, scyntygrafii perfuzyjnej
płuc i flebografii autorzy oszacowali, że zapadalność na VTE
w Malmö sięga 42,5 na 10 tys. mieszkańców na rok. Jednak-
że po ponownej kalkulacji tych danych częstość występo-
wania PE wynosiła 20,8 na 10 tys. mieszkańców rocznie [14].
W nowszym badaniu środowiskowym obejmującym 342 tys.
mieszkańców francuskiej Bretanii zapadalność na VTE i PE
wynosiła odpowiednio 18,3 i 6,0 na 10 tys. mieszkańców
rocznie, jednakże w tym przypadku nie ma danych autop-
syjnych [15]. Dlatego też faktyczna częstość występowania
PE jest trudna do oceny, ze wzgledu na jej nieswoiste obja-
wy kliniczne [16].

Czynniki predysponujące
Chociaż PE może wystąpić u osób bez uchwytnych

czynników predysponujących, to zwykle jeden lub dwa
z nich są obecne (wtórna PE). Odsetek chorych z idiopa-
tyczną lub niesprowokowaną PE w Międzynarodowym Re-
jestrze Zatorowości Płucnej (International Cooperative Pul-
monary Embolism Registry, ICOPER) wynosił ok. 20% [17].

Obecnie uważa się, że VTE jest efektem interakcji pomię-
dzy czynnikami predysponującymi związanymi z chorymi
i okolicznościami [18, 19]. Czynniki predysponujące związa-
ne z chorym są zwykle stałe, natomiast te związane z oko-
licznościami mają charakter czasowy (Tabela 3.). 
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Czynniki ryzyka związane z chorym to: wiek, wcześniej-
sze występowanie VTE, aktywna choroba nowotworowa,
choroby neurologiczne z towarzyszącym porażeniem obwo-
dowym, choroby prowadzące do długotrwałego unierucho-
mienia w łóżku, jak np. niewydolność serca lub ostra niewy-
dolność oddechowa, a także wrodzona lub nabyta
trombofilia, hormonalna terapia zastępcza i antykoncepcja
doustna. 

Częstość występowania VTE rośnie wykładniczo wraz
z wiekiem, dotyczy to zarówno idiopatycznej, jak i wtórnej
postaci PE [14, 15]. Średni wiek chorych z ostrą PE wyno-
si 62 lata, ok. 65% chorych jest w wieku 60 lat lub więcej.
Częstość występowania PE u chorych powyżej 80. roku ży-
cia jest 8 razy większa niż u chorych poniżej 50. roku ży-
cia [20]. Identyfikacja czynników predysponujących i okre-
ślenie ich relatywnego znaczenia [2] mogą być pomocne
zarówno w oszacowaniu klinicznego prawdopodobieństwa
rozpoznania dla celów diagnostycznych, jak i decyzji doty-
czących prewencji pierwotnej. Z ostatniej analizy przepro-
wadzonej w 358 szpitalach w 32 krajach wynika jednak, że
tylko 58,5 i 39,5% chorych z podwyższonym ryzykiem wy-
stąpienia VTE z przyczyn internistycznych lub chirurgicz-
nych otrzymało adekwatną profilaktykę [21].

Ostatnio donoszono o związku pomiędzy idiopatyczną
PE i zdarzeniami sercowo-naczyniowymi, włączając zawał
serca i udar [22, 23]. Doniesienia na temat wysokiego ry-
zyka PE u osób otyłych, palaczy i osób z nadciśnieniem tęt-
niczym lub zespołem metabolicznym odświeżyły zaintere-
sowanie związkiem pomiędzy zakrzepicą tętniczą a VTE.

Przebieg naturalny 
Jako że w większości przypadków PE jest konsekwen-

cją DVT, przebieg naturalny VTE należy rozpatrywać cało-
ściowo, nie rozdzielając PE i DVT. 

Pierwsze badania nad przebiegiem naturalnym VTE prze-
prowadzono w warunkach oddziałów ortopedycznych w la-
tach 60. ubiegłego wieku [24]. Szczególnie istotne było do-
niesienie, iż VTE w postaci DVT łydki pojawiała się w trakcie
operacji u 30% chorych leczonych chirurgicznie. Zakrzepi-
ca żył głębokich samoistnie ustąpiła w ciągu kilku dni u 1/3
chorych, u ok. 40% chorych nie doszło do jej rozszerzenia,
natomiast u 25% chorych wystąpiła proksymalna DVT oraz
PE. Od czasu przytoczonej pracy zwiększyła się wiedza
na temat przebiegu VTE [5, 20, 23, 25–31]. Dowody wska-
zują, że VTE rzadziej rozwija się u pacjentów oddziałów chi-
rurgii ogólnej niż ortopedycznej. Ryzyko wystąpienia VTE
po operacji jest największe w ciągu dwóch pierwszych ty-
godni i pozostaje zwiększone przez 2–3 miesiące. Profilak-
tyka przeciwzakrzepowa istotnie redukuje ryzyko wystą-
pienia okołooperacyjnej VTE, a im dłuższy jest czas jej
trwania, tym mniejsza częstość występowania VTE [5, 9].

U większości chorych z objawową DVT występują za-
krzepy w żyłach proksymalnych i stan ten w 40–50% przy-
padków jest powikłany przez PE, często bez objawów kli-
nicznych. Bezobjawowa PE jest powszechnym powikłaniem

w okresie pooperacyjnym u chorych z bezobjawową DVT,
u których nie stosowano żadnej profilaktyki przeciwzakrze-
powej [5, 9]. 

Zatorowość płucna pojawia w 3–7 dni od początku DVT
i u 10% chorych może zakończyć się zgonem w ciągu go-
dziny od wystąpienia objawów, przy czym w większości

CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa ZZaalleeżżnnee  ZZaalleeżżnnee  
oodd  cchhoorreeggoo oodd  ssyyttuuaaccjjii

Silne czynniki ryzyka 
(iloraz szans >10)

Złamanie (w obrębie miednicy �

lub kończyny dolnej)

Wymiana stawu biodrowego �

lub kolanowego

Duże zabiegi operacyjne �

Duże urazy �

Uszkodzenie rdzenia kręgowego �

Umiarkowane czynniki ryzyka 
(iloraz szans 2–9)

Artroskopowa operacja kolana �

Dostęp do żył centralnych �

Chemioterapia �

Przewlekła niewydolność serca �

lub oddechowa

Hormonalna terapia zastępcza �

Nowotwory złośliwe �

Doustna antykoncepcja �

Udar porażenny �

Ciąża/połóg �

Przebyta żylna choroba �

zakrzepowo-zatorowa

Trombofilia �

Słabe czynniki ryzyka 
(iloraz szans <2)

Pozostanie w łóżku �

przez okres >3 dni

Unieruchomienie w pozycji �

siedzącej (np. podczas podróży 
samochodem lub samolotem)  

Wiek �

Operacje laparoskopowe �

(np. cholecystektomia)

Otyłość �

Ciąża/okres przedporodowy �

Żylaki �

TTaabbeellaa  33..  Czynniki ryzyka żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Dane zmodyfikowane zgodnie z 2. pozycją piśmiennictwa. Artykuł
został opublikowany w Circulation Vol. 107, Anderson FA Jr,
Spencer FA. Risk factors for venous thromboembolism, I-9-I-16. 
© (2003) American Heart Association, Inc.
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przypadków śmiertelnych pozostaje klinicznie nierozpo-
znana. Wstrząs lub hipotonia występuje w 5–10% przypad-
ków PE, natomiast laboratoryjne markery dysfunkcji pra-
wej komory (RVD) i/lub jej uszkodzenia, które są
czynnikami gorszego rokowania, obecne są do 50% przy-
padków przebiegających bez wstrząsu [32, 33]. Po przeby-
ciu PE u 2/3 chorych dochodzi do całkowitego cofnięcia się
ubytków perfuzji [34]. Wydaje się, że większość zgonów
(>90%) dotyczy osób nieleczonych, u których nie rozpo-
znano PE, natomiast uważa się, że mniej niż 10% wszyst-
kich zgonów występuje wśród pacjentów poddanych le-
czeniu [5, 9, 13]. Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe
nadciśnienie płucne (CTPEH) stwierdzono u 0,5–5% leczo-
nych osób z PE [5, 9, 36, 37].

Częstość nawrotów VTE jest podobna, niezależnie od
wyjściowej postaci klinicznej choroby (DVT lub PE). Częściej
jednakże występują one u osób z idiopatyczną postacią VTE.
Ryzyko zgonu w przebiegu PE jest wyższe u chorych, u któ-
rych wcześniej rozpoznano izolowaną DVT ze względu
na tendencję do powtarzania się wyjściowej manifestacji
choroby w razie kolejnych nawrotów [10, 38]. U 50% cho-
rych z objawową proksymalną DVT lub PE nieotrzymują-
cych leczenia antykoagulacyjnego dochodzi do nawrotu
choroby w ciągu 3 miesięcy [5, 9]. U chorych z przebytą VTE,
którzy ukończyli trwające 3–12 miesięcy leczenie antyko-
agulacyjne, ryzyko zgonu z powodu PE wahało się w zakre-
sie 0,19–0,49 przypadków na 100 pacjentolat, zależnie
od przyjętych kryteriów diagnostycznych [38].

Patofizjologia
Następstwa ostrej PE mają charakter przede wszyst-

kim hemodynamiczny i pojawiają się wówczas, gdy docho-
dzi do zamknięcia >30–50% płucnego łożyska naczynio-
wego [39]. Mniejsze znaczenie u ludzi ma współdziałanie
odruchowej lub humoralnej wazokonstrykcji, udokumen-
towanej w eksperymentalnie wywołanej PE [40–43].

Niezakrzepowa PE jest rzadkością i cechuje się odmien-
nymi następstwami patofizjologicznymi i przebiegiem kli-
nicznym (zobacz: Niezakrzepowa zatorowość płucna). 

Najpoważniejszymi z potencjalnych następstw PE są
jej skutki hemodynamiczne [32]. Duży i/lub mnogi zator
może doprowadzić do gwałtownego wzrostu płucnego opo-
ru naczyniowego do poziomu, którego nie może przezwy-
ciężyć prawa komora (RV). Może dojść do nagłej śmierci
sercowej, której przyczyną jest zwykle rozkojarzenie elek-
tromechaniczne [44]. W innych przypadkach dochodzi
do omdlenia lub hipotonii, która może przekształcić się we
wstrząs i doprowadzić do zgonu w przebiegu ostrej niewy-
dolności RV. Uwypuklanie się w stronę lewą przegrody mię-
dzykomorowej może powodować dalsze upośledzenie sys-
temowego rzutu serca, wynikające z rozkurczowej
dysfunkcji lewej komory (LV) [45].

U osób, które przeżyły ostry epizod zatorowy, mimo nie-
wydolności RV dochodzi do pobudzenia receptorów syste-
mowych i aktywacji współczulnego układu nerwowego. Sty-

mulacja ino- i chronotropowa oraz mechanizm Franka-Star-
linga zwiększają ciśnienie w krążeniu płucnym, co pozwa-
la przywrócić spoczynkowy przepływ płucny, wypełnienie LV
oraz rzut serca. Razem z wazokonstrykcją systemową, wy-
mienione mechanizmy kompensacyjne umożliwiają stabi-
lizację ciśnienia systemowego [46]. Jest to szczególnie istot-
ne, ponieważ spadek ciśnienia w aorcie może zmniejszyć
perfuzję naczyń wieńcowych RV i upośledzić jej funkcję. Nie
należy jednak oczekiwać, że nieprzystosowana, cienkościen-
na prawa komora wytworzy średnie ciśnienie płucne wyż-
sze niż 40 mmHg [39].

Zwykle w ciągu pierwszych 24–48 godz. może dojść
do wtórnej destabilizacji hemodynamicznej w następstwie
nawrotu zatoru i/lub pogorszenia funkcji RV. Może to być skut-
kiem wczesnych nawrotów i ma zwykle miejsce w nierozpo-
znanej lub nieprawidłowo leczonej VTE [47]. Także kompen-
sacyjna stymulacja ino- i chronotropowa może nie być
wystarczająca dla utrzymania funkcji RV przez dłuższy czas,
nawet jeśli nie występują kolejne epizody zatorowe. Efekt ten
można przypisać niekorzystnemu współistnieniu zwiększo-
nego zapotrzebowania RV na tlen i zredukowanemu prawo-
komorowemu wieńcowemu gradientowi perfuzyjnemu. Oba
te czynniki przyczyniają się do niedokrwienia i dysfunkcji pra-
wej komory, uruchamiając prowadzące do zgonu błędne ko-
ło [48]. Istniejąca wcześniej choroba układu sercowo-naczy-
niowego może wpłynąć na wydajność mechanizmów
kompensacyjnych i w rezultacie rzutować na rokowanie [17]. 

Niewydolność oddechowa w PE jest konsekwencją
głównie zaburzeń hemodynamicznych. Do hipoksji wystę-
pującej podczas epizodu PE mogą przyczyniać się liczne
czynniki [49]. Niski rzut serca prowadzi do desaturacji mie-
szanej krwi żylnej wpływającej do krążenia płucnego.
Obecność stref zmniejszonego i zwiększonego przepływu
w łożysku kapilarnym obszarów naczyń nieobjętych zato-
rem skutkuje niedostosowaniem wentylacji i perfuzji, co
dodatkowo przyczynia się do wystąpienia hipoksemii. Pra-
wo-lewy przeciek poprzez przetrwały otwór owalny, spo-
wodowany odwróconym gradientem ciśnień między pra-
wym i lewym przedsionkiem, może doprowadzić do ciężkiej
hipoksemii oraz zwiększonego ryzyka zatoru paradoksal-
nego i udaru u ok. 1/3 chorych [50]. 

Zatory mniejsze i dystalne, mimo że nie wpływają na he-
modynamikę, mogą powodować powstawanie obszarów
krwawień pęcherzykowych, prowadzących do krwioplucia,
zapalenia opłucnej i umiarkowanego wysięku opłucnowe-
go. Ta postać kliniczna znana jest pod nazwą „zawału płu-
ca”. Jego wpływ na wymianę gazową jest zwykle niewielki,
z wyjątkiem osób z istniejącym wcześniej schorzeniem krą-
żeniowo-oddechowym.

Ciężkość zatorowości płucnej
Pojęcie ciężkości przebiegu PE należy rozumieć jako in-

dywidualną wysokość ryzyka wczesnej śmiertelności zwią-
zanej z PE, nie zaś jako objętość czy kształt i dystrybucję za-
torów wewnątrzpłucnych. Dlatego też aktualne wytyczne
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sugerują zastąpienie wprowadzających w błąd terminów
„masywny”, „submasywny”, „niemasywny” szacunkowym
ryzykiem wczesnego zgonu związanego z PE. 

Stratyfikację PE można przeprowadzić, wyróżniając kil-
ka poziomów ryzyka wczesnego zgonu (rozumianego jako
śmiertelność wewnątrzszpitalna lub 30-dniowa), na podsta-
wie obecności wykładników ryzyka. Dla celów praktycznych
wykładniki ryzyka zaszeregowano do trzech grup (Tabela 4.). 

Natychmiastowa przyłóżkowa ocena obecności klinicz-
nych wykładników ryzyka pozwala na rozróżnienie PE wy-
sokiego i niewysokiego ryzyka (Tabela 5.). Klasyfikacja ta
powinna być także zastosowana w odniesieniu do osób
z podejrzeniem PE, ponieważ pomaga w wyborze optymal-
nej strategii diagnostycznej i wstępnego postępowania. 

Zatorowość płucna wysokiego ryzyka jest sytuacją na-
głą, zagrażającą życiu i wymaga określonych działań dia-
gnostycznych i terapeutycznych (śmiertelność wczesna
>15%) [17, 51]. 

Zatorowość płucną niewysokiego ryzyka można następ-
nie stratyfikować pod względem obecności wykładników RVD
i/lub uszkodzenia miokardium, wyróżniając PE pośredniego
i niskiego ryzyka. Zatorowość płucną pośredniego ryzyka roz-
poznaje się w razie stwierdzenia co najmniej jednego wykład-
nika RVD lub jednego wykładnika uszkodzenia miokardium.
Gdy wszystkie sprawdzone wykładniki RVD i uszkodzenia mio-
kardium są ujemne, rozpoznaje się PE małego ryzyka (śmier-
telność wczesna <1%) [zobacz również: Ocena rokownicza oraz
Tabele A – E w materiałach uzupełniających na stronie po-
święconej niniejszym wytycznym w witrynie internetowej ESC
(www. escardio. org/guidelines); materiały te zawierają war-
tości odcięcia dla podstawowych wykładników RVD i uszko-

dzenia miokardium stosowanych w badaniach klinicznych
oceniających rokowanie u chorych z ZP].

Rozpoznanie

W niniejszych wytycznych dla podkreślenia aspektu
klinicznego „potwierdzoną ZP” rozumie się jako wystar-
czająco wysokie prawdopodobieństwo PE, wskazujące

Objawy kliniczne Wstrząs
Hipotoniaa

Wykładniki dysfunkcji Powiększenie RV, hipokineza
prawej komory lub przeciążenie ciśnieniowe 

w echokardiografii

Rozstrzeń RV w spiralnej 
tomografii komputerowej

Wzrost stężenia BNP 
lub NT-proBNP

Podwyższony poziom ciśnień 
w prawym sercu podczas RHC

Wykładniki uszkodzenia Podwyższone stężenie troponin T
mięśnia sercowego lub Ib

TTaabbeellaa  44..  Główne objawy przydatne w stratyfikacji
ryzyka w przebiegu ostrej zatorowości płucnej 

TTaabbeellaa  55..  Stratyfikacja ryzyka wg spodziewanej wczesnej śmiertelności związanej z zatorowością płucną 

BNP – mózgowy peptyd natriuretyczny, NT-proBNP – N-końcowe
proBNP, RHC – cewnikowanie prawostronne, RV – prawa komora
a zdefiniowane jako ciśnienie skurczowe <90 mmHg lub spadek 

≥40 mmHg trwający >15 min niespowodowany wystąpieniem
arytmii, hipowolemii lub sepsy

b sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe (H-FABP) jest
najnowszym wykładnikiem w tej kategorii, lecz nadal wymaga
zatwierdzenia

a W razie wystąpienia wstrząsu lub hipotonii nie ma potrzeby potwierdzania uszkodzenia/dysfunkcji RV w celu zakwalifikowania chorego do grupy
wysokiego ryzyka wczesnego zgonu w przebiegu PE

PE – zatorowość płucna, RV – prawa komora

RRyyzzyykkoo  wwyyssttąąppiieenniiaa

wwcczzeessnneeggoo  zzggoonnuu

ww pprrzzeebbiieegguu  PPEE

WWyyssookkiiee  >>1155%%

––
++
++
––

++
––
++

TTrroommbboolliizzaa
lluubb  

eemmbboolleekkttoommiiaa

PPoośśrreeddnniiee  
33––1155%%

++ ((++))aa ((++))aa

PPrrzzyyjjęęcciiee  
ddoo  sszzppiittaallaa

NNiisskkiiee  <<11%% –– –– ––

SSzzyybbkkii  wwyyppiiss
zzee  sszzppiittaallaa

lluubb  lleecczzeenniiee
aammbbuullaattoorryyjjnnee

NNiiee--  
wwyyssookkiiee

KKlliinniicczznnee
((wwssttrrzząąss lluubb  hhiippoottoonniiaa))

DDyyssffuunnkkccjjaa  RRVV UUsszzkkooddzzeenniiee
mmiięęśśnniiaa

sseerrccoowweeggoo

SSuuggeessttiiee
tteerraappeeuuttyycczznnee

WWsskkaaźźnniikkii  rryyzzyykkaa wwcczzeessnneejj  śśmmiieerrtteellnnoośśccii
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na potrzebę zastosowania leczenia swoistego dla PE. Na-
tomiast „wykluczona ZP” oznacza wystarczająco niskie
prawdopodobieństwo PE, usprawiedliwiające powstrzy-
manie się od właściwego dla PE leczenia, przy akcepto-
walnie niskim ryzyku pomimo klinicznego podejrzenia PE.
Terminy te nie oznaczają całkowitej pewności co do obec-
ności lub braku zatoru w płucnym łożysku tętniczym.

Obraz kliniczny
W interpretacji wyników badań i w wyborze właściwej

strategii diagnostycznej najważniejsza jest wstępna oce-
na prawdopodobieństwa PE u danego chorego na podsta-
wie objawów klinicznych. W 90% przypadków podejrzenie
PE wynika z obecności objawów klinicznych, takich jak
duszność, ból w klatce piersiowej czy omdlenie, występu-
jących pojedynczo lub łącznie. W kilku seriach przypadków
duszność, tachypnoe lub ból w klatce piersiowej były obec-
ne u ponad 90% chorych z PE [52, 53]. Omdlenie jest rzad-
kim, lecz poważnym objawem klinicznym PE, ponieważ
może wskazywać na ciężkie ograniczenie rezerwy hemo-
dynamicznej. W najcięższych przypadkach może wystąpić
wstrząs oraz spadek ciśnienia tętniczego. Jedną z częst-
szych manifestacji klinicznych PE jest opłucnowy ból w klat-
ce piersiowej, któremu może towarzyszyć duszność (Tabe-
la 6.). Ból ten jest wywołany podrażnieniem opłucnej
z powodu zatorów obwodowych powodujących tak zwany
zawał płuca – krwotok pęcherzykowy, czemu czasami to-
warzyszy krwioplucie [54]. Izolowana, nagle pojawiająca
się duszność jest zwykle spowodowana bardziej centralną
postacią PE, powodującą silniej wyrażone konsekwencje
hemodynamiczne niż zespół zawału płuca. Może jej towa-
rzyszyć zamostkowy ból w klatce piersiowej, odzwiercie-

dlający niedokrwienie prawej komory. Czasami duszność
może stopniowo się nasilać w ciągu kilku tygodni, a roz-
poznanie PE wysuwa się wobec braku innych klasycznych
przyczyn pogarszającej się duszności. U chorych z istnie-
jącą wcześniej niewydolnością serca lub chorobą płuc na-
rastająca duszność może być jedynym objawem wskazu-
jącym na PE. 

Duże znaczenie dla oceny prawdopodobieństwa wystą-
pienia PE ma wiedza, które z czynników predysponujących
do VTE są obecne. Prawdopodobieństwo to wzrasta wraz ze
wzrostem ich liczby, jednak w ok. 30% przypadków nie ma
żadnych czynników predysponujących (niesprowokowana
lub idiopatyczna PE). Z uwagi na niską czułość i swoistość,
poszczególne kliniczne objawy podmiotowe i przedmiotowe
nie są zbyt pomocne (Tabela 6.). Radiogram klatki piersiowej
jest zwykle nieprawidłowy, a najczęściej występujące zmia-
ny (niedodma płytkowa, płyn w jamie opłucnowej, wyższe
ustawienie przepony) są nieswoiste [56]. Badanie rentgenow-
skie jest jednak użyteczne w wykluczaniu innych przyczyn
duszności i bólu w klatce piersiowej. Zatorowość płucna jest
z reguły związana z hipoksją, ale u ok. 20% chorych z PE
stwierdza się prawidłowe ciśnienie parcjalne tlenu we krwi
tętniczej (PaO2) i prawidłowy gradient pęcherzykowo-tętniczy
tlenu [D (A-a) O2] [57]. Przydatne mogą być elektrokardiogra-
ficzne (EKG) cechy przeciążenia RV, takie jak: ujemny załamek
T w odprowadzeniach V1–V4, zespół QR w V1, typowe zmiany
typu SIQIIITIII oraz niezupełny lub zupełny blok prawej odno-
gi pęczka Hisa, zwłaszcza gdy są to zmiany nowo powstałe
[58, 59]. Zmiany te jednak towarzyszą zwykle cięższym po-
staciom PE oraz przeciążeniu RV o innej etiologii.

PPooddssuummoowwuujjąącc,, objawy podmiotowe i przedmiotowe
oraz rutynowe badania laboratoryjne nie pozwalają wyklu-
czyć lub potwierdzić ostrej PE, ale jeśli są obecne wzmac-
niają jej podejrzenie.

Oszacowanie prawdopodobieństwa
klinicznego

Pomimo ograniczonej czułości i swoistości poszczegól-
nych objawów podmiotowych i przedmiotowych oraz wyni-
ków podstawowych badań dodatkowych, ich łączna
subiektywna ocena przez lekarza [60–63] lub zastosowanie
reguł predykcji [64–66] pozwala rozróżnić wśród chorych
z podejrzeniem PE kategorie klinicznego, wstępnego (pre-
-test probability) prawdopodobieństwa, odpowiadającego
częstości potwierdzenia PE. Jest to podstawowy element we
wszystkich algorytmach diagnostycznych dotyczących PE.
Prawdopodobieństwo a posteriori PE (post-test probability)
zależy bowiem nie tylko od rodzaju wykonanych badań, ale
również od prawdopodobieństwa wstępnego. Implikacje
praktyczne zostaną omówione w późniejszych rozdziałach. 

Wartość oceny klinicznej przedstawiono w kilku dużych
badaniach klinicznych, [60–63] jednym z nich było Prospec-
tive Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED) [60]. Trzy główne wnioski tego badania były nastę-
pujące: (i) klasyfikacja chorych do trzech kategorii kliniczne-

PPoottwwiieerrddzzoonnaa  PPEE WWyykklluucczzoonnaa  PPEE
((nn==221199)) ((nn==554466))

Objawy podmiotowe    
Duszność    80% 59%
Ból w klatce piersiowej 52% 43%
(opłucnowy)    
Ból w klatce piersiowej 12% 8%
(stenokardialny) 
Kaszel    20% 25%
Krwioplucie    11% 7%
Omdlenia 19% 11%

Objawy przedmiotowe  
Tachypnoe (≥20/min)   70% 68%
Tachykardia (>100/min)  26% 23%
Objawy DVT   15% 10%
Gorączka (>38,5°C)   7% 17%
Sinica 11% 9%

TTaabbeellaa  66.. Częstość występowania objawów
podmiotowych i przedmiotowych wśród osób 
z podejrzeniem PE w zależności od końcowej diagnozy

Dane pochodzą z pozycji 53. i 55. piśmiennictwa.
DVT – zakrzepica żył głębokich
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go prawdopodobieństwa PE pozwala na jego przybliżoną
ocenę i występowanie PE wzrasta wraz ze wzrostem klinicz-
nego prawdopodobieństwa (małe – 9%, pośrednie – 30%,
duże – 68%); (ii) 90% chorych wykazuje małe lub umiarko-
wane (tj. nieduże) prawdopodobieństwo kliniczne; (iii) wy-
stępowanie PE w grupie cechującej się podobnymi wynika-
mi w scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej płuc (obraz V/Q)
różni się znacząco w zależności od prawdopodobieństwa
wstępnego wynikającego z danych klinicznych [60].

Głównym ograniczeniem subiektywnej oceny klinicznej
jest brak standaryzacji i brak możliwości jej uzyskania. Dla-
tego też w ciągu ostatnich kilku lat opracowano wyraźne re-
guły predykcji, z których najczęściej stosowana jest opraco-
wana przez Wellsa i wsp. skala kanadyjska (Tabela 7.) [65].
Została ona szeroko potwierdzona zarówno w schemacie
obejmującym trzy (niskie, umiarkowane lub wysokie praw-
dopodobieństwo kliniczne), jak i dwie kategorie (PE prawdo-
podobna lub nie) [67–71]. Skala ta jest prosta i bazuje na ła-
two uzyskiwanych informacjach, jednak powtarzalność
wyników pomiędzy różnymi badaczami była zmienna z po-
wodu istotności jednej subiektywnej pozycji (rozpoznanie
alternatywne mniej prawdopodobne niż PE). W Europie sto-
sowana jest również zmodyfikowana wersja skali genew-
skiej [64]. Ta prosta, wystandaryzowana skala opiera się w ca-
łości na zmiennych klinicznych. Została ona również poddana
ocenie wewnętrznej i zewnętrznej [64], choć nie w tak du-

żym stopniu jak skala Wellsa. Bez względu na to, która z me-
tod została zastosowana, odsetek chorych z PE wynosi 10%
w kategorii niskiego prawdopodobieństwa, 30% w kategorii
pośredniego oraz 65% w kategorii wysokiego prawdopodo-
bieństwa klinicznego. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, ocena kliniczna umożliwia zaszerego-
wanie chorych do kategorii prawdopodobieństwa odpo-
wiadających wzrastającemu występowaniu PE, czy to me-
todą subiektywnego oszacowania klinicznego, czy poprzez
potwierdzoną skalę predykcyjną. 

Dimer D 
W ostatnich latach szeroko badano osoczowy dimer D,

produkt degradacji fibryny [75, 76]. W obecności ostrego
zakrzepu jego stężenie wzrasta wskutek jednoczesnej ak-
tywacji układu krzepnięcia i fibrynolizy. Dlatego prawidło-
we stężenie dimeru D świadczy, że PE i VTE są mało praw-
dopodobne, tj. jego negatywna wartość predykcyjna jest
wysoka (NPV). Z drugiej strony, mimo że dimer D jest wy-
soce swoisty dla fibryny, swoistość tej ostatniej dla VTE
jest niska. Do wytworzenia fibryny dochodzi bowiem w wie-
lu różnych sytuacjach, jak rak, stan zapalny, infekcja, mar-
twica czy rozwarstwienie aorty, toteż pozytywna wartość
predykcyjna (PPV) dimeru D jest niska. Nie jest on zatem
użyteczny w potwierdzeniu PE. Dostępnych jest wiele te-
stów różniących się charakterystyką [75, 76]. Ilościowy test

ZZmmooddyyffiikkoowwaannaa  sskkaallaa  ggeenneewwsskkaa  [[6644]]                                          SSkkaallaa  WWeellllssaa  [[6655]]

PPaarraammeettrr PPuunnkkttyy PPaarraammeettrr PPuunnkkttyy

Czynniki predysponujące   Czynniki predysponujące
Wiek >65 lat   +1 Przebyta DVT lub PE +1,5
Przebyta DVT lub PE  +3 Operacja chirurgiczna +1,5
Operacja chirurgiczna +2 lub unieruchomienie
lub złamanie kości w ciągu miesiąca   w ostatnim czasie 
Aktywny nowotwór złośliwy +2 Choroba nowotworowa +1

Objawy podmiotowe   Objawy podmiotowe
Jednostronny ból kończyny +3 Krwioplucie +1
dolnej   
Krwioplucie +2

Objawy przedmiotowe   Objawy przedmiotowe
Częstotliwość rytmu serca     Częstotliwość rytmu serca

75–94 uderzeń/min      +3 >100 uderzeń/min +1,5
≥95 uderzeń/min   +5 Objawy kliniczne DVT +3

Bolesność żył głębokich kończyny +4 Ocena kliniczna
dolnej podczas palpacji Alternatywne rozpoznanie +3
lub jednostronny obrzęk mniej prawdopodobne niż PE

PPrraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  RRaazzeemm PPrraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo RRaazzeemm
kklliinniicczznnee  kklliinniicczznnee  ((33  ppoozziioommyy))

Niskie   0–3 Niskie 0–1
Pośrednie   4–10 Pośrednie 2–6
Wysokie ≥11 Wysokie ≥7

PPrraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  kklliinniicczznnee  
((22  ppoozziioommyy))    

PE mało prawdopodobna   0–4
PE prawdopodobna >4

TTaabbeellaa  77..  Zasady oceny prawdopodobieństwa klinicznego PE: skala Wellsa i zmodyfikowana skala genewska
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immunoenzymatyczny (ang. enzyme-linked immunoabsor-
bent assay, ELISA) i testy będące jego pochodnymi osią-
gają czułość >95% i swoistość ok. 40%. Dlatego też testy
te mogą być wykonane w celu wykluczenia PE u chorych
z małym lub pośrednim prawdopodobieństwem PE. W izbie
przyjęć ujemny wynik testu ELISA w kierunku dimeru D
może wykluczyć PE bez przeprowadzenia dalszych badań
u prawie 30% chorych [63, 68, 77, 78].

Badania wyników leczenia wykorzystujące test Vidas
dla oznaczenia dimeru D wykazały, że ryzyko zdarzenia za-
krzepowo-zatorowego podczas 3-miesięcznej obserwacji
u chorych niepoddanych leczeniu na podstawie ujemnego
wyniku testu było mniejsze niż 1% [63, 77–79] (Tabela 8.).
Niższą czułość, w granicach 85–90%, mają ilościowe ba-
dania lateksowe i testy aglutynacji pełnej krwi, określane
jako badania o umiarkowanej czułości [75, 76]. Spośród
nich najszerzej dotychczas analizowanymi w badaniach
wyników leczenia są testy Tinaquant i SimpliRED. Przy ich
zastosowaniu wykazano ryzyko wystąpienia powikłań za-
krzepowo-zatorowych <1% w obserwacji 3-miesięcznej
u chorych z niskim klinicznym prawdopodobieństwem wy-
stąpienia PE niepoddanych leczeniu. Nie ustalono jednak
bezpieczeństwa wykorzystywania tych testów do wyklu-
czenia PE u chorych z pośrednim prawdopodobieństwem
wystąpienia PE, sklasyfikowanych wg 3-stopniowej skali
prawdopodobieństwa. W wypadku dychotomicznej skali
Wellsa, która klasyfikuje chorych do grupy z „prawdopo-
dobną” lub „mało prawdopodobną” PE, testy o umiarko-
wanej czułości można bezpiecznie wykorzystywać do wy-
kluczenia PE u chorych z mało prawdopodobną PE, tj.
u tych, którzy uzyskali ≤4 punkty. 

Przydatność diagnostyczna płynąca z zastosowania di-
meru D zależy od jego swoistości, która zmienia się w za-
leżności od charakterystyki chorych. Swoistość dimeru D
w przypadku podejrzenia PE maleje wraz z wiekiem i mo-
że osiągnąć wartość ≤10% u chorych powyżej 80. roku ży-
cia [81]. Podwyższone stężenie dimeru D obserwuje się
u chorych z nowotworem [82, 83], chorych hospitalizowa-
nych [84] oraz w czasie ciąży [85, 86]. Dlatego też liczba
chorych wymagających pomiaru stężenia dimeru D w celu
wykluczenia PE (określana także jako liczba chorych, któ-

rych należy poddać badaniu, aby wykluczyć jeden przypa-
dek choroby – ang. number needed to test) waha się od 3
w izbie przyjęć do 10 lub więcej w wyżej wymienionych sy-
tuacjach klinicznych. Należy zawsze rozważyć, czy pomiar
stężenia dimeru D jest opłacalny w danej sytuacji.

PPooddssuummoowwuujjąącc, negatywny wynik oznaczenia dime-
ru D za pomocą wysoce czułego testu wyklucza w sposób
bezpieczny PE u chorych z niskim lub pośrednim prawdo-
podobieństwem jej wystąpienia, natomiast pomiar w te-
ście umiarkowanie czułym wyklucza PE jedynie w przy-
padku niskiego prawdopodobieństwa. Według ostatnio
wprowadzonego dwupoziomowego schematu oceny praw-
dopodobieństwa klinicznego, ujemny wynik oznaczenia
dimeru D wyklucza w sposób bezpieczny PE u chorych
z małym prawdopodobieństwem PE zarówno w testach
wysoce, jak i umiarkowanie czułych.

Ultrasonografia kompresyjna i flebografia 
metodą tomografii komputerowej

U 90% chorych źródłem pochodzenia PE jest DVT koń-
czyn dolnych [87]. W klasycznym badaniu wykorzystują-
cym wenografię DVT wykazano u 70% chorych z udowod-
nioną PE [88]. Obecnie ultrasonografia kompresyjna (ang.
compression venous ultrasonography, CUS) kończyn dol-
nych w szerokim zakresie zastąpiła wenografię w diagno-
styce DVT. Czułość CUS wobec proksymalnej DVT wynosi
ponad 90%, natomiast swoistość ok. 95% [89, 90]. Tech-
nika ta wykazuje DVT u 30–50% chorych z PE [89, 90], zaś
uwidocznienie proksymalnej DVT wystarczająco uzasad-
nia rozpoczęcie leczenia antykoagulacyjnego bez koniecz-
ności przeprowadzenia dalszych testów [91]. W sytuacji
podejrzenia PE, CUS może ograniczać się do prostej oce-
ny czterech miejsc (pachwiny i doły podkolanowe). Jedy-
nym uznanym kryterium diagnostycznym DVT jest, wska-
zująca na obecność zakrzepu, niecałkowita kompresja żyły,
natomiast kryteria oparte na przepływie krwi są niewiary-
godne. Korzyści diagnostyczne wynikające z zastosowa-
nia CUS w podejrzeniu PE można zwiększyć, wykonując
kompletne badanie ultrasonograficzne obejmujące dystal-
ne naczynia żylne. W przeprowadzonym ostatnio badaniu
odsetek chorych z PE, u których można było stwierdzić

RRooddzzaajj  tteessttuu PPrraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  CChhoorrzzyy  ((nn)) DDiimmeerr  DD  <<550000 μμgg//ll 33--mmiieessiięęcczznnee  rryyzzyykkoo
kklliinniicczznnee [[nn  ((%%))]] iinnccyyddeennttuu  

zzaakkrrzzeeppoowwoo--zzaattoorroowweeggoo  
[[%%  ((9955%%  CCII))]]

Vidas D-dimer Niskie lub pośredniea 3367 1184 (33%) 0,1 (0–0,5)
[63, 67, 77–79]

Tinaquant [67, 80] Niskiea 2071 857 (32%) 0,6 (0,2–1,4)

SimpliRED [68] Niskie 930 437 (47%) 0,2 (0–1,3)

TTaabbeellaa  88..  Przydatność diagnostyczna różnych testów do oznaczania poziomu dimeru D w wykluczeniu ostrej
PE na podstawie wyników leczenia 

a PE mało prawdopodobna, 67. pozycja piśmiennictwa
CI – przedział ufności
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DVT, wzrósł od wartości 22% w przypadku wykonania je-
dynie proksymalnej CUS, do 43% przy zastosowaniu cało-
ściowego badania CUS, przy czym odpowiednio do tego
zmniejszyła się swoistość – od 92% do 84% [92]. Wysoką
swoistość pozytywnego wyniku proksymalnej CUS potwier-
dziły dane pochodzące z dużego prospektywnego bada-
nia wyników leczenia, w którym 524 chorych poddano za-
równo wielorzędowej tomografii komputerowej (ang.
multidetector computer tomography, MDCT), jak i CUS. Czu-
łość CUS wobec obecności PE w MDCT wynosiła 39%, na-
tomiast swoistość 99% [91]. Prawdopodobieństwo pozy-
tywnego wyniku proksymalnej CUS jest wyższe u chorych
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi w obrębie
kończyny w porównaniu z chorymi bez objawów [89, 90]. 

Ostatnio sugerowano flebografię tomografii kompute-
rowej (ang. computed tomography, CT) jako prosty sposób
rozpoznawania DVT u chorych z podejrzeniem PE, jako że
może być przeprowadzona łącznie z angiografią CT klatki
piersiowej w ramach jednej procedury, z jedną iniekcją do-
żylną środka kontrastowego. W niedawnym badaniu 
PIOPED II połączenie flebografii CT z angiografią CT zwięk-
szyło czułość wobec PE z 83% do 90%, przy niezmienio-
nej swoistości (ok. 95%). Odpowiadający temu wzrost
w zakresie NPV nie był jednak istotny klinicznie. Dlatego
też u chorych z podejrzeniem PE flebografia CT w niewiel-
kim stopniu zwiększa całkowity wskaźnik wykrywalności,
a obciąża w sposób istotny chorego napromieniowaniem,
co może budzić obawy szczególnie u młodszych kobiet [95]. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, poszukiwanie wykładników proksy-
malnej DVT u chorych z PE za pomocą CUS ustala rozpo-
znanie u ok. 20% chorych. Ultrasonografia kompresyj-
na może być stosowana jako badanie dodatkowe w celu
redukcji całkowitej liczby wyników fałszywie negatywnych
podczas stosowania jednorzędowej CT (zobacz: Strategie
diagnostyczne) lub w celu uniknięcia CT w razie wyniku
pozytywnego u chorych z przeciwwskazaniem do stoso-
wania środków kontrastowych i/lub napromieniowania.
Połączenie wenografii CT z angiografią CT istotnie zwięk-
sza dawkę napromieniowania i nie jest przydatne w przy-
padku użycia MDCT. 

Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna
Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna jest wiarygodnym,

solidnym i uznanym badaniem diagnostycznym w PE. Do-
wiedziono bezpieczeństwa jej zastosowania, a liczba opi-
sanych 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 scyn-
tygraficzną ocenę perfuzji płuc na poziomie tkankowym.
W razie niedrożności jednej z gałęzi tętnicy płucnej cząst-
ki albumin nie docierają do obwodowego łożyska kapilar-
nego, co jest widoczne jako tzw. „zimne” obszary w kolej-
nych skanach. Skany perfuzyjne są łączone z badaniem
wentylacji, do której oceny używa się różnych znaczników,

jak ksenon (Xe)-133, aerozole znakowane technetem (Tc)-
99 m czy mikrocząsteczki węgla znakowane technetem
(Tc)-99 m (Technegas). Wykonywanie dodatkowych ska-
nów wentylacyjnych ma na celu zwiększenie swoistości
badania poprzez wykazanie hipowentylacji jako niezato-
rowej przyczyny hipoperfuzji, która wynika wówczas z re-
aktywnej wazokonstrykcji (zgodność wentylacyjno-perfu-
zyjna). W PE w obszarze hipoperfuzji wentylacja jest
prawidłowa (niezgodność wentylacyjno-perfuzyjna)
[96, 97]. Zwykle uzyskuje się planarne skany wentylacyj-
ne i perfuzyjne w co najmniej sześciu projekcjach. Dopusz-
czone do użytku klinicznego w Europie (w przeciwieństwie
do Stanów Zjednoczonych) znaczniki znakowane techne-
tem (Tc)-99 m są przedkładane nad gazy radioaktywne.
Do oceny wentylacji w praktyce klinicznej w Europie wy-
korzystuje się je ze względu na pozostawanie w układzie
oskrzelowo-pęcherzykowym i nieznaczne wypłukiwanie,
dzięki czemu umożliwiają uzyskanie wielu projekcji i bar-
dziej dokładne oszacowanie dostosowania perfuzji i wen-
tylacji [98, 99]. Zgodnie z danymi Międzynarodowej Komi-
sji Ochrony Radiologicznej (International Commission on
Radiological Projection, ICRP) narażenie na promieniowa-
nie podczas scyntygrafii płuc z użyciem albumin znakowa-
nych technetem (Tc)-99 m o radioaktywności 100 MBq się-
ga 1,1 mSv dla przeciętnie zbudowanej osoby dorosłej i tym
samym jest istotnie niższe w porównaniu z dawkami otrzy-
manymi podczas spiralnej CT (2–6 mSv) [100]. Dla porów-
nania, standardowe badanie klatki piersiowej dostarcza
dawki promieniowania rzędu 0,05 mSv. 

Wyniki scyntygrafii płuc często klasyfikuje się wg kry-
teriów ustalonych w północnoamerykańskim badaniu 
PIOPED [60] na cztery kategorie: prawidłowe lub prawie
prawidłowe, niskie, pośrednie (niediagnostyczne) i wyso-
kie prawdopodobieństwo PE. Kryteria klasyfikacji były przed-
miotem dyskusji i modyfikacji [101, 102], jednak wiarygodność
prawidłowego wyniku scyntygrafii płuc była potwierdzo-
na w kilku prospektywnych badaniach wyników leczenia,
w których stwierdzono niski odsetek zdarzeń [103, 104], co
sugeruje możliwość bezpiecznego odstąpienia od leczenia
antykoagulacyjnego u osób z prawidłowym wynikiem scyn-
tygrafii płuc. Rezultat ten został potwierdzony niedawno
w badaniu z randomizacją porównującym scyntygrafię wen-
tylacyjno-perfuzyjną z CT [105]. W tej dużej grupie 247 (35%)
chorych miało prawidłowy wynik scyntygrafii. Spośród nich
tylko 2 (0,8%) chorych miało proksymalną DVT stwierdzo-
ną w badaniu ultrasonograficznym i otrzymało leczenie an-
tykoagulacyjne. U żadnego z pozostałych 245 chorych nie
odnotowano epizodu zakrzepowo-zatorowego podczas ob-
serwacji. Niektórzy radiolodzy przyjmują obecność pojedyn-
czego segmentalnego ubytku perfuzji za wykładnik wyso-
kiego prawdopodobieństwa PE. W istocie, u 350 chorych
z przynajmniej jednym segmentalnym ubytkiem perfuzji
przy współistniejącej prawidłowej wentylacji ogniskowej
PPV wynosiła 88% (95% CI 84–91%) [60, 106–112]. Uzyska-
na PPV stanowi wystarczający dowód potwierdzający PE
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i jednocześnie uzasadnia wdrożenie długoterminowego le-
czenia przeciwkrzepliwego u większości chorych. Bardziej
rygorystyczne kryteria w badaniu PIOPED dla modelu wy-
sokiego prawdopodobieństwa (dwa lub więcej niezgodne
segmentalne ubytki perfuzji) mają wyższą PPV w kierunku
PE i uzyskanie takiego wyniku jest uznawane za potwier-
dzenie PE. Analiza wyników badania PIOPED II potwierdzi-
ła znaczenie stwierdzenia wysokiego prawdopodobieństwa
w scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej dla rozpoznawania
PE, a także jej wykluczenia przy uzyskaniu prawidłowych
skanów [113]. W niektórych ośrodkach wykonuje się tyko
scyntygrafię perfuzyjną oraz zdjęcie RTG klatki piersiowej
zamiast oceny wentylacji. Strategia ta nie jest preferowa-
na w razie nieprawidłowego wyniku scyntygrafii perfuzyj-
nej, ale jest akceptowana u chorych z prawidłowym obra-
zem RTG klatki piersiowej. W tej sytuacji jakikolwiek ubytek
perfuzji będzie traktowany jako niezgodność wentylacyj-
no-perfuzyjna [114]. 

Ograniczeniem metody jest częste uzyskiwanie niedia-
gnostycznych skanów świadczących o pośrednim prawdo-
podobieństwie, ponieważ wskazują one na konieczność dal-
szej diagnostyki. W celu przynajmniej częściowego
rozwiązania tego problemu zaproponowano złożone strate-
gie, uwzględniające zwłaszcza ocenę prawdopodobieństwa
klinicznego [115–117] oraz uzyskiwanie danych tomograficz-
nych [118–120]. Ostatnie badania pokazują wzrost dokład-
ności diagnostycznej i zmniejszenie liczby niediagnostycz-
nych wyników przy pozyskiwaniu danych z zastosowaniem
technik tomograficznych, takich jak tomografia emisyjna po-
jedynczego fotonu (ang. single photon emission computed
tomography, SPECT) [118–120]. Obrazowanie SPECT może na-
wet umożliwić wykorzystanie automatycznych algorytmów
diagnostyki PE [121]. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, prawidłowy wynik scyntygrafii perfu-
zyjnej w sposób bezpieczny wyklucza PE. Akceptowalnym
kryterium wykluczenia PE jest także niediagnostyczny wy-
nik scyntygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej płuc u chorych
z niskim klinicznym prawdopodobieństwem, aczkolwiek jest
ono w mniejszym stopniu potwierdzone w badaniach
klinicznych. Wynik wysokiego prawdopodobieństwa scyn-
tygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej ustala diagnozę PE z du-
żym prawdopodobieństwem, jednakże u wybranych cho-
rych z niskim prawdopodobieństwem klinicznym należy
rozważyć wykonanie dodatkowych badań z uwagi na niską
PPV scyntygrafii perfuzyjno-wentylacyjnej wysokiego praw-
dopodobieństwa u tych chorych. We wszystkich innych
kombinacjach wyników scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyj-
nej i prawdopodobieństwa klinicznego należy wykonać do-
datkowe badania diagnostyczne.

Tomografia komputerowa
Wartość diagnostyczna angiografii CT w wypadku po-

dejrzenia PE zmieniła się wraz z rozwojem dostępnej tech-
nologii. Dwie analizy dotyczące wyników jednorzędowej
spiralnej CT w wypadku podejrzenia PE wykazały duże roz-

bieżności w odniesieniu do czułości (53–100%) jak i swo-
istości (73–100%) badania [122, 123]. Dwa duże, dobrze za-
planowane badania kliniczne wykazały czułość i swoistość
wynoszące odpowiednio ok. 70% i 90% jednorzędowej CT
(ang. single detector computer tomography) [124, 125]. Od-
setek niediagnostycznych angiogramów CT w wyniku ar-
tefaktów spowodowanych ruchem lub z powodu niewy-
starczającego zacienienia naczyń płucnych wyniósł 5–8%.
Z tego względu ujemny wynik jednorzędowej CT nie wy-
klucza w sposób pewny PE. Z kolei połączenie ujemnego
wyniku jednorzędowej CT i brak objawów proksymalnej
DVT kończyn dolnych w badaniu ultrasonograficznym
u chorych z niewysokim klinicznym prawdopodobieństwem
wiązało się z zaledwie 1-procentowym ryzykiem wystąpie-
nia powikłań zakrzepowo-zatorowych podczas 3-miesięcz-
nej obserwacji w wielkoskalowych badaniach wyników le-
czenia [61, 78]. 

Od czasu wprowadzenia wielorzędowej CT (ang. multi-
detector computer tomography, MDCT) z wysoką rozdziel-
czością przestrzenną i czasową oraz dobrą jakością kontra-
stowania naczyń tętniczych, angiografia CT stała się
w praktyce klinicznej metodą z wyboru służącą do oceny
naczyń płucnych w razie podejrzenia PE. Badanie umożli-
wia odpowiednią wizualizację tętnic płucnych co najmniej
do poziomu tętnic segmentalnych [126–128]. Chociaż 
wcześniejsze badania wykazywały czułość i swoistość dla
PE wynoszące ponad 90% [129], to w badaniu PIOPED II pa-
rametry te określono odpowiednio na poziomie 83% i 96%
w odniesieniu do MDCT (głównie czterorzędowej) [94].
Wprawdzie krytykowano wybór zastosowanych w PIOPED II
referencyjnych kryteriów diagnostycznych dla PE, ale ba-
danie to naświetliło wpływ prawdopodobieństwa klinicz-
nego na wartość predykcyjną nawet w przypadku wielo-
rzędowej CT. Dla chorych z niskim i pośrednim klinicznym
prawdopodobieństwem PE w skali Wellsa ujemny wynik CT
miał wysoką NPV (odpowiednio 96% i 89%), podczas gdy
dla chorych z wysokim klinicznym prawdopodobieństwem
wstępnym wynosiła ona tylko 60%. Odwrotnie, PPV dodat-
niego wyniku CT wynosiła 92–96% dla chorych z wysokim
i pośrednim klinicznym prawdopodobieństwem, a znacznie
mniej (58%) dla chorych z niskim wstępnym prawdopodo-
bieństwem PE. Klinicyści powinni więc zachować ostroż-
ność w sporadycznych sytuacjach istotnej rozbieżności po-
między oceną kliniczną a wynikiem MDCT. Cztery ostatnie
badania dostarczyły dowodów na korzyść CT jako samo-
dzielnego testu do wykluczania PE. W prospektywnym ba-
daniu obejmujących 756 osób z klinicznym podejrzeniem
PE przyjętych na oddział ratunkowy, wszyscy chorzy z wy-
sokim lub niewysokim prawdopodobieństwem PE oraz z do-
datnim wynikiem badania dimeru D metodą ELISA zostali
poddani zarówno ultrasonografii kończyn dolnych, jak
i MDCT [77]. Udział chorych, u których stwierdzono prok-
symalną DVT w badaniu ultrasonograficznym pomimo ujem-
nego wyniku MDCT, wynosił jedynie 3/324 (0,9%, 95% 
CI 0,3–2,7%) [67]. W badaniu Christopher u wszystkich cho-
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rych z prawdopodobną PE wg dychotomicznej skali Wellsa
i u osób z dodatnim wynikiem badania dimeru D wykona-
no MDCT. Ryzyko wystąpienia powikłania zakrzepowo-za-
torowego w ciągu 3 miesięcy obserwacji u 1505 osób nie-
poddanych leczeniu na podstawie ujemnego wyniku
tomografii było niskie (1,1%; 95% CI 0,6–1,9%) [67]. Podob-
ne wyniki uzyskano w dwóch badaniach klinicznych z ran-
domizacją. W badaniu kanadyjskim porównującym scynty-
grafię wentylacyjno-perfuzyjną z CT (głównie MDCT) jedynie
u 7 spośród 531 chorych z ujemnym wynikiem CT stwier-
dzono DVT, a u jednej odnotowano zdarzenie zakrzepowo-
-zatorowe podczas 3-miesięcznej obserwacji. Zatem przy za-
stosowaniu jedynie CT 3-miesięczne ryzyko wystąpienia
powikłań zakrzepowo-zatorowych wynosiłoby 1,5% (95% CI
0,8–2,9%) [105]. W europejskim badaniu porównano dwie
strategie diagnostyczne oparte na ocenie dimeru D i wie-
lorzędowej CT, jedną z ultrasonograficznym testem ucisko-
wym (ang. compression venous ultrasonography, CUS),
a drugą bez niego [130]. W ramieniu dimeru D i MDCT
3-miesięczne ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych
u osób niepoddanych leczeniu (n=627) na podstawie ujem-
nego wyniku badania dimeru D lub MDCT wynosiło 0,3%
(95% CI 0,1–1,2%).

Zebrane razem powyższe dane sugerują, że ujemny
wynik wielorzędowej CT jest wystarczającym kryterium
dla wykluczenia PE u chorych z niewysokim prawdopodo-
bieństwem klinicznym PE. Nadal natomiast pozostaje kon-
trowersyjne, czy chorzy z negatywnym wynikiem CT, ale
z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym powinni być
dalej diagnozowani z użyciem CUS i/lub scyntygrafii wen-
tylacyjno-perfuzyjnej. Wielorzędowa CT wykazująca PE
na poziomie tętnic segmentalnych lub bardziej proksymal-
nie jest wystarczającym dowodem na obecność PE u osób
z niewysokim prawdopodobieństwem klinicznym. Ponie-
waż PPV wielorzędowej CT jest niższa u osób z niskim kli-
nicznym prawdopodobieństwem PE (58% w PIOPED II) [94],
przynajmniej niektórzy chorzy z tej grupy powinni zostać
poddani dalszym badaniom. Jako że swoistość i PPV wie-
lorzędowej CT zależą od prawdopodobieństwa kliniczne-
go oraz od najbardziej proksymalnej lokalizacji skrzepliny
[94], należy rozważyć wykonanie dodatkowych testów
u osób z niskim prawdopodobieństwem klinicznym i skrze-
plinami na poziomie tętnic segmentalnych. Natomiast uwi-
docznienie skrzepliny na poziomie tętnic płatowych lub
w głównej tętnicy płucnej w MDCT może uzasadniać wdro-
żenie leczenia. 

Istnieją kontrowersje na temat roli flebografii CT wy-
konywanej dodatkowo obok angiografii CT klatki piersio-
wej w celu diagnostyki PE. W badaniu PIOPED II czułość
angiografii klatki piersiowej w technice CT i flebografii CT
wykonywanych jednocześnie wynosiła 90% w porówna-
niu z czułością równą 83% w wypadku samej angiografii
CT [67]. Całkowita korzyść z wykonanej flebografii CT by-
ła jednak niewielka (wykrycie 14 dodatkowych chorych
z PE wśród 824 chorych z ustalonym rozpoznaniem), co
odzwierciedla zaledwie 2-procentowy wzrost NPV (z 95%

do 97%). Połączenie flebografii CT z oceną kliniczną nie
przyniosło istotnej różnicy w zakresie wartości predykcyj-
nych w porównaniu z samodzielnym badaniem CT klatki
piersiowej. Informacje o braku przydatności klinicznej wy-
konywanej dodatkowo flebografii CT uzupełniają rezulta-
ty omawianych powyżej badań wyników leczenia [67, 77].
Ponadto flebografia CT istotnie zwiększa całkowitą ekspo-
zycję na promieniowanie, zwłaszcza w obrębie miednicy.
Oszacowana przyjęta dawka promieniowania na poziomie
miednicy różni się znacznie w zależności od zastosowane-
go protokołu flebografii CT. W badaniu z wykorzystaniem
SDCT oszacowana dawka napromieniania wynosiła w przy-
bliżeniu 2,2 mSv dla klatki piersiowej i 2,5 mSv dla [131],
tj. 2-krotnie więcej w porównaniu ze scyntygrafią wenty-
lacyjno-perfuzyjną. Dawka promieniowania przypadająca
na narządy rozrodcze podczas wenografii CT jest o dwa
rzędy wielkości większa niż podczas wykonywania samej
angiografii CT. Co ciekawe, analiza podgrupy 711 chorych
z badania PIOPED II, u których wykonano ocenę ultraso-
nograficzną żył i wenografię CT, wykazała zgodność wyni-
ków obu testów wynoszącą 95,5% [93]. Co więcej, chorzy
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi DVT mają
8-krotnie większe prawdopodobieństwo stwierdzenia DVT,
a chorzy z przebytą DVT 2-krotnie większe prawdopodo-
bieństwo wystąpienia objawów choroby. Dlatego jeśli są
wskazania, zamiast flebografii CT należy wykonać bada-
nie ultrasonograficzne żył (zobacz również: Strategie dia-
gnostyczne).

Inną kontrowersyjną sprawą jest znaczenie kliniczne
izolowanej subsegmentalnej PE, tj. obecności pojedynczej
skrzepliny na poziomie subsegmentalnym, którą stwier-
dza się w MDCT u 1–5% chorych z podejrzeniem PE pod-
danych temu badaniu [71, 132, 133]. W istocie PPV takiego
wyniku jest niska, a rezultaty badań nad wynikami lecze-
nia sugerują, że niewdrożenie antykoagulacji u tych cho-
rych może nie wiązać się z wystąpieniem powikłań. W ta-
kich przypadkach przydatne w procesie decyzyjnym może
być wykonanie CUS w celu wykluczenia DVT wymagają-
cej zastosowania leczenia. Z uwagi na brak dowodów na-
ukowych nie ma jednoznacznych wytycznych postępowa-
nia u chorych z izolowaną zmianą na poziomie tętnic
subsegmentalnych bez potwierdzonej DVT.

PPooddssuummoowwuujjąącc, stwierdzenie zakrzepu w tętnicach
płucnych aż do poziomu tętnic segmentalnych w jedno-
lub wielorzędowej CT można uznać za wystarczające po-
twierdzenie PE u większości chorych. Niejasna jest nato-
miast konieczność wdrożenia leczenia u osób bez DVT
z izolowaną zmianą na poziomie tętnic subsegmentalnych.
U chorych z niewysokim klinicznym prawdopodobień-
stwem negatywny wynik jednorzędowej CT powinien być
skojarzony z negatywnym wynikiem CUS w celu bezpiecz-
nego wykluczenia PE, natomiast MDCT może być użyta ja-
ko test samodzielny. Nie ustalono, czy wskazana jest dal-
sza diagnostyka w nielicznej grupie osób z negatywnym
wynikiem MDCT mimo wysokiego prawdopodobieństwa
klinicznego. 
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Arteriografia płucna
Od lat 60. ubiegłego wieku arteriografia płucna zosta-

ła udoskonalona i uznana za standard w praktyce klinicz-
nej [134]. Era cyfrowej angiografii subtrakcyjnej przyniosła
poprawę jakości obrazu. Ustalone prawie 40 lat temu kry-
teria diagnostyczne dla ostrej PE w bezpośredniej angio-
grafii obejmują bezpośrednie dowody na obecność skrze-
pliny: ubytki wypełnienia lub amputację gałęzi tętnicy
płucnej. Bezpośrednia angiografia pozwala uwidocznić na-
wet 1- lub 2-milimetrowe skrzepliny w tętnicach subseg-
mentalnych [135]. W odniesieniu do oceny tętnic subseg-
mentalnych istnieje jednak istotna rozbieżność między
wynikami uzyskanymi przez różnych badaczy [60]. Inne,
pośrednie oznaki obecności zakrzepu to wolny przepływ
kontrastu, odcinkowa hipoperfuzja, a także opóźniony lub
osłabiony przepływ żylny, lecz nie zostały one klinicznie
zweryfikowane, a przez to są niediagnostyczne.

Do oceny wielkości zamknięcia światła naczyń stoso-
wano skalę Millera w Europie [134] oraz Walsha w Stanach
Zjednoczonych [136]. Jednak od czasu rozwoju i udosko-
nalenia angiografii CT naczyń płucnych, arteriografia płuc-
na z podaniem środka kontrastowego do tętnicy płucnej
jest rzadko stosowana jako samodzielna procedura dia-
gnostyczna.

Arteriografia płucna jest badaniem inwazyjnym, nie-
pozbawionym ryzyka powikłań. W sumarycznej analizie
pięciu badań, obejmujących razem 5696 osób, śmiertel-
ność z powodu arteriografii płucnej wynosiła 0,2%
(95% CI 0–0,3%) [137]. Rzadkie przypadki zgonu związane
z arteriografią płucną wystąpiły u chorych w ciężkim sta-
nie, z zaburzeniami hemodynamicznymi lub ostrą niewy-
dolnością oddechową. Pomimo że arteriografia płucna zo-
stała złotym standardem w rozpoznawaniu lub
wykluczaniu PE, obecnie jest stosowana rzadko, ponieważ
podobne lub lepsze informacje można uzyskać, stosując
nieinwazyjną angiografię CT. Wentrykulografia RV jest ba-
daniem trudnym do oceny i obecnie ta przestarzała tech-
nika, służąca w praktyce do diagnostyki RVD w przebiegu
ostrej PE, została zastąpiona przez badanie echokardio-
graficzne oraz oznaczanie biomarkerów. Co więcej, ryzyko
miejscowego krwawienia zwiększa się istotnie w wypad-
ku zastosowania leczenia trombolitycznego u chorych z PE
zdiagnozowanych na podstawie standardowej arteriogra-
fii płucnej [138, 139]. W wypadku wykonania arteriografii
płucnej należy wykorzystać ją do pełnej oceny hemodyna-
micznej i dokonać pomiarów ciśnień w tętnicy płucnej.

PPooddssuummoowwuujjąącc, arteriografia płucna jest pewnym, ale
inwazyjnym badaniem, obecnie przydatnym w razie
niejednoznacznych wyników badań nieinwazyjnych. W wy-
padku wykonania arteriografii płucnej należy dokonać bez-
pośrednich pomiarów hemodynamicznych. 

Echokardiografia 
Powiększenie RV występuje u co najmniej 25% chorych

z PE, a stwierdzenie tego objawu w badaniu echokardiogra-

ficznym lub CT jest przydatne w ocenie ryzyka. Kryteria echo-
kardiograficzne stosowane w rozpoznawaniu PE były różne
w różnych badaniach klinicznych, chociaż zwykle opierały
się na ocenie maksymalnej prędkości fali niedomykalności
zastawki trójdzielnej oraz wielkości RV. Ze względu na czu-
łość badania oszacowaną na ok. 60–70%, uzyskanie wyni-
ku negatywnego nie pozwala na wykluczenie PE
[116, 140–145]. Z drugiej strony, cechy przeciążenia lub dys-
funkcji RV mogą występować w przebiegu współistnieją-
cych chorób serca lub płuc, niezależnie od nieobecności
ostrej PE [146]. Dane sugerujące większą swoistość niektó-
rych objawów echokardiograficznych są ograniczone
[147, 148]. Trzy różne zestawy kryteriów echokardiograficz-
nych potencjalnie przydatnych do diagnozy ostrej PE porów-
nywano w badaniach obejmujących 100 objawowych cho-
rych, spośród których 62% było skierowanych z oddziałów
intensywnej opieki medycznej. Wydaje się, że wyższą PPV,
niezależnie od wcześniej występujących chorób układu od-
dechowego i serca, miały te kryteria, które opierały się albo
na ocenie zaburzonego wyrzutu krwi z RV (objaw 60/60),
albo na zaburzeniach kurczliwości wolnej ściany RV w po-
równaniu z zachowaną kurczliwością jej koniuszka – objaw
McConnella (Tabela 9.) [148]. Aby uniknąć fałszywego roz-
poznania ostrej PE u chorych z hipo- lub akinezą wolnej ścia-
ny RV w przebiegu jej zawału, co może naśladować objaw
McConnella, wymagana jest obecność dodatkowych echo-
kardiograficznych cech przeciążenia ciśnieniowego [149].
Dopler tkankowy był używany do oceny wskaźników glo-
balnej funkcji skurczowej i rozkurczowej, dla których odno-
towano czułość rzędu 85–92% oraz swoistość 78–92% dla
PE, ale dane na ten temat są nadal ograniczone [150].

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 [116].

U chorych z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka, z obja-
wami wstrząsu lub hipotonią, brak echokardiograficznych
cech przeciążenia lub dysfunkcji prawej komory praktycznie
wyklucza PE jako przyczynę niestabilności hemodynamicz-
nej. Co więcej, badanie echokardiograficzne może pomóc
w ustaleniu innej przyczyny wstrząsu, wykazując obecność
tamponady serca, ostrej niewydolności zastawkowej, ostre-
go zawału serca lub hipowolemii. Odwrotnie, wyraźne cechy
przeciążenia i dysfunkcji RV u niewydolnego hemodynamicz-
nie chorego z podejrzeniem PE są wysoce sugestywne i mo-
gą usprawiedliwić wdrożenie agresywnego leczenia PE,
zwłaszcza gdy ze względu na krytyczny stan chorego muszą
wystarczyć przyłóżkowe badania diagnostyczne. Postępowa-
nie takie przeprowadzono w jednej serii przypadków, w sy-
tuacji współistnienia wysokiego klinicznego prawdopodo-
bieństwa, wskaźnika wstrząsowego ≥1 (zdefiniowany jako
stosunek częstotliwości pracy serca do skurczowego ciśnie-
nia tętniczego) oraz cech RVD w badaniu echokardiograficz-
nym i uzyskano akceptowalne wyniki w 30-dniowym okre-
sie obserwacji. W określonych sytuacjach klinicznych
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można rozważyć jednoczesne poszukiwanie zakrzepicy
w proksymalnych odcinkach żył przy użyciu CUS [152] oraz
poszukiwanie skrzepliny w głównych naczyniach płucnych
przy użyciu echokardiografii przezprzełykowej [153, 154].
W istocie, ze względu na częste występowanie skrzeplin
w głównych tętnicach płucnych u osób z hemodynamicznie
istotną PE, w większości przypadków echokardiografia 
przezprzełykowa może potwierdzić rozpoznanie [155]. Roz-
poczęcie leczenia może również uzasadnić stwierdzenie w ba-
daniu przezklatkowym skrzepliny w prawym sercu, co obser-
wuje się u 4–18% chorych z ostrą PE [156–159].

PPooddssuummoowwuujjąącc, przyłóżkowe badanie echokardiogra-
ficzne jest szczególnie przydatne w podejmowaniu decyzji
w sytuacjach nagłych u chorych w stanie krytycznym. Brak
cech przeciążenia lub dysfunkcji RV w badaniu echokardio-
graficznym praktycznie wyklucza PE jako przyczynę niesta-
bilności hemodynamicznej u chorych we wstrząsie lub z hi-
potonią. Główną rolą echokardiografii u chorych z PE
niewysokiego ryzyka jest dalsza prognostyczna stratyfika-
cja do kategorii umiarkowanego lub niskiego ryzyka.

Strategie diagnostyczne
Podejrzenie PE wysokiego i niewysokiego ryzyka wcze-

snego zgonu to dwie odmienne sytuacje, które należy roz-
różnić, ponieważ wymagają różnych strategii diagnostycz-
nych. Ogólnie, przy zachowaniu odpowiedniej czujności
diagnostycznej występowanie PE u chorych z jej podejrze-
niem jest niskie (10–35% w ostatnich dużych seriach przy-
padków) [67, 68, 71, 77, 160]. Angiografia płucna, która mo-
głaby być rozstrzygającym kryterium diagnostycznym, ma
charakter inwazyjny, jest kosztowna i czasami trudna do in-
terpretacji [6, 161], co uzasadnienia zastosowanie metod
nieinwazyjnych. W celu uniknięcia konieczności wykonania

angiografii płucnej analizowano różne zestawienia oceny
klinicznej, oznaczeń osoczowego poziomu dimeru D, CUS
kończyn dolnych, scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej płuc,
a także – ostatnio – tomografii komputerowej. Wymienio-
ne strategie stosowano u chorych z podejrzeniem PE zgła-
szających się na izbę przyjęć [63, 68, 77, 160], w trakcie ho-
spitalizacji [162], a także w obu wymienionych przypadkach
[61, 67, 71]. Według niedawno przeprowadzonego rejestru,
niestosowanie się do opartych na dowodach naukowych
strategii diagnostycznych, skutkujące wstrzymaniem lecze-
nia antykoagulacyjnego pomimo klinicznego podejrzenia
PE, wiązało się z istotnym wzrostem liczby epizodów VTE
oraz nagłych zgonów w 3-miesięcznym okresie obserwacji
[1]. Należy uznać różnice w podejściu do podejrzewanej PE
w zależności od lokalnej dostępności testów diagnostycz-
nych w określonych warunkach klinicznych. Najbardziej przy-
stępne algorytmy diagnostyczne w przypadku podejrzenia
PE przedstawiają Ryciny 1. i 2. W Tabeli 10. zawarto informa-
cje niezbędne w konstruowaniu w razie konieczności alter-
natywnych algorytmów opartych na dowodach naukowych.

Podejrzenie zatorowości płucnej wysokiego 
ryzyka
Pomimo że największa liczba danych naukowych do-

tyczy podejrzewanej na podstawie kryteriów hemodyna-
micznych stabilnej PE niewysokiego ryzyka, zdecydowano
najpierw zająć się zagadnieniem podejrzenia PE wysokie-
go ryzyka. Jest to bowiem sytuacja nagła, zagrażająca ży-
ciu, a chorzy z objawami wstrząsu i hipotonii stanowią
osobne zagadnienie kliniczne. Prawdopodobieństwo kli-
niczne jest zazwyczaj wysokie, rozpoznanie różnicowe
obejmuje zaś wstrząs kardiogenny, ostrą niewydolność za-
stawkową, tamponadę serca oraz rozwarstwienie aorty.

CChhoorrzzyy  bbeezz  wwcczzeeśśnniieejj  wwyyssttęęppuujjąącceejj CChhoorrzzyy  zz  wwcczzeeśśnniieejjsszząą  cchhoorroobbąą
cchhoorroobbyy  ppłłuuccnnoo--sseerrccoowweejj ((nn==4466)) ppłłuuccnnoo--sseerrccoowwąą  ((nn==5544))

CCeecchhyy  OObbjjaaww OObbjjaaww CCeecchhyy OObbjjaaww OObbjjaaww
pprrzzeecciiąążżeenniiaa  RRVV 6600//6600 MMccCCoonnnneellllaa pprrzzeecciiąążżeenniiaa  RRVV 6600//6600 MMccCCoonnnneellllaa

Swoistość (%) 78 100 100 21 89 100

Czułość (%) 81 25 19 80 26 20

PPV (%) 90 100 100 65 82 100

NPV (%) 64 37 35 36 40 40

TTaabbeellaa  99..  Wartość diagnostyczna trzech zestawów objawów echokardiograficznych sugerujących obecność
ostrej PE w podgrupach z i bez wcześniej rozpoznawanej choroby płucno-sercowej

Dane pochodzą ze 148. pozycji piśmiennictwa. Artykuł był opublikowany w American Journal of Cardiology, Vol. 90, Kurzyna M, Torbicki A, Pruszczyk P,
Burakowska B, Fijałkowska A, Kober J, et al. Zaburzony kształt krzywej wyrzutu krwi z prawej komory jako nowy wskaźnik doplerowski ostrej
zatorowości płucnej. 507–511 © Elsevier 2002.
Cechy przeciążenia RV (140): obecność ≥1 z 4 objawów: (i) skrzeplina w prawym sercu; (ii) wymiar RV (w projekcji przymostkowej) >30 mmHg lub
stosunek RV/LV >1; (iii) paradoksalny ruch przegrody międzykomorowej; oraz (iv) czas akceleracji <90 ms lub gradient przez zastawkę trójdzielną 
>30 mmHg bez współistniejącego przerostu RV. 
Objaw 60/60 [148] stwierdza się, jeśli czas akceleracji wyrzutu z RV wynosi <60 ms oraz gradient przez zastawkę trójdzielną ≤60 mmHg.
Objaw McConnella [147] charakteryzuje się normokinezą lub/i hiperkinezą koniuszkowego segmentu RV pomimo hipokinezy i/lub akinezy pozostałych
części wolnej ściany RV. Aby zapobiec fałszywemu rozpoznaniu PE u chorych z zawałem RV, u których stwierdza się hipo-/akinezę wolnych ścian RV,
wymaga się stwierdzenia obecności innych echokardiograficznych cech przeciążenia ciśnieniowego [149]. 
PPV – pozytywna wartość predykcyjna, NPV – negatywna wartość predykcyjna
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Dlatego najbardziej przydatnym badaniem wstępnym w tej
sytuacji jest echokardiografia, która pozwoli zwykle wyka-
zać pośrednie wykładniki ostrego nadciśnienia płucnego
oraz zwiększonego obciążenia prawej komory, gdy przy-
czyną zaburzeń hemodynamicznych jest ostra PE. Skrze-
plina może być widoczna w echokardiografii przezklatko-
wej kiedy zatrzyma się w jamach prawego serca, w drodze
do tętnic płucnych [156–159]. Jeżeli istnieje możliwość wy-
konania przezprzełykowego badania echokardiograficzne-
go, to technika ta może pozwolić na bezpośrednią wizu-
alizację skrzepliny w centralnych tętnicach płucnych
[153, 155, 163]. W razie braku dostępności dodatkowych
badań, u wysoce niestabilnych chorych rozpoznanie PE
może być przyjęte jedynie na postawie adekwatnych, po-
średnich objawów echokardiograficznych (Rycina 1.). Jeże-
li chory jest ustabilizowany po wdrożeniu leczenia podtrzy-
mującego, należy poszukiwać potwierdzenia ostatecznego
rozpoznania. Z uwagi na duży ładunek materiału zatoro-
wego w krążeniu płucnym, rozpoznanie PE można zwykle
łatwo potwierdzić za pomocą CT. Należy unikać przepro-
wadzania konwencjonalnej angiografii płucnej, bowiem
niesie ona ze sobą ryzyko zgonu u chorych niestabilnych

[161] oraz zwiększa ryzyko krwawienia spowodowanego
trombolizą [138, 139]. 

Podejrzenie zatorowości płucnej niewysokiego
ryzyka
SSttrraatteeggiiaa  ooppaarrttaa  nnaa aannggiiooggrraaffiiii  ttoommooggrraaffiiii  
kkoommppuutteerroowweejj  

Angiografia CT jest podstawową techniką obrazowania
klatki piersiowej w diagnostyce podejrzewanej PE [164, 165].
Scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna jest uznaną metodą,
lecz jest wykonywana rzadziej z uwagi na znaczny odsetek
wyników nierozstrzygających [60]. Ponieważ jednak więk-
szość osób z podejrzeniem PE nie choruje na inne schorze-
nia, CT nie powinna być badaniem wykonywanym jako pierw-
sze. U chorych przyjętych na oddział ratunkowy pierwszym
logicznym krokiem jest pomiar osoczowego stężenia dime-
ru D wraz z oceną prawdopodobieństwa klinicznego. Pozwa-
la to na wykluczenie PE u ok. 30% chorych, z 3-miesięcznym
ryzykiem zatorowo-zakrzepowym u nieleczonych chorych
wynoszącym poniżej 1% (Tabela 8.) [63, 67, 68, 77–80]. Nie
należy mierzyć stężenia dimeru D u chorych z grupy wyso-
kiego prawdopodobieństwa klinicznego z uwagi na niską

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa,,  
ttzznn..  zz  ttoowwaarrzzyysszząąccyymm  wwssttrrzząąsseemm

lluubb  hhiippoottoonniiąą

RRyycciinnaa  11..  Algorytm diagnostyczny dla chorych z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka, tzn. z towarzyszącym
wstrząsem lub hipotonią 
* CT uznaje się za niewykonalne w trybie pilnym również jeśli stan chorego pozwala jedynie na wykonanie przyłóżkowych badań diagnostycznych 
# Echokardiografia przyłóżkowa może wykazać obecność zakrzepu w tętnicach płucnych u znacznego odsetka chorych z przeciążeniem RV i PE, którą
ostatecznie potwierdza spiralna CT; potwierdzenie DVT w przyłóżkowej ultrasonografii kompresyjnej może pomóc w podejmowaniu decyzji

CCTT  ddoossttęęppnnaa  ww  ttrryybbiiee  ppiillnnyymm**

CT dostępna oraz
stabilizacja chorego  

Inne testy niedostępne##

lub chory niestabilny

PPoosszzuukkiiwwaanniiee  iinnnneejj  pprrzzyycczzyynnyy
Zastosowanie

trombolizy/embolektomii
nieuzasadnione

UUzzaassaaddnniioonnee  lleecczzeenniiee  PPEE
Do rozważenia włączenie

trombolizy lub embolektomii

PPoosszzuukkiiwwaanniiee  iinnnneejj  pprrzzyycczzyynnyy
Zastosowanie

trombolizy/embolektomii
nieuzasadnione 

Wynik dodatni Wynik ujemny

NNiiee TTaakk

CCTT

EEcchhookkaarrddiiooggrraaffiiaa  
Przeciążenie RV

NNiiee TTaakk
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NPV w tej populacji [166]. Oznaczenie to jest mniej użytecz-
ne u chorych hospitalizowanych, albowiem liczba chorych,
których należy poddać ocenie stężenia dimeru D, aby uzy-
skać klinicznie istotny wynik negatywny, jest wysoka. W więk-
szości ośrodków jako drugie badanie u chorych ze zwiększo-
nym stężeniem dimeru D, a jako pierwsze u chorych
z wysokim klinicznym prawdopodobieństwem wykonuje się
MDCT (Rycina 2.). Wyniki SDCT lub MDCT uważa się za dia-
gnostyczne dla PE, kiedy wykazują obecność skrzeplin w ob-
rębie co najmniej segmentalnej części tętniczego drzewa
płucnego. Jak wykazało kilka dużych badań, negatywny wy-

nik MDCT w bezpieczny sposób pozwala wykluczyć PE
[67, 77, 167, 168].

Z uwagi na niższą NPV, aby bezpiecznie wykluczyć PE,
SDCT należy skojarzyć z ultrasonografią naczyń żylnych
[61, 78]. U chorych z wysokim klinicznym prawdopodobień-
stwem PE obserwowano wyniki fałszywie negatywne SDCT
[61, 78] oraz MDCT [94]. Taka sytuacja nie zdarza się jed-
nak często, a 3-miesięczne ryzyko zatorowo-zakrzepowe
jest niskie w tej grupie chorych [67]. Dlatego też kontro-
wersyjna jest zarówno konieczność wykonywania u tych
chorych dalszych testów, jak i ich charakter.

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa,,
tzn. bez wstrząsu lub hipotonii

OOcceenniićć  kklliinniicczznnee  pprraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  PPEE

Niskie/pośrednie kliniczne prawdopodobieństwo
lub PE mało prawdopodobna 

Oznaczenie dimeru D

Wynik ujemny  

BBeezz  lleecczzeenniiaa      

Brak cech PE‡

BBeezz  lleecczzeenniiaa** LLeecczzeenniiee**    LLeecczzeenniiee**    BBeezz  lleecczzeenniiaa**  
lluubb  ddoo  ddaallsszzeejj  ddiiaaggnnoossttyykkii##

PE† Bez cech PE PE

Wynik dodatni 

WWiieelloorrzzęęddoowwaa CCTT WWiieelloorrzzęęddoowwaa CCTT

Wysokie kliniczne prawdopodobieństwo
lub prawdopodobna PE

RRyycciinnaa  22..  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem PE niewysokiego ryzyka, np. bez wstrząsu lub
hipotonii. Dwa 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 poziomu dimeru D o pośredniej czułości
powinno być zarezerwowane dla chorych z niskim prawdopodobieństwem lub zaklasyfikowanych do grupy 
z mało prawdopodobną PE. Natomiast testy oznaczania dimeru D wysokiej czułości powinny być stosowane 
u chorych z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem PE. Ocena poziomu osoczowego dimeru D ma
ograniczoną przydatność u chorych hospitalizowanych 
* Leczenie antykoagulacyjne wg wytycznych dla PE 
† Za CT diagnostyczne dla PE uważa się takie, w którym najbardziej proksymalne zmiany obejmują przynajmniej tętnice segmentowe 
‡ W celu bezpiecznego wykluczenia PE w wypadku ujemnego wyniku jednorzędowej CT wymagany jest ujemny wynik ultrasonografii proksymalnych żył
kończyn dolnych 

# W wypadku ujemnego wyniku wielorzędowej CT u chorego z wysokim prawdopodobieństwem PE, można rozważyć wykonanie dalszych badań przed
powstrzymaniem się od leczenia PE 

PE – zatorowość płucna



KKrryytteerriiuumm  ddiiaaggnnoossttyycczznnee PPrraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  kklliinniicczznnee  PPEE

NNiisskkiiee PPoośśrreeddnniiee WWyyssookkiiee

WWyykklluucczzeenniiee  zzaattoorroowwoośśccii  ppłłuuccnneejj      

Prawidłowy obraz angiograficzny naczyń płucnych   + + +
Dimer D      

Ujemny wynik, test wysokiej czułości       + + –

Ujemny wynik, test pośredniej czułości    + – –

Scyntygrafia V/Q      

Prawidłowy wynik scyntygrafii      + + +

Niediagnostyczny wynik scyntygrafiia + – –

Niediagnostyczny wynik scyntygrafiia i ujemny wynik ultrasonografii kompresyjnej żył + + ±
proksymalnych (CUS)   

Angio-CT klatki piersiowej      

Prawidłowy wynik jednorzędowej CT i ujemny wynik ultrasonografii kompresyjnej żył + + ±
proksymalnych

Prawidłowy wynik wielorzędowej CT + + ±

PPoottwwiieerrddzzeenniiee  zzaattoorroowwoośśccii  ppłłuuccnneejj

Stwierdzenie PE w angiografii naczyń płucnych   + + +

Wysokie prawdopodobieństwo scyntygrafii V/Q    ± + +

DVT stwierdzona w CUS   + + +

Angio-CT klatki piersiowej      

Stwierdzenie PE (przynajmniej na poziomie tętnic segmentalnych) w jedno- ± + +
lub wielorzędowej spiralnej CT      

Stwierdzenie PE tętnic subsegmentalnych w jedno- lub wielorzędowej CT ± ± ±
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ZZaassttoossoowwaanniiee  kkoommpprreessyyjjnneejj  uullttrraassoonnooggrraaffiiii  kkoońńcczzyynn
ddoollnnyycchh

Rola CUS kończyn dolnych nadal jest dyskutowana. Ba-
danie to jest obowiązkowe w wypadku wykonania SDCT,
z uwagi na jej niską czułość [124, 125]. Istotnie, CUS wyka-
zuje wyraźnie DVT u wielu chorych z ujemnym wynikiem
SDCT [61, 78]. Obecnie wiele ośrodków jest jednak wypo-
sażonych w MDCT, a w kilku dużych badaniach wykazano,
że negatywny wynik MDCT bezpiecznie wyklucza PE, przy-
najmniej u chorych z niewysokim prawdopodobieństwem

klinicznym [67, 77]. Pomimo to CUS nadal może być przy-
datna, nawet przy zastosowaniu MDCT. Ultrasonografia
kompresyjna obrazuje DVT u 30–50% chorych z PE [89, 90],
a uwidocznienie proksymalnej DVT u chorych z podejrze-
niem PE wystarcza do wdrożenia leczenia antykoagulacyj-
nego bez dalszych badań [91]. Wykonanie CUS przed CT
może być zasadne u chorych z względnymi przeciwwska-
zaniami do CT (niewydolność nerek, alergia na środki kon-
trastowe), bowiem pozwala na uniknięcie CT u chorych
z proksymalną DVT (swoistość uwidocznienia dystalnej

TTaabbeellaa  1100.. Zweryfikowane kryteria diagnostyczne w wykluczeniu i potwierdzaniu PE u chorych bez wstrząsu
kardiogennego i hipotonii (PE niewysokiego ryzyka) w zależności od prawdopodobieństwa klinicznego

Kryterium wiarygodne (niewymagające dalszego potwierdzenia), +, zielony; kryterium niewiarygodne (konieczne dalsze testy), –, czerwony; kryterium
dyskusyjne (należy rozważyć dalsze testy), ±, żółty 
a Niediagnostyczny wynik scyntygrafii: niskie lub pośrednie prawdopodobieństwo scyntygrafii płuc zgodnie z klasyfikacją PIOPED
CUS – ultrasonografia kompresyjna żył, DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość płucna, scyntygrafia V/Q – scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna
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DVT dla PE jest istotnie niższa) [92]. Ultrasonografia kom-
presyjna może być wykorzystana w stratyfikacji ryzyka, wy-
kazano bowiem, że obecność proksymalnej DVT zwiększa
ryzyko nawrotu VTE u chorych z PE [169].

RRoollaa  ssccyynnttyyggrraaffiiii  wweennttyyllaaccyyjjnnoo--ppeerrffuuzzyyjjnneejj

W ośrodkach, gdzie scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyj-
na jest łatwo dostępna, technika ta stanowi uznaną opcję
dla chorych z podwyższonym poziomem dimeru D oraz prze-
ciwwskazaniami do wykonania CT, takimi jak uczulenie
na jodowe środki kontrastowe lub niewydolność nerek. Scyn-
tygrafia wentylacyjno-perfuzyjna płuc jest diagnostyczna
(zarówno norma, jak i wysokie prawdopodobieństwo) u pra-
wie 30–50% pacjentów oddziałów ratunkowych z podejrze-
niem PE [52, 60, 62, 107]. Uwzględnienie danych kliniczne-
go prawdopodobieństwa może zredukować liczbę chorych
z wynikami nierozstrzygającymi [60]. Istotnie, wśród cho-
rych z scyntygramem płucnym świadczącym o niskim praw-
dopodobieństwie PE oraz z niskim prawdopodobieństwem
PE wynikającym z danych klinicznych rozpowszechnienie PE
jest bardzo małe [60, 62, 116]. W razie nieuwidocznienia DVT
w CUS kończyn dolnych następuje dalsza redukcja niskiej
NPV połączenia wyżej wymienionych metod. Według jed-
nego z badań, łączne zastosowanie omawianych metod 
pozwoliło wykluczyć PE u dodatkowych 24% chorych, 
a 3-miesięczne ryzyko zatorowo-zakrzepowe u chorych nie-
poddanych leczeniu wynosiło zaledwie 1,7% [62]. W bada-
niu wyników leczenia zestawienie oznaczenia poziomu 
dimeru D, CUS, scyntygrafii płuc oraz oceny klinicznej po-
zwalało definitywne potwierdzić lub wykluczyć PE u 89%
badanych chorych [63]. Według ostatniego badania klinicz-
nego z randomizacją porównującego dwie strategie diagno-
styczne, 99% chorych było bezpiecznie diagnozowanych,
bez konieczności angiografii płuc lub CT, przy wykorzysta-
niu kombinacji scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej, praw-
dopodobieństwa klinicznego oraz CUS (wstępna CUS
u wszystkich chorych oraz ponowne badanie po tygodniu
u wybranych chorych) [105]. Jedynie 6 z 611 chorych
(1,0%, 95% CI 0,5–2,1%), u których wykluczono PE, rozwinę-
ło DVT w okresie obserwacji. Wydajność powtórnej CUS by-
ła bardzo mała (jeden przypadek DVT na 78 badań) [105]. 

RRoollaa  eecchhookkaarrddiiooggrraaffiiii

Echokardiografia nie odgrywa głównej roli w potwier-
dzaniu podejrzewanej PE niewysokiego ryzyka. Istotnie, ce-
chuje ją ograniczona czułość (ok. 60–70%) [116, 143–145],
a ujemny wynik badania nie pozwala wykluczyć PE. Swo-
istość badania wynosi 90%, a echokardiogram wykazujący
cechy dysfunkcji prawej komory u chorych z pośrednim lub
wysokim prawdopodobieństwem PE teoretycznie stanowił-
by wystarczające potwierdzenie PE, aby uważać leczenie
za uzasadnione [116, 143–145]. Większość klinicystów praw-
dopodobnie wymagałoby jednak bardziej bezpośrednich do-
wodów obecności skrzepliny albo w kończynach dolnych, al-
bo w tętnicach płucnych, aby potwierdzić rozpoznanie

przed podjęciem decyzji o wielomiesięcznym leczeniu prze-
ciwkrzepliwym. Z tego też względu główne zadanie echo-
kardiografii w PE niewysokiego ryzyka polega na stratyfika-
cji do kategorii niskiego lub umiarkowanego ryzyka.

OObbsszzaarryy  nniieeppeewwnnoośśccii

Mimo znacznego postępu w diagnostyce PE, jest kilka
zagadnień nierozstrzygniętych. Nadal dyskusyjna jest war-
tość diagnostyczna i znaczenie kliniczne pojedynczego sub-
segmentalnego defektu w MDCT [170]. Z tego względu wy-
bór pomiędzy kontynuacją diagnostyki, rozpoczęciem
leczenia lub wstrzymaniem się od działania musi być do-
konany indywidualnie. Podobnie, pomimo że donosi się
o fałszywie ujemnych wynikach MDCT u chorych z wyso-
kim prawdopodobieństwem klinicznym [94], nie jest jasne,
czy chorzy ci powinni być poddani dalszej diagnostyce.
W szczególności angiografia płucna nie jest już jednogło-
śnie uznawana za złoty standard diagnostyki PE. Dalszych
wyjaśnień wymaga rola i opłacalność CUS.

Ocena rokowania

Ocena kliniczna zaburzeń 
hemodynamicznych

Hipotonia i wstrząs
W ostatnim czasie dokonano przeglądu dowodów do-

tyczących znaczenia prognostycznego wstrząsu i hipoto-
nii w ostrej PE [33]. Pochodzą one w większości z badań
obserwacyjnych, takich jak ICOPER, oraz z rejestru 
MAPPET (Management and Prognosis in Pulmonary Embo-
lism Trial) [17, 51]. Jak wykazała analiza post hoc danych
badania ICOPER, 90-dniowa śmiertelność z wszystkich przy-
czyn u chorych ze skurczowym ciśnieniem tętniczym (SBP) 
<90 mmHg wynosiła 52,4% (95% CI 43,3–62,1%), w porów-
naniu z 14,7% (95% CI 13,3–16,2%) u chorych normoten-
syjnych [171]. Zgodnie z danymi pochodzącymi z MAPPET,
systemowa hipotensja, definiowana jako SBP <90 mmHg
lub jego redukcja o co najmniej 40 mmHg trwająca co naj-
mniej 15 min, może nieść nieznacznie niższe ryzyko w po-
równaniu ze wstrząsem (śmiertelność wewnątrzszpitalna
odpowiednio 15,2 vs 24,5%) [51]. Spodziewana śmiertel-
ność jest jednak nadal wysoka, co usprawiedliwia zakla-
syfikowanie chorego do kategorii PE wysokiego ryzyka, wy-
magającej natychmiastowego agresywnego leczenia [172]. 

U chorych z PE może wystąpić utrata przytomności i za-
trzymanie krążenia. W większości przypadków epizod ta-
ki jest związany z utrzymującą się hipotonią i/lub wstrzą-
sem, będącymi wykładnikami wysokiego ryzyka. U mniej
licznych chorych, którzy natychmiast odzyskają przytom-
ność i stabilne ciśnienie krwi, oceny ryzyka należy doko-
nać indywidualnie. Trzeba wziąć pod uwagę nasilenie dys-
funkcji prawej komory oraz zagrażającą zatorowość
spowodowaną obecnością ruchomych skrzeplin w prawym
sercu lub proksymalną zakrzepicą żylną.
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RReekkoommeennddaaccjjee::  rroozzppoozznnaanniiee KKllaassaaaa PPoozziioommbb

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa
• W PE wysokiego ryzyka, ze wstrząsem lub hipotonią, zaleca się pilną CT lub echokardiografię przyłóżkową I C

(zależnie od dostępności i sytuacji klinicznej) dla celów diagnostycznych 

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa
• W PE niewysokiego ryzyka zaleca się przeprowadzenie diagnostyki na podstawie prawdopodobieństwa I A

klinicznego oszacowanego w sposób subiektywny albo na podstawie zweryfikowanej skali predykcji
• Ocena dimeru D jest zalecana w izbach przyjęć w celu zredukowania liczby niepotrzebnych I A

badań obrazowych i napromieniowania; preferowane są testy wysokiej czułości
• U niektórych chorych z podejrzeniem PE należy rozważyć wykonanie CUS kończyn dolnych w celu wyeliminowania IIb B

konieczności przeprowadzenia dalszych badań obrazowych w wypadku uzyskania wyniku pozytywnego
• Nie zaleca się stosowania echokardiografii w celach diagnostyki PE u stabilnych hemodynamicznie chorych III C

z prawidłowym ciśnieniem krwi
• W razie rozbieżności pomiędzy oceną kliniczną a wynikami nieinwazyjnych badań obrazowych należy rozważyć IIa C

wykonanie angiografii tętnic płucnych
• Zaleca się stosowanie zweryfikowanych kryteriów w diagnostyce PE. Poniżej zestawiono zweryfikowane kryteria I B

w zależności od prawdopodobieństwa klinicznego (niskie, pośrednie, wysokie) (zobacz również: Tabela 10.)

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa  
Niskie prawdopodobieństwo kliniczne
• Prawidłowy poziom dimeru D oznaczony w teście o wysokiej lub umiarkowanej czułości wyklucza PE I A
• Prawidłowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wyklucza PE I A
• Niediagnostyczna (prawdopodobieństwo niskie lub pośrednie) scyntygrafia V/Q może wykluczyć PE,  IIa B

zwłaszcza w zestawieniu z negatywnym wynikiem CUS I A
• Negatywny wynik MDCT w sposób bezpieczny wyklucza PE I A
• Negatywny wynik SDCT wyklucza PE tylko w zestawieniu z negatywnym CUS żył proksymalnych I A
• Wynik scyntygrafii V/Q wskazujący na wysokie prawdopodobieństwo może potwierdzić PE  ale… IIa B

u niektórych chorych mogą być konieczne dalsze badania IIb B
• Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE I B
• W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS należy rozważyć dalsze badania, aby potwierdzić PE IIa B
• SDCT lub MDCT wykazująca zator segmentalny lub położony bardziej proksymalnie potwierdza PE I A
• W razie stwierdzenia skrzeplin na poziomie subsegmentalnym w SDCT lub MDCT należy rozważyć wykonanie IIa B

kolejnych badań diagnostycznych w celu potwierdzenia PE 

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa
Pośrednie prawdopodobieństwo kliniczne 
• Prawidłowe stężenie dimeru D oznaczone w teście o wysokiej czułości wyklucza PE I A
• W razie stwierdzenia prawidłowego stężenia dimeru D oznaczonego testami o mniejszej czułości należy IIa B

rozważyć wykonanie dodatkowych badań 
• Prawidłowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wyklucza PE I A
• W wypadku niediagnostycznej scyntygrafii V/Q należy wykonać dalsze badania w celu potwierdzenia I B

lub wykluczenia PE 
• Negatywny wynik MDCT wyklucza PE I A
• Negatywny wynik SDCT wyklucza PE tylko w zestawieniu z negatywnym wynikiem CUS żył proksymalnych I A
• Wynik scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej wskazujący na wysokie prawdopodobieństwo potwierdza PE I A
• Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE I B
• W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS należy rozważyć dalsze badania, aby potwierdzić PE IIa B
• SDCT lub MDCT wykazująca zator segmentalny lub położony bardziej proksymalnie potwierdza PE I A
• W razie stwierdzenia zakrzepów na poziomie subsegmentalnym należy rozważyć wykonanie kolejnych IIb B

badań diagnostycznych w celu potwierdzenia PE

PPooddeejjrrzzeenniiee  PPEE  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa
Wysokie prawdopodobieństwo kliniczne
• Pomiar stężenia dimeru D w PE wysokiego ryzyka wczesnej śmiertelności nie jest zalecany, ponieważ prawidłowy  III C

wynik nie wyklucza bezpiecznie PE nawet w przypadku testu o wysokiej czułości
• U części chorych z ujemnym wynikiem CT należy rozważyć wykonanie dalszych testów w celu wykluczenia PE IIa B
• Wynik scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej wskazujący na wysokie prawdopodobieństwo potwierdza PE I A
• Stwierdzenie proksymalnej DVT w CUS potwierdza PE I B
• W razie stwierdzenia dystalnej DVT w CUS należy rozważyć dalsze badania, aby potwierdzić PE IIb B
• SDCT lub MDCT wykazująca zator segmentalny lub położony bardziej proksymalnie potwierdza PE I A
• W razie stwierdzenia zakrzepów na poziomie subsegmentalnym należy rozważyć wykonanie kolejnych IIb B

badań diagnostycznych

a klasa rekomendacji
b poziom wiarygodności dowodów
CUS – ultrasonografia kompresyjna żył
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PPooddssuummoowwuujjąącc, wstrząs i hipotonia są głównymi wy-
kładnikami wysokiego ryzyka wczesnego zgonu w ostrej PE. 

Markery dysfunkcji prawej komory
Echokardiografia
Według doniesień obecność cech RVD obserwuje się

u co najmniej 25% chorych z PE [173]. Na podstawie prze-
prowadzonej metaanalizy stwierdzono, że u chorych z wy-
kładnikami echokardiograficznymi dysfunkcji prawej ko-
mory śmiertelność związana z PE jest ponad dwa razy
wyższa [174]. Spośród siedmiu badań, dwa uwzględniały
ocenę ryzyka u normotensyjnych chorych z PE [140, 175].
U chorych tych RVD cechowała się czułością wynoszą-
cą 56–61% i wiązała się z bezwzględnym wzrostem wczes-
nej śmiertelności z powodu PE o 4–5% [174]. Co istotne,
chorzy z prawidłowym wynikiem echokardiografii mieli
bardzo dobre rokowanie, a w większości publikowanych
serii przypadków śmiertelność wewnątrzszpitalna z powo-
du PE wynosiła <1% [140–142] (Tabela 11.).

Niestety, kryteria RVD stosowane w opublikowanych
badaniach są niejednakowe i obejmują poszerzenie RV, hi-
pokinezę, zwiększony stosunek wymiarów RV/LV oraz wy-
soką prędkość fali zwrotnej przez zastawkę trójdzielną
[173, 176] (Tabela 11.). Z tego względu, wobec braku uni-
wersalnej echokardiograficznej definicji RVD, jedynie cał-
kowicie prawidłowy wynik powinien być brany pod uwa-
gę jako wykładnik PE niskiego ryzyka. Jest to bardzo ważne,
ponieważ w niektórych badaniach wyłącznie echokardio-
graficzne wykładniki przeciążenia ciśnieniowego RV (takie
jak zwiększony szczytowy gradient niedomykalności trój-
dzielnej oraz zmniejszony czas akceleracji wyrzutu z pra-
wej komory) były rozpatrywane jako wystarczające, aby
zakwalifikować chorego do grupy z RVD [140]. Oprócz RVD,
echokardiografia pozwala również na wykrycie obecności
dwóch swoistych wykładników wskazujących na po-

dwojone ryzyko zgonu w przebiegu PE: prawo-lewego prze-
cieku przez przetrwały otwór owalny oraz skrzepliny w ja-
mach prawego serca [159, 177].

Tomografia komputerowa
Wzmocniona kontrastem spiralna CT bez bramkowa-

nia sygnałem EKG zastosowana do angiografii płucnej po-
zwala na ocenę wskaźnika wielkości prawej do lewej ko-
mory, lecz nie daje bezpośrednich informacji dotyczących
funkcji RV. Przy zastosowaniu SDCT identyfikacja najdłuż-
szego wymiaru krótkiej osi RV i LV wymaga oceny określo-
nych płaszczyzn poprzecznych klatki piersiowej. Wskaźnik
RV/LV >1,0 obserwowano u 58% spośród 120 początkowo
stabilnych chorych z potwierdzoną PE, PPV wynosiła 10%
w odniesieniu do 30-dniowej śmiertelności z powodu PE
(95% CI 2,9–17,4%). Połączenie wskaźnika RV/LV >1,0 oraz
oznaczanego metodą CT wskaźnika okluzji łożyska płuc-
nego >40% zwiększało PPV dla 3-miesięcznej śmiertelno-
ści z powodu PE do wartości 18,8%. Wartość predykcyj-
na wskaźnika RV/LV ≤1,0 dla pomyślnego rokowania
wynosiła 100% (95% CI 94,3–100%) [178].

W dwóch badaniach przeprowadzonych przez ten sam
zespół przedstawiono doświadczenia z zastosowaniem
16-rzędowej CT. Badanie pilotażowe ujawniło nieznaczną
przewagę wskaźnika RV/LV >0,9 mierzonego w czteroja-
mowej projekcji uzyskanej z reformatowanych, niebram-
kowanych EKG obrazów serca nad pomiarami w projek-
cjach osiowych w identyfikacji chorych z PE i z gorszym
rokowaniem [179]. W długofalowym badaniu obejmują-
cym 431 chorych wskaźnik RV/LV >0,9 występował u 64%
chorych z PE, a jego NPV oraz PPV dla 30-dniowej śmier-
telności wynosiły odpowiednio 92,3% oraz 15,6% (zobacz:
portal ESC Tabela A). Ryzyko względne wskaźnika RV/LV
>0,9 dla predykcji zgonu w ciągu 30 dni wynosiło
5,17 (95% CI 1,63–16,35; p=0,005) po uwzględnieniu 

AAuuttoorr nn CChhaarraakktteerryyssttyykkaa  KKrryytteerriiaa ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć
cchhoorryycchh eecchhookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee wwcczzeessnnaa  RRVVDD((++))  RRVVDD((––))

Goldhaber et al. [175] 101 Normotensyjni Hipokineza i rozstrzeń RV 4,3 vs 0%

Ribeiro et al. [141] 126 Normotensyjni i hipotensyjni RVD 12,8 vs 0%

Kasper et al. [142] 317 Normotensyjni i hipotensyjni RV >30 mm lub TI >2,8 m/s 13 vs 0,9%

Grifoni et al. [140] 162 BP ≥100 mmHg Przynajmniej jeden 4,6 vs 0%
z następujących czynników:
RV >30 mm lub RV/LV >1,
paradoksalny ruch przegrody
międzykomorowej, AcT <90 ms 
lub TIPG >30 mmHg

Kucher et al. [176] 1035 BP ≥90 mmHg RVD 16,3 vs 9,4%a

TTaabbeellaa  1111..  Główne badania opisujące definicje i znaczenie dysfunkcji RV ocenianej w echokardiografii w ostrej
zatorowości płucnej

Wszystkie dane dotyczą śmiertelności wewnątrzszpitalnej, z wyjątkiem a30-dniowej śmiertelności z wszystkich przyczyn
RVD(+) – chorzy z dysfunkcją RV, RVD(–) – chorzy z prawidłową funkcją RV
RV – prawa komora, BP – ciśnienie tętnicze, TI – niedomykalność zastawki trójdzielnej, LV – lewa komora, AcT – czas akceleracji wyrzutu z prawej
komory, TIPG – szczytowy gradient niedomykalności trójdzielnej
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dodatkowych czynników ryzyka, jak zapalenie płuc, rak,
przewlekła obturacyjna choroba płuc oraz wiek [180].

Większość badań, łącznie z doniesieniami z obserwa-
cji poczynionych na mniej licznych populacjach chorych,
sugeruje, że obrazowanie CT przyczynia się do stratyfika-
cji ryzyka u chorych z potwierdzoną PE [181]. Pozwala
na identyfikację chorych niskiego ryzyka poprzez wykaza-
nie braku poszerzenia prawej komory (zobacz: portal ESC
Tabela A). Nie wykazano znaczenia prognostycznego in-
nych wskaźników uzyskiwanych w CT, jak kształt przegro-
dy międzykomorowej lub wymiar tętnicy płucnej, nato-
miast dowody dotyczące istotnie bardziej złożonego
wskaźnika okluzji łożyska płucnego uzyskanego w bada-
niu CT nie są rozstrzygające [182–184].

Mózgowy peptyd natriuretyczny
Dysfunkcja komór jest związana ze zwiększonym roz-

ciągnięciem miokardium, co prowadzi do uwalniania mó-
zgowego peptydu natriuretycznego (BNP). Rośnie liczba
dowodów naukowych świadczących, że w ostrej PE poziom
BNP lub N-końcowego proBNP (NT-proBNP) odzwierciedla
nasilenie RVD oraz zaburzeń hemodynamicznych [185–188].
Ostatnie doniesienia wskazują, że BNP oraz NT-proBNP ja-
ko wykładniki RVD dostarczają dodatkowych informacji
prognostycznych w stosunku do parametrów echokardio-
graficznych [188, 189].

Pomimo że podwyższone stężenia BNP oraz NT-proBNP
wiążą się z gorszymi wynikami, ich PPV jest niska (12–26%)
(zobacz: portal ESC Tabela B). Z drugiej strony, niskie stę-
żenia BNP i NT-proBNP mogą być zastosowane do identy-
fikacji chorych o dobrym rokowaniu w odniesieniu do wcze-
snej śmiertelności lub powikłanego przebiegu klinicznego
(NPV 94–100%) [186, 190–194].

Inne markery dysfunkcji prawej komory
Wiarygodnym objawem RVD u chorych z PE może być

poszerzenie żył szyjnych, jeżeli jego przyczyną nie jest tam-
ponada serca lub guzy śródpiersia. Inne objawy kliniczne,
jak osłuchowe: szmer fali zwrotnej zastawki trójdzielnej
lub cwał prawokomorowy, mają charakter bardziej subiek-
tywny i mogą być mylące. Pojawienie się w zapisie EKG
oznak przeciążenia RV, takich jak odwrócenie załamka T
w odprowadzeniach V1–V4, zespół QR w V1, typowe zmia-
ny typu SIQIIITIII oraz niezupełny lub zupełny blok prawej
odnogi pęczka Hisa są użyteczne, ale ich czułość jest ogra-
niczona [59, 195–197]. Cewnikowanie prawego serca po-
zwala na bezpośrednią ocenę ciśnień napełniania RV i rzu-
tu serca, lecz nie zaleca się rutynowego zastosowania tej
metody w stratyfikacji ryzyka ostrej PE. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, dysfunkcja RV związana jest z umiar-
kowanym ryzykiem wczesnej śmiertelności w ostrej PE.
Ocena rokownicza oparta na oznakach RVD jest ograniczo-
na brakiem ogólnie akceptowanych kryteriów, które w nie-
których badaniach obejmowały izolowane wykładniki nad-
ciśnienia płucnego.

Markery uszkodzenia miokardium
Troponiny sercowe
Pełnościenny zawał RV mimo drożnych tętnic wieńco-

wych stwierdzano w czasie autopsji u osób, które zmarły
z powodu masywnej PE [198, 199]. Kilka badań obserwacyj-
nych wykazało zwiększone stężenia sercowej troponiny
w przebiegu PE [189, 193, 200–207]. Podczas gdy miokardium
RV nie musi być jej jedynym źródłem, wielokrotnie donoszo-
no o związku zwiększonego stężenia troponin z gorszym ro-
kowaniem u chorych z PE [208] (zobacz: portal ESC Tabela 3.).

Według jednego z wczesnych badań, pozytywny wynik
testu oznaczenia troponiny T, definiowany jako jej stęże-
nie >0,1 ng/ml, uzyskano u 0%, 35% oraz u 50% chorych
z odpowiednio niemasywną, submasywną oraz klinicznie
masywną PE [202]. Dodatni wynik oznaczenia troponiny T
wiązał się 44-procentową śmiertelnością wewnątrzszpital-
ną, w porównaniu z 3-procentową w grupie, gdzie wynik
testu był ujemny [iloraz szans (OR 15,2; 95% CI 1,2–190,4)].
W innym badaniu stężenia troponiny I oraz T korelowały
zarówno ze śmiertelnością wewnątrzszpitalną, jak i powi-
kłanym przebiegiem klinicznym [204]. Donoszono również
o zwiększonej śmiertelności wewnątrzszpitalnej u normo-
tensyjnych chorych z PE, po przyjęciu jako wartości odcię-
cia tak niskiego stężenia troponiny T, jak 0,01 ng/ml
(OR 21,0; 95% CI 1,2–389,0) [206]. Należy rozważyć ponow-
ne jej oznaczenie w 6–12 godz. po przyjęciu, ponieważ wy-
nik początkowo ujemny może ulec konwersji do dodatnie-
go, co ma implikacje prognostyczne [206]. W kolejnej pracy
pochodzącej z dużego badania terapeutycznego przeana-
lizowano dane 458 kolejnych chorych z submasywną PE.
U 13,5% z nich stężenia sercowej troponiny I oznaczane 
w ciągu 24 godz. od manifestacji klinicznej wynosiły 
>0,5 ng/ml. Wzrost stężenia sercowej troponiny wiązał się
z 3,5-krotnie wyższym ryzykiem zgonu z wszystkich 
przyczyn w ciągu 3-miesięcznego okresu obserwacji
(95% CI 1,0–11,9) [201]. Częstość występowania stężeń cTnI
>2,3 mg/l, odpowiadających wartościom wskazującym
na zawał mięśnia sercowego, wynosiła 3,5% (95% CI
2,0–5,6). W większości badań PPV w odniesieniu do pod-
wyższonego stężenia troponin dla wczesnej śmiertelności
w przebiegu PE zostały określone w zakresie 12–44%
przy bardzo wysokiej NPV (99–100%), niezależnie od za-
stosowanych metod i przyjętych wartości odcięcia. Ostat-
nio przeprowadzona metaanaliza potwierdziła, że podwyż-
szone stężenie troponin wiąże się ze zwiększoną
śmiertelnością w podgrupie chorych hemodynamicznie
stabilnych (OR 5,9; 95% CI 2,7–12,9) [208].

Nowe markery uszkodzenia miokardium
Niewiele jest doniesień dotyczących wartości progno-

stycznej innych biomarkerów uszkodzenia miokardium
w ostrej PE (zobacz: witryna sieciowa Tabela C). Ostatnio
donoszono o przewadze wczesnego markera uszkodzenia
miokardium, jakim jest sercowe białko wiążące kwasy
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tłuszczowe (ang. heart – type fatty acid binding protein, 
H-FABP), nad troponiną i mioglobiną w stratyfikacji ryzy-
ka PE przy przyjęciu do szpitala. W odniesieniu do wcze-
snej śmiertelności spowodowanej PE wartość H-FABP
>6 ng/ml cechuje się PPV i NPV wynoszącą odpowied-
nio 23–37% oraz 96–100% [209, 210].

Łączna ocena markerów uszkodzenia 
miokardium oraz wykładników dysfunkcji 
prawej komory
Stwierdzono, że jednoczesne oznaczenie troponiny oraz

NT-proBNP pozwalało w sposób bardziej precyzyjny stra-
tyfikować normotensyjnych chorych z PE (zobacz: witryna
sieciowa Tabela D). Związana z PE 40-dniowa śmiertelność
w grupie chorych z wysokimi stężeniami zarówno tropo-
niny T, jak i NT-proBNP przekraczała 30%. Umiarkowana
śmiertelność wynosząca 3,7% występowała w grupie cho-
rych z izolowanym wzrostem NT-proBNP, podczas gdy ni-
skie stężenie obu biomarkerów wskazywało na dobre ro-
kowanie wczesne [189]. 

Alternatywne podejście obejmuje połączenie oznaczeń
troponiny i oceny echokardiograficznej. W jednym bada-
niu łączne występowanie stężenia sercowej troponiny
I >0,1 ng/ml oraz RV/LV >0,9 w badaniu echokardiograficz-
nym identyfikowało podgrupę obarczoną śmiertelnością
30-dniową z wszystkich przyczyn wynoszącą 38% [211]. 
Zachowana funkcja RV bez wykładników biochemicznych
uszkodzenia miokardium była wykładnikiem doskonałego
rokowania (zobacz: portal ESC Tabela E) [193, 211, 212].

Dostępne dane nie pozwalają ustalić wartości odcię-
cia stężeń markerów do podejmowania decyzji terapeu-
tycznych u chorych z PE niewysokiego ryzyka. Trwające
obecnie wieloośrodkowe badanie kliniczne z randomiza-
cją ocenia potencjalne korzyści z leczenia trombolityczne-
go u normotensyjnych chorych z echokardiograficznymi
oznakami RVD oraz nieprawidłowymi stężeniami troponin.

PPooddssuummoowwuujjąącc, uszkodzenie miokardium u chorych
z PE może być wykrywane poprzez oznaczenia stężeń tro-
poniny T i I. Wyniki dodatnie związane są z umiarkowa-
nym ryzykiem wczesnej śmiertelności w ostrej PE. Oce-
na prognostyczna oparta na wykładnikach uszkodzenia
miokardium jest ograniczona brakiem ogólnie przyjętych
kryteriów. Nowe markery uszkodzenia, łącznie z oceną wy-
kładników RVD, mogą polepszyć dokładność prognostycz-
nej oceny chorych z ostrą PE. 

Dodatkowe markery ryzyka
Badanie kliniczne oraz rutynowe oznaczenia 
laboratoryjne
Kilka parametrów uzyskiwanych w trakcie badania kli-

nicznego oraz rutynowych oznaczeń laboratoryjnych ma
prognostyczne znaczenie w PE. Wiele z nich odzwierciedla
raczej dotychczasowy stan zdrowia i chorób współistnie-
jących niż ciężkość epizodu PE. Przykładowo, w rejestrze
ICOPER wiek >70 lat, chorobą nowotworową, zastoinową

niewydolność serca oraz przewlekłą obturacyjną chorobę
płuc zidentyfikowano jako czynniki prognostyczne [17].
Analizie poddano kilka innych cech klinicznych i laborato-
ryjnych, na podstawie których zaproponowano [169, 213]
i prospektywnie zweryfikowano [214, 215] skale ryzyka słu-
żące do stratyfikacji rokowniczej. Skale te posługują się
zmiennymi klinicznymi i/lub markerami biochemicznymi
w ustalaniu rokowania. Niektóre z nich ukierunkowane są
na identyfikację chorych z grupy niskiego ryzyka
[169, 214–216], którzy są potencjalnymi kandydatami
do wczesnego wypisu ze szpitala i dalszego leczenia am-
bulatoryjnego, podczas gdy inne modele starają się wy-
kryć chorych wysokiego ryzyka [193, 206], którzy mogą od-
nieść korzyści z bardziej intensywnego leczenia.

Genewska skala rokownicza wykorzystuje 8-punkto-
wy system oceny oraz określa 6 niekorzystnych rokowni-
czo czynników predykcyjnych: choroba nowotworowa i hi-
potonia (<100 mmHg) – każdy punktowany po 2;
niewydolność serca, wcześniejsza DVT, hipoksemia w krwi
tętniczej (PaO2 <8 kPa), ultrasonograficznie potwierdzona
DVT – każdy punktowany po 1 [169]. Płeć męska, tachykar-
dia, hipotermia, zaburzony stan psychiczny oraz niska sa-
turacja tętnicza tlenem również zostały zidentyfikowane
jako markery rokownicze i znalazły zastosowanie w kli-
nicznym modelu oceny ryzyka [213]. Według tej skali,
11 punktowanych zmiennych klinicznych pozwala podzie-
lić chorych na pięć klas ryzyka pod względem 30-dniowej
śmiertelności z wszystkich przyczyn, od bardzo niskiego
do bardzo wysokiego ryzyka (Tabela 12.). 

PPaarraammeettrr    PPuunnkkttyy

Wiek 1/rok

Płeć męska 10

Nowotwór 30

Niewydolność serca 10

Przewlekła choroba płuc 10

Częstotliwość rytmu >110/min 20

Skurczowe ciśnienie tętnicze <100 mmHg 30

Częstość oddechów ≥30/min 20

Temperatura ciała <36°C 20

Dezorientacja, letarg, stupor, śpiączka 60

SaO2 <90% 20

TTaabbeellaa  1122..  Rutynowo dostępne kliniczne predyktory
30-dniowej śmiertelności ze wszystkich przyczyn
u chorych z ostrą PE

Dane pochodzą z pozycji 214. piśmiennictwa

Kategorie ryzyka (30-dniowa śmiertelność ze wszystkich przyczyn, %):

klasa I, <65 punktów (0%); klasa II, 66–85 punktów (1%); klasa III,

86–105 punktów (3,1%); klasa IV, 106–125 punktów (10,4%); klasa V,

>125 punktów (24,4%)

Niskie ryzyko – klasy I i II (0–1%)

SaO2 – pulsoksymetria
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Stwierdzono również, że zwiększone stężenie kreatyni-
ny w surowicy ma istotne znaczenie prognostyczne u cho-
rych z ostrą PE [17, 189]. W innej pracy donoszono, że po-
ziom dimeru D poniżej 1500 μg/l wykazuje 99%
NPV 3-miesięcznej śmiertelności z wszystkich przyczyn [217].

PPooddssuummoowwuujjąącc, liczne zmienne uzyskiwane w trakcie
oceny klinicznej oraz wyniki rutynowych badań laborato-
ryjnych wiążą się z rokowaniem w ostrej PE. Rozważenie
występujących wcześniej u danej osoby czynników zwią-
zanych ze zdrowiem może być użyteczne w ostatecznej
stratyfikacji ryzyka.

Strategia oceny rokowania
Jednocześnie z rozpoznaniem PE należy przeprowadzić

ocenę rokowniczą, niezbędną do stratyfikacji ryzyka oraz
podejmowania decyzji terapeutycznych. Stratyfikacja ryzy-
ka w PE odbywa się etapowo: rozpoczyna się wraz z oceną
kliniczną stanu hemodynamicznego i dalej przebiega z za-
stosowaniem badań laboratoryjnych (zobacz: Tabele 4. i 5.
w podrozdziale Ciężkość przebiegu zatorowości płucnej).

Zatorowość płucną wysokiego ryzyka rozpoznaje się
w obecności wstrząsu lub utrzymującej się hipotonii (de-
finiowanej jako skurczowe ciśnienie krwi <90 mmHg lub
spadek ciśnienia ≥40 mmHg przez >15 min, po wyklucze-
niu nowo powstałej arytmii, hipowolemii lub sepsy). Jest
to nagły stan zagrożenia życia wymagający odpowiednie-
go leczenia [33, 171]. 

U pozostałych normotensyjnych chorych z PE niewy-
sokiego ryzyka, obecność wykładników RVD [173] i/lub
uszkodzenia miokardium [208] identyfikuje PE umiarko-
wanego ryzyka. Prawdopodobnie chorzy z PE umiarkowa-
nego ryzyka, u których obecne są łącznie wykładniki uszko-
dzenia, jak i dysfunkcji RV, mają wyższe ryzyko niż chorzy
z rozbieżnymi wynikami. Pomimo doniesień o wczesnej
ponad 30-procentowej śmiertelności, materiał dowodowy
jest wciąż niewystarczający do sformułowania ostatecz-
nego wniosku w tej sprawie [189, 211].

Zatorowość płucna niskiego ryzyka występuje u cho-
rych hemodynamicznie stabilnych, bez wykładników RVD
lub uszkodzenia miokardium. Chory z PE niewysokiego ry-
zyka może zostać zaklasyfikowany do grupy PE niskiego
ryzyka, jeżeli oceniany był co najmniej jeden z markerów
uszkodzenia miokardium i co najmniej jeden z wykładni-
ków dysfunkcji miokardium.

Implikacje prognostyczne w ostrej PE mogą mieć również
rutynowo uzyskiwane dane kliniczne i laboratoryjne, po ich
połączeniu w określoną skalę punktową (Tabela 12.). Skala
taka, biorąca pod uwagę również wcześniejszy stan zdrowia
oraz choroby współwystępujące, może być pomocna
przy podjęciu decyzji o wcześniejszym wypisaniu ze szpita-
la i leczeniu ambulatoryjnym chorych z PE niskiego ryzyka. 

Anatomiczne rozmieszczenie i nasilenie okluzji zato-
rem płucnego łożyska naczyniowego może być oceniane
za pomocą angiografii (skale Millera i Walsha) [134, 136],
spiralnej CT (wskaźnik zatorowości) [178] oraz scyntygra-

fii płucnej [218]. Ocena anatomiczna wydaje się jednak
mniej istotna dla stratyfikacji ryzyka w porównaniu z oce-
ną opartą na czynnościowych (hemodynamicznych) skut-
kach PE i obecnie nie jest zalecana w celach rokowni-
czych.

PPooddssuummoowwuujjąącc, analiza stanu hemodynamicznego,
oznak RVD oraz uszkodzenia miokardium, a także ocena
dodatkowych czynników są użyteczne w optymalnej stra-
tyfikacji ryzyka. 

Leczenie

Wsparcie hemodynamiczne i oddechowe
Ostra niewydolność RV z następczym niskim rzutem

systemowym jest główną przyczyną zgonów wśród cho-
rych z PE wysokiego ryzyka. Dlatego też wsparcie hemo-
dynamiczne jest szczególnie ważne u chorych z PE i nie-
wydolnością RV.

Badania eksperymentalne wskazują, że agresywna po-
daż płynów może pogorszyć funkcję RV poprzez mechanicz-
ne rozciągnięcie i/lub mechanizmy odruchowe działające de-
presyjnie na kurczliwość [219]. Z drugiej strony w niewielkim
badaniu klinicznym zaobserwowano wzrost indeksu serco-
wego z 1,6 do 2,0 l/min/m2 po infuzji 500 ml dekstranu u nor-
motensyjnych chorych z ostrą PE oraz niskim indeksem ser-
cowym [220]. Wydaje się, że niewielka podaż płynów może
pomóc zwiększyć indeks sercowy u chorych z PE, niskim in-
deksem sercowym oraz prawidłowym ciśnieniem krwi.

Izoproterenol jest inotropowym lekiem powodującym
również wazodylatację w łożysku płucnym, ale nad korzyst-
nym efektem jego działania często przeważa obwodowe
rozszerzenie naczyń. Powstająca w ten sposób hipotonia
może prowadzić do zmniejszonej perfuzji RV i niedokrwie-
nia [221]. Norepinefryna poprawia funkcję RV poprzez bez-
pośredni efekt inotropowy, równocześnie poprawia perfu-
zję wieńcową w obrębie RV poprzez stymulację
obwodowych receptorów alfa oraz wzrost systemowego
ciśnienia tętniczego. Nie ma dostępnych danych klinicz-
nych dotyczących efektów działania norepinefryny w PE,
a jej zastosowanie powinno być prawdopodobnie ograni-

RReekkoommeennddaaccjjee::  oocceennaa  pprrooggnnoossttyycczznnaa  KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• W celu zaklasyfikowania chorych do grupy I B
wysokiego lub niewysokiego ryzyka wczesnej 
śmiertelności w przebiegu PE zaleca się 
przeprowadzenie wstępnej stratyfikacji
ryzyka podejrzewanej i/lub potwierdzonej
PE na podstawie obecności wstrząsu
lub hipotonii

• Wśród chorych z PE niewysokiego ryzyka IIa B
zaleca się przeprowadzenie dalszej stratyfikacji 
do grup pośredniego lub niskiego ryzyka 
na podstawie obrazowych lub biochemicznych 
wykładników RVD i uszkodzenia mięśnia 
sercowego

a klasa rekomendacji 
b poziom wiarygodności dowodów
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czone do chorych z hipotonią [222]. W badaniach obejmu-
jących nieliczne grupy chorych wymagających hospitali-
zacji na oddziałach intensywnej opieki medycznej z powo-
du PE, dobutamina powodowała wzrost rzutu serca oraz
poprawę transportu tlenu i utlenowania tkanek przy sta-
łym tętniczym PO2.[223]. W innym badaniu, do którego
włączono 10 chorych z PE, niskim wskaźnikiem sercowym
i prawidłowym ciśnieniem krwi, zaobserwowano 35-pro-
centowy wzrost wartości indeksu sercowego w czasie do-
żylnego wlewu dobutaminy w dawkach umiarkowanych,
bez istotnych zmian częstotliwości akcji serca, systemo-
wego ciśnienia tętniczego oraz średniego tętniczego ci-
śnienia płucnego [224]. Zastosowanie dobutaminy i/lub
dopaminy można zatem rozważyć u chorych z PE, niskim
rzutem serca oraz prawidłowym ciśnieniem krwi. Zwięk-
szenie wartości wskaźnika sercowego powyżej wartości
fizjologicznych może jednak nasilić rozkojarzenie wenty-
lacji i perfuzji poprzez dalszą redystrybucję przepływu
z (częściowo) zamkniętych do niezamkniętych naczyń
[221, 223]. Epinefryna łączy korzystne właściwości norepi-
nefryny i dobutaminy, nie powoduje systemowego efektu
wazodylatacyjnego, jaki cechuje drugi z wymienionych le-
ków [221]. Korzystne efekty działania epinefryny mogą wy-
stąpić u chorych z PE będących we wstrząsie [225].

Wazodylatatory zmniejszają płucne ciśnienie tętnicze
i płucny opór naczyniowy u zwierząt oraz, w mniejszym
stopniu, u ludzi chorych na PE [40, 42]. Zasadniczym pro-
blemem jest brak swoistości tych leków w stosunku
do krążenia płucnego po podaniu systemowym (dożyl-
nym). Można pokonać to ograniczenie, podając wazydala-
tatory drogą wziewną [226]. Zgodnie z danymi pochodzą-
cymi z małych badań klinicznych, inhalacja tlenku azotu
może poprawić stan hemodynamiczny i wymianę gazową
u chorych z PE [227–229]. Niewiele jest danych odnoszą-
cych się do inhalowanego aerozolu prostacykliny w lecze-
niu nadciśnienia płucnego wtórnego do PE [226, 230, 231]. 

Wstępne dane eksperymentalne sugerują, że lewosi-
mendan może przywrócić prawidłowe dynamiczne sprzę-
żenie pomiędzy prawą komorą i tętnicą płucną w ostrej
PE, dzięki  mechanizmowi wazodylatacji płucnej i zwięk-
szonej kurczliwości RV [232]. 

Wzrasta zainteresowanie antagonistami endoteliny
oraz inhibitorami fosfodiesterazy-5 w PE. W badaniach eks-
perymentalnych działanie antagonizujące wobec recepto-
rów endoteliny łagodziło nadciśnienie płucne spowodo-
wane masywną PE [233, 234]. Również sildenafil osłabiał
wzrost ciśnienia w tętnicy płucnej w PE wywołanej ekspe-
rymentalnie [235, 236]. 

U chorych z PE często obserwuje się hipoksemię i hipo-
kapnię, choć w większości przypadków ich nasilenie jest
umiarkowane. Przetrwały otwór owalny może nasilać 
hipoksemię na skutek przecieku, który powstaje, gdy ciś-
nienie w prawym przedsionku przewyższa ciśnienie w le-
wym przedsionku [177, 237]. Hipoksemia zwykle ustępuje
po podaniu tlenu przez cewnik donosowy, rzadko koniecz-

na jest wentylacja mechaniczna. Należy ograniczyć zuży-
cie tlenu, przeciwdziałając gorączce i pobudzeniu chorego,
oraz stosując wentylację mechaniczną w przypadkach nad-
miernego wysiłku oddechowego. Kiedy wymagana jest
wentylacja mechaniczna, należy zadbać o ograniczenie jej
niekorzystnych efektów hemodynamicznych. W szczegól-
ności dodatnie ciśnienie w klatce piersiowej powstałe w jej
następstwie może zredukować powrót żylny i nasilić nie-
wydolność RV u chorych z masywną PE. Z tego też 
względu należy ostrożnie stosować dodatnie ciśnienie koń-
cowowydechowe. W celu utrzymania plateau końcowow-
dechowego ciśnienia poniżej 30 cmH2O, należy stosować
niskie wartości objętości oddechowych (ok. 6 ml/kg bez-
tłuszczowej masy ciała) [238].

PPooddssuummoowwuujjąącc, wsparcie hemodynamiczne i oddecho-
we jest niezbędne u chorych z podejrzewaną lub potwier-
dzoną PE, z objawami wstrząsu lub hipotonii. 

Leczenie trombolityczne
Badania kliniczne z randomizacją [175, 218, 239–244]

zgodnie wykazały, że leczenie trombolityczne szybko usu-
wa przeszkodę zatorowo-zakrzepową i wywiera korzyst-
ny wpływ na parametry hemodynamiczne. W małym, 
jednym z pierwszych, badań klinicznych zaobserwowa-
no 80-procentowy wzrost indeksu sercowego oraz 40-pro-
centowy spadek ciśnienia w tętnicy płucnej po 72 godz.
od leczenia streptokinazą [245]. Według Plasminogen 
Activator Italian Multicenter Study 2, 100 mg rekombino-
wanego tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) spo-
odowało zmniejszenie o 12% niedrożności naczyń na koń-
cu 2-godzinnego wlewu, co zaobserwowano na podstawie
seryjnych angiogramów. Podobnych zmian nie stwierdzo-
no u chorych otrzymujących heparynę [239]. Działanie
rtPA wiązało się z redukcją średniego ciśnienia w tętnicy
płucnej o 30% oraz ze wzrostem wskaźnika sercowego
o 15%. Jedno z większych badań klinicznych dotyczących
leczenia trombolitycznego wykazało istotne zmniejszenie
średniego pola powierzchni RV w fazie końcoworozkur-
czowej mierzonego echokardiograficznie 3 godz. po lecze-
niu rtPA [175].

Badanie USPET, w którym porównywano różne leki trom-
bolityczne, udokumentowało jednakową skuteczność uro-
kinazy i streptokinazy podawanej w infuzji przez 12–24 godz.
[246]. W nowszych badaniach klinicznych z randomizacją
[247, 248] 100 mg rtPA podane w 2-godzinnej infuzji powo-
dowało szybszą poprawę hemodynamiczną i angiograficz-
ną w porównaniu z urokinazą podawaną przez
12 lub 24 godz. w dawce 4400 IU/kg/godz., chociaż wyniki
nie różniły się już po zakończeniu wlewu urokinazy. Podob-
nie, 2-godzinny wlew 100 mg rtPA okazał się lepszy w po-
równaniu z 12-godzinnym wlewem streptokinazy (w daw-
ce 100 000 IU/godz.), lecz nie zaobserwowano różnic, kiedy
ta sama dawka streptokinazy została podana w ciągu
2 godz. [249, 250]. Ponadto, dwa badania porównujące sche-
mat podawania rtPA w dawce 100 mg w ciągu 2 godz.
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z szybką (15-minutową) infuzją 0,6 mg/kg wykazały nieistot-
ne statystycznie tendencje do nieznacznie szybszej popra-
wy oraz nieznacznie wyższego odsetka krwawień w przy-
padku schematu 2-godzinnego [251, 252]. Bezpośrednia
miejscowa infuzja rtPA (w zmniejszonej dawce) do tętnicy
płucnej przez cewnik nie przyniosła żadnych korzyści w po-
równaniu z systemową trombolizą dożylną [253]. W zasa-
dzie należy unikać tego sposobu podawania, jako że niesie
on także ryzyko krwawienia w miejscu wkłucia.

Uznane schematy leczenia trombolitycznego z zasto-
sowaniem streptokinazy, urokinazy i rtPA przedstawia Ta-

bela 13. Satysfakcjonujące efekty hemodynamiczne uzy-
skiwano, stosując bolus reteplazy podawany 2-krotnie
w odstępie 30-minutowym [254]. Wstępne niesprawdzo-
ne dane wydają się potwierdzać skuteczność i bezpieczeń-
stwo tenekteplazy w ostrej PE [255]. W trakcie infuzji strep-
tokinazy lub urokinazy nie należy równocześnie podawać
heparyny, można ją natomiast stosować u chorych otrzy-
mujących alteplazę. 

Na podstawie poprawy klinicznej i echokardiograficz-
nej w ciągu pierwszych 36 godz. można wywnioskować,
że w sumie ok. 92% chorych odpowiada na leczenie trom-
bolityczne [256]. Największe korzyści obserwuje się, kiedy
leczenie jest rozpoczęte w ciągu 48 godz. od wystąpienia
objawów [243], lecz tromboliza może być użyteczna u cho-
rych z objawami utrzymującymi się 6–14 dni [257]. 

Chociaż bardzo szybko uzyskiwane korzyści hemody-
namiczne z leczenia trombolitycznego w porównaniu z he-
paryną wydają się ograniczać do pierwszych kilku dni.
Po tygodniu leczenia stopień niedrożności naczyń oraz co-
fania RVD [258] nie różniły się już pomiędzy chorymi le-
czonymi trombolizą a otrzymującymi heparynę.

Leczenie trombolityczne niesie ze sobą ryzyko krwa-
wienia, zwłaszcza w obecności czynników predysponują-
cych i chorób współistniejących. Zestawione dane z badań
klinicznych z randomizacją [218, 239, 241, 247, 248, 252,
253, 259–261] wykazały skumulowany wskaźnik dużych
krwawień wynoszący 13% oraz odsetek krwotoków we-
wnątrzczaszkowych prowadzących do zgonu wynoszą-
cy 1,8%. W najnowszych z wymienionych badań [175, 259]
częstość zagrażających życiu krwawień była mniejsza. Fakt
ten jest zgodny z obserwacjami, że odsetek krwawień zwią-
zanych z leczeniem trombolitycznym jest niższy przy za-
stosowaniu nieinwazyjnych metod obrazowania w celu po-
twierdzenia PE [262] w ramach coraz częściej stosowanej
w ostatnich 10 latach strategii.

Ostateczne efekty trombolizy w aspekcie wyników le-
czenia chorych z PE są trudne do oceny. Poza jednym wy-
jątkiem [259], badania kliniczne dotyczące trombolizy nie
miały klinicznych punktów końcowych. Rozważając ryzy-
ko krwawień wobec potencjalnych korzyści klinicznych pły-
nących z leczenia trombolitycznego, należy pamiętać o na-
turalnym przebiegu i rokowaniu w PE wysokiego,
umiarkowanego i niskiego ryzyka. Dlatego przeciwwska-
zania do leczenia trombolitycznego, uważane za bez-
względne w przypadku zawału serca, takie jak zabieg chi-
rurgiczny w poprzedzających 3 tygodniach lub krwawienie
z przewodu pokarmowego w ciągu ostatniego miesiąca
(Tabela 14.), u chorych z ostrą zagrażającą życiu PE wyso-
kiego ryzyka mogą mieć charakter względny.

PPooddssuummoowwuujjąącc, terapia trombolityczna jest leczeniem
pierwszego rzutu u chorych z PE wysokiego ryzyka z obja-
wami wstrząsu kardiogennego i/lub z utrzymującą się hi-
potonią, mającą w takiej sytuacji bardzo małą liczbę prze-
ciwwskazań bezwzględnych. Nie zaleca się rutynowego
stosowania leczenia trombolitycznego u chorych z grupy

Streptokinaza 250 000 IU jako dawka wstępna 
we wlewie przez 30 min, 
następnie przez 12–24 godz. 
w dawce 100 000 IU/godz.
Przyspieszony schemat podawania: 
1,5 mln IU przez 2 godz.

Urokinaza 4400 IU/kg jako dawka wstępna 
we wlewie przez 10 min, następnie 
przez 12–24 godz. w dawce
4400 IU/kg/godz.
Przyspieszony schemat podawania: 
3 mln IU przez 2 godz.

rtPA 100 mg przez 2 godz. lub 0,6 mg/kg 
przez ponad 15 min (maksymalna 
dawka 50 mg)

TTaabbeellaa  1133..  Zalecane schematy dawkowania leków
trombolitycznych w przebiegu PE 

rtPA – rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu 

BBeezzwwzzggllęęddnnee  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaaaa

• Przebyty kiedykolwiek udar krwotoczny lub udar o nieznanej
etiologii

• Udar niedokrwienny przebyty w ciągu ostatnich 6 miesięcy
• Uraz lub nowotwór centralnego układu nerwowego 
• Przebyty duży uraz/operacja/uraz głowy (w ciągu ostatnich

3 tygodni)
• Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciągu ostatniego

miesiąca
• Znane zaburzenia układu krzepnięcia

WWzzggllęęddnnee  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaa
• Przemijające niedokrwienie mózgu w ciągu ostatnich 6 miesięcy
• Doustna terapia antykoagulacyjna
• Ciąża lub pierwszy tydzień połogu
• Punkcja okolicy bez możliwości zastosowania ucisku
• Resuscytacja urazowa
• Nadciśnienie oporne na działanie leków (ciśnienie skurczowe

>180 mmHg)
• Zaawansowana choroba wątroby
• Infekcyjne zapalenie wsierdzia
• Czynna choroba wrzodowa

TTaabbeellaa  1144..  Przeciwwskazania do terapii fibryno-
litycznej

Dane pochodzą z pozycji 263. piśmiennictwa
a Przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego określone jako

bezwzględne, np. ostry zawał mięśnia sercowego, mogą stać się

względne u chorego z zagrażającą życiu PE wysokiego ryzyka
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niewysokiego ryzyka, lecz można je rozważyć u wybranych
chorych z PE umiarkowanego ryzyka po uważnej analizie
czynników zwiększających ryzyko krwawienia. Leczenia
trombolitycznego nie należy stosować u chorych z PE ni-
skiego ryzyka. 

Chirurgiczna embolektomia płucna
Pierwsza zakończona sukcesem embolektomia płuc-

na została przeprowadzona w 1924 r., kilka dekad
przed wprowadzeniem leczenia zachowawczego PE [264].
Przez długi czas embolektomia płucna pozostawała rzad-
ko wykonywaną operacją ratującą życie, liczba danych do-
tyczących jej bezpieczeństwa i skuteczności była niewiel-
ka. W ostatnim czasie w wielu ośrodkach zaczęło się
kształtować interdyscyplinarne podejście terapeutyczne
do PE, w którym swój udział ma również kardiochirurg
[265, 266].

Tradycyjnie embolektomia płucna zarezerwowana by-
ła dla chorych z PE z pogranicza resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej. Wykonuje się ją również u chorych, u których
istnieją przeciwwskazania do trombolizy lub jest ona nie-
skuteczna, a także u chorych z przetrwałym otworem owal-
nym i skrzepliną wewnątrzsercową [256, 265]. W sytuacjach
krytycznych pomocne mogą być przenośne aparaty do krą-
żenia pozaustrojowego z przezskórną kaniulacją naczyń
udowych, zapewniając krążenie oraz utlenowanie krwi, co
daje dodatkowy czas na ustalenie ostatecznego rozpozna-
nia [267–269]. W jednej serii przypadków embolektomia
płucna została wykonana także u chorych z PE i RVD bez
utrzymującego się wstrząsu i hipotonii [270]. 

W ośrodkach z intensywnie działającymi oddziałami
kardiochirurgicznymi embolektomia płucna jest prostą
operacją. Po szybkim wprowadzeniu znieczulenia i po-
środkowej sternotomii rozpoczyna się normotermiczne
krążenie pozaustrojowe. Jeśli nie ma skrzepliny wewnątrz-
sercowej i przetrwałego otworu owalnego, należy unikać
zaklemowania zaciskiem aorty oraz kardioplegicznego za-
trzymania krążenia [266, 270]. Skrzepy z obu tętnic płuc-
nych można usunąć za pomocą tępo zakończonych na-
rzędzi chwytających, pod kontrolą wzroku po przecięciu
pnia płucnego i zwykle dodatkowej arteriotomii prawej
tętnicy płucnej. W okresie pooperacyjnym konieczne mo-
że być przedłużone utrzymanie krążenia pozaustrojowe-
go, aż do powrotu funkcji RV. U chorych, którzy przed ope-
racją otrzymywali leczenie trombolityczne, problemem
może być krwawienie, choć wcześniejsza tromboliza nie
jest przeciwwskazaniem do embolektomii [270]. Kontro-
wersyjne pozostaje rutynowe umieszczanie filtra w żyle
głównej dolnej w okresie okołooperacyjnym.

W przeszłości, z powodu wysokiej wczesnej śmiertel-
ności, wyniki embolektomii płucnej były uważane za złe
[271–273]. Wraz z poszerzeniem wskazań do embolekto-
mii u chorych z RVD, ale bez objawów ciężkiego wstrząsu,
opisuje się 6–8-procentową wczesną śmiertelność
[256, 266, 270]. 

Chorzy z objawami PE, z długotrwałym wywiadem dusz-
ności i ciężkim nadciśnieniem płucnym cierpią raczej
na przewlekłe nadciśnienie płucne o podłożu zatorowo-za-
krzepowym. Chorzy ci nie są kandydatami do embolekto-
mii, wymagają natomiast swoistej endarterektomii płucnej,
przeprowadzanej w wyspecjalizowanych ośrodkach [274].

PPooddssuummoowwuujjąącc, w dobie współczesnych technik chi-
rurgicznych embolektomia płucna jest wartościową opcją
terapeutyczną dla chorych z PE wysokiego ryzyka, u któ-
rych leczenie trombolityczne jest bezwzględnie przeciw-
wskazane lub jest nieskuteczne.

Przezskórna embolektomia i fragmentacja
z użyciem cewnika

Techniki przezskórne mające na celu udrożnienie zamk-
niętego częściowo pnia płucnego lub głównych tętnic płuc-
nych mogą uratować życie w niektórych sytuacjach kry-
tycznych PE wysokiego ryzyka [275, 276]. Pomimo że
dostępne dowody naukowe ograniczają się do opisów
pojedynczych lub ich krótkich serii przypadków, metody
te mogą być stosowane jako alternatywa leczenia trom-
bolitycznego, gdy jest ono bezwzględnie przeciwwskaza-
ne, jako leczenie wspomagające, kiedy tromboliza nie przy-
niosła poprawy hemodynamicznej, lub też jako alternatywa
zabiegu operacyjnego, jeśli nie ma natychmiastowego do-
stępu do krążenia pozaustrojowego.

Wprowadzony do użytku w 1969 r. [277] aspiracyjny
cewnik do embolektomii Greenfielda pozostaje jedynym
tego typu urządzeniem mającym aprobatę FDA. Od póź-
nych lat 80. ubiegłego wieku miał miejsce techniczny roz-
wój metod fragmentacji i pulweryzacji konwencjonalnymi
cewnikami sercowymi lub specjalnie zaprojektowanymi
cewnikami płucnymi zaopatrzonymi w urządzenia rotacyj-
ne lub macerujące innego typu [278]. Opisano zmiennie
dobre wyniki stosowania współczesnych narzędzi, lecz nie
były one nigdy poddane rygorystycznej ocenie w bada-
niach klinicznych. 

Umieszczenie niektórych z tych urządzeń (które mogą
być wprowadzone przez koszulki o średnicy 6–11 F) we-
wnątrz tętnic płucnych może wymagać zręczności, zwłasz-
cza przy zamknięciu prawej tętnicy płucnej. Techniki z za-
stosowaniem cewników należy stosować tylko w głównych
tętnicach, ponieważ jest mało prawdopodobne, że frag-
mentacja w obrębie mniejszych odgałęzień przynosi korzy-
ści, może natomiast doprowadzić do uszkodzenia bardziej
delikatnych struktur, z ryzykiem perforacji włącznie [279].

Po skutecznej fragmentacji skrzepliny może nastąpić
radykalna poprawa hemodynamiczna. Co najistotniejsze,
zabieg należy przerwać natychmiast w momencie wystą-
pienia poprawy hemodynamicznej, niezależnie od wyniku
angiograficznego. Istotną poprawę płucnego przepływu
krwi może spowodować efekt, który w ocenie angiogra-
ficznej jawi się jako niewielki. 

Powikłania zabiegów przezskórnych obejmują uszko-
dzenia lokalne w miejscu wkłucia, zwykle dotyczące żyły



Kardiologia Polska 2009; 67: 1 (supl. 1)

S 28

udowej, perforację struktur serca, tamponadę i odczyny
po środkach kontrastowych. Można dokonać jednocześnie
oceny angiograficznej przepływu w żyłach biodrowej i głów-
nej dolnej, lecz niedrożność na skutek obecności skrzepli-
ny zdarza się rzadko.

PPooddssuummoowwuujjąącc, przeprowadzoną metodą cewnikowa-
nia embolektomię lub fragmentację proksymalnie zlokali-
zowanych skrzeplin w tętnicach płucnych można rozpatry-
wać jako metodę alternatywną w stosunku do leczenia
chirurgicznego u chorych z PE wysokiego ryzyka, u których
tromboliza jest bezwzględnie przeciwwskazana lub nie-
skuteczna.

Wstępne leczenie przeciwkrzepliwe
Leczenie antykoagulacyjne odgrywa zasadniczą rolę

w postępowaniu z chorymi z PE. Potrzeba natychmiasto-
wego wdrożenia antykoagulacji w tej grupie chorych opie-
ra się na przełomowym badaniu przeprowadzonym w la-
tach 60. ubiegłego wieku, które wykazało korzyści
z zastosowania heparyny niefrakcjonowanej w porówna-
niu z brakiem leczenia [280]. Celem wstępnego leczenia
antykoagulacyjnego chorych z PE jest prewencja zgonu
oraz nawrotów przy akceptowalnym ryzyku powikłań krwo-
tocznych.

Szybkie działanie antykoagulacyjne można osiągnąć
tylko poprzez parenteralne podanie leków, takich jak po-
dawana dożylnie heparyna niefrakcjonowana, podawane
podskórnie heparyny drobnocząsteczkowe (LMWH) lub
również podskórnie podany fondaparynuks [281]. Ze wzglę-
du na wysoką śmiertelność wśród chorych nieleczonych,
leczenie antykoagulacyjne należy rozważyć u chorych z po-
dejrzeniem zakrzepicy w trakcie oczekiwania na ostatecz-
ne potwierdzenie rozpoznania. 

Po leczeniu antykoagulantami parenteralnymi kontynu-
uje się terapię z użyciem doustnych antagonistów wita-
miny K (VKA). Wymóg wstępnego leczenia heparyną do-
datkowo do VKA, zamiast rozpoczęcia wyłącznie lekami
z drugiej grupy, został ustalony na podstawie badania kli-
nicznego z randomizacją, które wykazało 3-krotnie więk-
szy odsetek nawrotów VTE u chorych otrzymujących 
wyłącznie VKA [282]. W przypadku heparyny niefrakcjo-
nowanej preferuje się schemat dożylnego dawkowania
dostosowanego do masy ciała, składający się z pojedyn-
czego wstrzyknięcia 80 U/kg oraz następczego wlewu
w tempie 18 U/kg/godz. w celu utrzymania stałego pozio-
mu heparyny [283]. Kolejne dawki heparyny niefrakcjono-
wanej powinny być podawane zgodnie z nomogramem
opartym na oznaczeniach czasu aktywowanej częściowej
tromboplastyny (aPTT), w celu szybkiego osiągnięcia
i utrzymania wydłużenia jego wartości (pomiędzy 1,5 a 2,5
wielokrotności normy), odpowiadającej poziomowi tera-
peutycznemu heparyny (Tabela 15.). Pomiar aPTT należy
przeprowadzić 4–6 godz. po pojedynczej iniekcji, a następ-
nie 3 godz. po każdej modyfikacji dawki lub raz dziennie
po osiągnięciu docelowych wartości terapeutycznych.

Należy zaznaczyć, że aPTT nie jest idealnym wskaźni-
kiem nasilenia działania antykoagulacyjnego heparyny. Dla-
tego też nie jest konieczne zwiększenie tempa infuzji po-
wyżej 1667 U/godz. (co odpowiada 40 000 U/dobę),
pod warunkiem że poziom aktywności anty-Xa heparyny
wynosi co najmniej 0,35 IU/ml, nawet jeśli aPTT jest poni-
żej wartości terapeutycznych [284].

Heparyny drobnocząsteczkowe powinny być podawa-
ne ostrożnie u chorych z niewydolnością nerek, a ich daw-
ka musi być ustalona wg poziomu aktywności anty-Xa. Do-
żylne podawanie heparyny niefrakcjonowanej jest
preferowanym sposobem wstępnej antykoagulacji u cho-
rych z ciężkim upośledzeniem funkcji nerek (klirens kre-
atyniny <30 ml/min), jako że nie jest ona eliminowana
z ustroju przez nerki, a także u chorych z wysokim ryzy-
kiem krwawienia, ponieważ jej efekt antykoagulacyjny może
być szybko odwrócony. We wszystkich innych przypadkach
ostrej PE heparyna niefrakcjonowana może być zastąpiona
przez LMWH podawane podskórnie w dawkach dostosowa-
nych do masy ciała, bez konieczności monitorowania.

Porównanie skuteczności i bezpieczeństwa LMWH i he-
paryny niefrakcjonowanej było tematem kilku badań klinicz-
nych. Większe badania [285–293] obejmujące łącznie 1951
chorych z objawową PE niewysokiego ryzyka lub bezobjawo-
wą PE skojarzoną z objawową DVT zostały objęte metaana-
lizą [294]. Po zakończeniu objętego badaniem okresu lecze-
nia (5–14 dni) LMWH okazały się co najmniej tak samo
skuteczne jak heparyna niefrakcjonowana pod względem
odsetka nawrotów DVT (OR 0,63; 95% CI 0,33–1,18) oraz co
najmniej tak samo bezpieczne pod względem wystąpienia
dużych krwawień (OR 0,67; 95% CI 0,36–1,27). Śmiertelność
ze wszystkich przyczyn była podobna w obu grupach
(OR 1,20; 95% CI 0,59–2,45).

CCzzaass  cczzęęśścciioowweejj ZZmmiiaannaa
ttrroommbbooppllaassttyynnyy ddaawwkkoowwaanniiaa
ppoo  aakkttyywwaaccjjii

<35 s (<1,2-krotność 80 U/kg w bolusie; 
wartości kontrolnej) zwiększenie dawki o 4 U/kg/godz.

35–45 s (1,2–1,5-krotność 40 U/kg w bolusie; 
wartości kontrolnej) zwiększenie dawki o 2 U/kg/godz.

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

71–90 s (2,3–3,0-krotność Redukcja dawki o 2 U/kg/godz.
wartości kontrolnej)  

>90 s (>3,0-krotność Wstrzymać wlew na 1 godz., 
wartości kontrolnej) następnie zmniejszyć dawkę 

o 3 U/kg/godz.

TTaabbeellaa 1155.. Dawkowanie dożylne heparyny niefrak-
cjonowanej w zależności od osiągniętego czasu
częściowej tromboplastyny po aktywacji 

Dane z 283. pozycji piśmiennictwa. Artykuł był opublikowany 
w  Arch Intern Med, Vol. 156, Raschke RA, Gollihare B, Peirce JC. 
The effectiveness of implementing the weight-based heparin
nomogram as a practice guideline. 1645-9. Copyright © (1996)
American Medical Association. Wszystkie prawa zastrzeżone
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Tabela 16. wylicza heparyny drobnocząsteczkowe za-
twierdzone do leczenia PE. Inne LMWH, zatwierdzone do le-
czenia DVT, czasami również stosuje się w leczeniu PE. Sto-
sowania LMWH nie zaleca się w PE wysokiego ryzyka
z niestabilnością hemodynamiczną, ponieważ tacy chorzy
byli wykluczeni z randomizowanych badań klinicznych
nad bezpieczeństwem i skutecznością LMWH w PE. Ruty-
nowo nie jest wymagane oznaczenie aktywności anty-Xa
u chorego otrzymującego LMWH, badanie to należy rozwa-
żyć u chorych z niewydolnością nerek i u ciężarnych [295].
W celu oznaczenia aktywności anty-Xa pobiera się krew
4 godz. po porannej iniekcji, kiedy jej poziom jest najwyż-
szy. Jeśli lek jest podawany w iniekcjach dwukrotnie w cią-
gu doby, zalecany zakres terapeutyczny aktywności anty-
-Xa wynosi 0,6–1,0 IU/ml, jeśli natomiast jest podawany
raz w ciągu doby wartości te mieszczą się w zakre-
sie 1,0–2,0 IU/ml, aczkolwiek żadna z rekomendacji doty-
czących tego zagadnienia nie jest jednoznacznie
udokumentowana [295].

W trakcie leczenia zarówno heparyną niefrakcjonowa-
ną, jak i drobnocząsteczkową konieczne jest monitorowa-
nie liczby płytek krwi z uwagi na ryzyko trombocytopenii in-
dukowanej heparyną (HIT) (zobacz: Zagadnienia szczególne).

Wartościową alternatywą dla LMWH jest fondaparynuks,
selektywny inhibitor czynnika Xa, podskórnie podawany
w dawkach dostosowanych do masy ciała. Z uwagi na okres
półtrwania wynoszący 15–20 godz., lek ten może być poda-
wany podskórnie raz dziennie (Tabela 16.). Badanie przepro-
wadzone metodą otwartej próby obejmujące 2213 chorych
z ostrą PE bez wskazań do leczenia trombolitycznego wy-
kazało, że leczenie fondaparynuksem podawanym w stałej
dawce dostosowanej do masy ciała wiązało się z podob-
nym odsetkiem nawrotów VTE (3,8 vs 5,0% po 3 miesiącach)
oraz dużych krwawień (1,3 vs 1,1%) w porównaniu z dożyl-
nie podawaną heparyną niefrakcjonowaną [296]. Ponieważ
nie odnotowano żadnego przypadku HIT w trakcie terapii
fondaparynuksem, nie jest konieczne monitorowanie licz-
by płytek krwi podczas jego stosowania. Fondaparynuks jest
przeciwwskazany w ciężkiej niewydolności nerek z kliren-
sem kreatyniny <20 ml/min. 

Leczenie antykoagulacyjne heparyną niefrakcjonowaną,
LMWH lub fondaparynuksem należy kontynuować przynaj-
mniej 5 dni. Dwa badania kliniczne z randomizacją obejmu-
jące chorych z proksymalną DVT wykazały, że heparyna nie-
frakcjonowana podawana przez 5–7 dni jest tak samo
skuteczna jak podczas terapii trwającej 10–14 dni, pod wa-
runkiem że następuje po niej odpowiednie długotermino-
we leczenia antykoagulacyjne [297, 298]. Podawanie VKA
należy rozpocząć tak wcześnie, jak tylko jest to możliwe,
najlepiej w dniu rozpoczęcia antykoagulacji wstępnej.
Po osiągnięciu wartości INR pomiędzy 2,0 a 3,0 przez co naj-
mniej 2 kolejne dni, należy przerwać podawanie antykoagu-
lantów parenteralnych. W razie zastosowania warfaryny, za-
miast wyższych dawek preferuje się dawkę początkową
wynoszącą 5 lub 7,5 mg. W dwóch badaniach klinicznych

przeprowadzonych z udziałem pacjentów hospitalizowanych
wykazano, że początkowa dawka warfaryny wynoszą-
ca 5 mg wiązała się z mniejszym nadmiernym działaniem
antykoagulacyjnym w porównaniu z dawką 10 mg. Zebrane
dane wskazują, że u osób młodszych (tj. <60. roku życia),
bez chorób współistniejących i leczonych ambulatoryjnie
terapię warfaryną można rozpoczynać zwykle od dawki
10 mg, natomiast u osób starszych i hospitalizowanych
– od dawki 5 mg. Kolejne dawki należy dostosować tak, aby
utrzymać docelową wartość INR wynoszącą 2,5.

Nie ma dowodów klinicznych co do korzyści płynących
z unieruchomienia chorych z zatorowością płucną w od-
niesieniu do wyniku leczenia. Istotnie więcej danych doty-
czy chorych z DVT. Jak ujawniły ostatnie badania przepro-
wadzone u tych chorych, częstość nowej PE stwierdzonej
w rutynowym kontrolnym obrazowaniu płuc była podob-
na w przypadku wczesnego uruchomienia i stosowania
pończoch o stopniowym ucisku, jak i w przypadku unieru-
chomienia [299–301]. Ostatni przegląd bazy danych 
Cochrane obejmujący wyniki ostatnich badań wykazał, że
noszenie uciskowych pończoch znacząco zmniejszyło czę-
stość zespołu pozakrzepowego u chorych z proksymalną DVT
2 lata po incydencie (OR 0,3; 95% CI 0,2–0,5) [302]. 

W ostatnich badaniach analizowano możliwość ambu-
latoryjnego (domowego) leczenia chorych z PE, lecz w żad-
nym z nich nie randomizowano chorych z ostrą PE do gru-
py leczonej w szpitalu albo w domu. Nie jest wykluczone,
że podejście to mogłoby być zarezerwowane dla wybra-
nych chorych niskiego ryzyka.

Szybko działające antykoagulanty doustne mogłyby
zastąpić leki stosowane parenteralnie we wstępnym le-
czeniu DVT. Obecnie ocenie klinicznej podlega duża liczba
nowych antykoagulantów, zwłaszcza niewymagających
monitorowania inhibitorów czynników Xa i IIa.

PPooddssuummoowwuujjąącc, leczenie antykoagulacyjne heparyną
niefrakcjonowaną, LMWH lub fondaparynuksem należy
rozpocząć bezzwłocznie u chorych z potwierdzoną PE,

DDaawwkkaa CCzzęęssttoośśćć

Enoksaparyna 1,0 mg/kg co 12 godz.
lub 1,5 mg/kga raz dzienniea

Tinzaparyna   175 U/kg      raz dziennie

Fondaparynuks 5 mg (masa ciała <50 kg) raz dziennie
7,5 mg (masa ciała 
50–100 kg)
10 mg (masa ciała >100 kg)

TTaabbeellaa  1166..  Podskórne dawkowanie heparyn
drobnocząsteczkowych i fondaparynuksu zalecane
w leczeniu zatorowości płucnej

U chorych z nowotworem dozwolone jest przewlekłe stosowanie dal-
teparyny w objawowej VTE (proksymalna DVT lub PE), dawka wstęp-
na 200 U/kg s.c. raz dziennie (szczegółowe dawkowanie należy spraw-
dzić w ulotce leku)
a W Stanach Zjednoczonych i niektórych (ale nie wszystkich) krajach

europejskich u hospitalizowanych chorych z PE dozwolone są poje-
dyncze wstrzyknięcie enoksaparyny w dawce 1,5 mg/kg na dobę
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a także u chorych z pośrednim lub wysokim prawdopodo-
bieństwem klinicznym PE jeszcze w trakcie procesu dia-
gnostycznego. Do leczenia wstępnego należy rozważyć za-
stosowanie raczej LMWH lub fondaparynuksu podawanych
podskórnie niż heparyny niefrakcjonowanej, z wyjątkiem
chorych z wysokim ryzykiem krwawienia oraz chorych
z ciężkim upośledzeniem funkcji nerek.

Strategie terapeutyczne 
Zatorowość płucna wysokiego ryzyka
Chorzy z PE zgłaszający się z objawami wstrząsu i hipo-

tonią (wcześniej określani jako chorzy z klinicznie „masyw-
ną” PE) są obarczeni wysokim ryzykiem zgonu wewnątrz-
szpitalnego, szczególnie w czasie pierwszych godzin
od przyjęcia [303]. U tych chorych preferowanym lekiem we
wstępnej antykoagulacji powinna być heparyna niefrakcjo-
nowana, ponieważ fondaparynuks i LMWH nie były bada-
ne w warunkach wstrząsu i hipotonii. Dotąd tylko jedno 
małe badanie z randomizacją w sposób szczególny porów-
nywało korzyści z leczenia trombolitycznego (streptokina-
za) w stosunku do heparyny u chorych z PE wysokiego ry-
zyka [199]. Sumaryczne dane pochodzące z pięciu badań
obejmujących chorych z PE wysokiego ryzyka wskazują
na istotną redukcję śmiertelności lub nawrotu PE po lecze-
niu trombolitycznym (Tabela 17.) [139]. Dlatego u chorych
z PE wysokiego ryzyka należy podjąć leczenie trombolitycz-
ne, o ile nie występują bezwzględne przeciwwskazania
do jego zastosowania. Niesprawdzone dane sugerują rów-
nież, że leczenie trombolityczne może być bezpieczną i sku-
teczną alternatywą dla leczenia operacyjnego u chorych z PE
i ruchomymi skrzeplinami w prawym sercu [304, 305].

U chorych z bezwzględnymi przeciwwskazaniami
do trombolizy lub jeżeli metoda ta okazała się nieskutecz-
na, preferowanym sposobem leczenia jest embolektomia chi-
rurgiczna. Jeżeli operacja nie jest możliwa w trybie natych-
miastowym, można rozważyć przeprowadzenie embolektomii
z użyciem cewnika lub rozfragmentowania materiału zato-

rowego, ale skuteczność i bezpieczeństwo wymienionych in-
terwencji nie zostały dostatecznie udokumentowane.

Zatorowość płucna niewysokiego ryzyka
Krótkoterminowe rokowanie u normotensyjnych cho-

rych z PE niewysokiego ryzyka zwykle jest pomyślne.
W większości przypadków ostrej PE niewysokiego ryzyka
bez ciężkiej dysfunkcji nerek leczeniem z wyboru jest po-
dawanie podskórne LMWH lub fondaparynuksu w daw-
kach dostosowanych do masy ciała, bez konieczności mo-
nitorowania. Zebrane dane pochodzące z sześciu badań
klinicznych nie wykazały korzyści klinicznych z leczenia
trombolitycznego w tej grupie chorych (Tabela 17.) [139].

Zatorowość płucną umiarkowanego ryzyka rozpozna-
je się u chorych stabilnych hemodynamicznie w chwili
przyjęcia, lecz z wykładnikami RVD i/lub uszkodzenia mio-
kardium. W ostatnim badaniu przeprowadzonym w celu
porównania terapii rtPA z zastosowaniem heparyny ran-
domizacji poddano 256 chorych z PE umiarkowanego ry-
zyka i bez względnych przeciwwskazań do leczenia trom-
bolitycznego [259]. Główny złożony punkt końcowy, zgon
w trakcie hospitalizacji lub pogorszenie stanu kliniczne-
go wymagające zintensyfikowania leczenia, obserwowa-
no istotnie rzadziej w grupie poddanej trombolizie w po-
równaniu z chorymi leczonymi heparyną. Różnica wynikała
z częstszej potrzeby wtórnej (ratunkowej) trombolizy
w grupie leczonej heparyną w trakcie pobytu w szpitalu,
podczas gdy leczenie trombolityczne nie wpływało na cał-
kowitą śmiertelność. Wydaje się, że stosunek ryzyko/zysk
płynący z leczenia trombolitycznego może być korzystny
u wybranych chorych z PE umiarkowanego ryzyka, szcze-
gólnie u chorych bez podwyższonego ryzyka krwawień
(Tabela 14.). Nadal istniejące kontrowersje wokół leczenia
tej grupy chorych ma rozstrzygnąć rozpoczęte duże euro-
pejskie badanie kliniczne o charakterze międzynarodo-
wym.

Zatorowość płucną niskiego ryzyka stwierdza się u cho-
rych bez głównych czynników ryzyka zgonu zależnego

WWyynniikkii BBaaddaanniiaa  oobbeejjmmuujjąąccee  cchhoorryycchh  BBaaddaanniiaa  wwyykklluucczzaajjąąccee  cchhoorryycchh
zz  mmaassyywwnnąą  PPEE zz  mmaassyywwnnąą  PPEE

TTrroommbboolliizzaa  HHeeppaarryynnaa IIlloorraazz  sszzaannss TTrroommbboolliizzaa HHeeppaarryynnaa IIlloorraazz  sszzaannss
((nn//NN)) ((nn//NN)) ((9955%%  CCII)) ((nn//NN)) ((nn//NN)) ((9955%%  CCII))

Nawracająca PE 12/128 (9,4%) 24/126 (19,0%) 0,45 (0,22–0,92) 13/246 (5,3%) 12/248 (4,8%) 1,07 (0,50–2,30)
lub zgon

Nawracająca PE 5/128 (3,9%) 9/126 (7,1%) 0,61 (0,23–1,62) 5/246 (2,0%) 7/248 (2,8%) 0,76 (0,28–2,08)

Zgon 8/128 (6,2%) 16/126 (12,7%) 0,47 (0,20–1,10) 8/246 (3,3%) 6/248 (2,4%) 1,16 (0,44–3,05)

Masywne 28/128 (21,9%) 15/126 (11,9%) 1,98 (1,00–3,92) 6/246 (2,4%) 8/248 (3.2%) 0,67 (0,24–1,86)
krwawienie

TTaabbeellaa  1177..  Metaanaliza badań dotyczących leczenia trombolitycznego u chorych z zatorowością płucną

Dane z pozycji 139. piśmiennictwa. Artykuł opublikowany w Circulation Vol. 110, Wan S, Quinlan DJ, Agnelli G, Eikelboom JW. Porównanie stosowania
trombolizy i heparyny jako leczenia wstępnego zatorowości płucnej: metaanaliza randomizowanych badań, 744-9. © (2004) American Heart
Association, INC
n – liczba chorych, którzy osiągnęli końcowy punkt badania, N – całkowita liczba chorych
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od PE i u nich można rozważyć wczesne wypisanie ze szpi-
tala, jeżeli można zapewnić właściwą opiekę i leczenie an-
tykoagulacyjne w warunkach ambulatoryjnych. Zawsze na-
leży wówczas rozważyć nieswoiste czynniki ryzyka zgonu
związane z chorym, a także ryzyko krwawień.

Długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe
i profilaktyka wtórna

Długoterminowe leczenie antykoagualcyjne chorych z PE
ma na celu prewencję nawrotów VTE, zakończonych bądź
niezakończonych zgonem. U większości chorych stosuje się
VKA, podczas gdy u chorych z nowotworami skuteczną i bez-
pieczną alternatywą może być LMWH [306, 307]. Dawki VKA
muszą być dostosowane tak, aby utrzymać terapeutyczną
wartość INR wynoszącą 2,5 (zakres 2,0–3,0).

Większość badań skupiających się na długotermino-
wej antykoagulacji z powodu VTE obejmowało chorych
z DVT, a tylko jedno dotyczyło w szczególności chorych z PE
[308]. Jakkolwiek implikacje leczenia DVT i PE są podobne,
istnieje zasadnicza różnica polegająca na tym, że jeśli
pierwszym epizodem jest PE, nawroty występują
3-krotnie częściej także w postaci PE, w porównaniu z sy-
tuacją, kiedy pierwszym epizodem jest DVT [10].

Potrzeba długotrwałego leczenia antykoagulacyjne-
go w DVT oparta jest na trzech liniach dowodowych wy-

wodzących się z badań klinicznych z randomizacją. Jed-
no z tych badań wykazało 20-procentowy odsetek obja-
wowego powiększenia rozległości i/lub nawrotu
zakrzepicy w ciągu 3 miesięcy u chorych z zakrzepicą ży-
ły odstrzałkowej nieotrzymujących długotrwałego lecze-
nia antykoagualcyjnego [309]. W innym natomiast stwier-
dzono brak skuteczności małych dawek heparyny
niefrakcjonowanej jako alternatywy dla VKA u chorych
po proksymalnej DVT [310]. Kolejne badania dowiodły, że
skrócenie czasu leczenia do 4–6 tygodni skutkowało
zwiększonym odsetkiem nawrotów w porównaniu z kon-
wencjonalnym czasem terapii wynoszącym 3–6 miesię-
cy [311, 312].

Badania kliniczne oceniające różne długości trwania
leczenia antykoagulacyjnego można podzielić na trzy ka-
tegorie ze względu na porównywany czas prowadzenia te-
rapii: (i) krótki vs umiarkowany; (ii) różne umiarkowane
czasy leczenia; (iii) leczenie przewlekłe vs umiarkowany
czas leczenia. Główne wyniki tych badań są następujące:
(i) u chorych z idiopatyczną DVT nie należy ograniczać cza-
su trwania leczenia antykoagulacyjnego do 4–6 tygodni;
(ii) oczekuje się podobnego odsetka nawrotów, jeżeli an-
tykoagulację odstawia się po 6 lub 12 miesiącach, jak i po
3 miesiącach; (iii) leczenie przewlekłe redukuje ryzyko 
nawrotu DVT o ok. 90%, lecz korzyść ta jest równoważo-

ZZaalleecceenniiaa::  ppiillnnee  lleecczzeenniiee KKllaassaaaa PPoozziioommbb

ZZaattoorroowwoośśćć  ppłłuuccnnaa  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa·
• Antykoagulacja przy zastosowaniu heparyny niefrakcjonowanej powinna być niezwłocznie wdrożona  I A

u chorych z PE wysokiego ryzyka
• Hipotonia systemowa powinna być korygowana w celu uniknięcia progresji niewydolności RV I C

i zgonu w przebiegu PE
• Zaleca się stosowanie leków wazopresyjnych u chorych z hipotonią w przebiegu PE I C
• Dopamina i dobutamina może być stosowana u chorych z PE oraz z niskim rzutem serca i prawidłowym IIa B

ciśnieniem tętniczym 
• Intensywne nawadnianie nie jest zalecane III B
• Chorzy z hipoksemią powinni otrzymywać tlen I C
• Terapia trombolityczna powinna być wdrożona u chorych z PE wysokiego ryzyka, u których stwierdza się I A

wstrząs kardiogenny i/lub utrzymującą się hipotonię
• Chirurgiczna embolektomia jest zalecana jako alternatywne leczenie u chorych z PE wysokiego ryzyka, I C

u których istnieją bezwzględne przeciwwskazania do stosowania trombolizy lub gdy była ona nieskuteczna
• Embolektomia przezskórna lub fragmentacja skrzeplin zlokalizowanych w proksymalnych odcinkach tętnic IIb C

płucnych może być rozważana jako leczenie alternatywne dla chirurgicznej embolektomii u chorych 
wysokiego ryzyka, kiedy istnieją bezwzględne przeciwwskazania do stosowania trombolizy lub gdy była 
ona nieskuteczna

ZZaattoorroowwoośśćć  ppłłuuccnnaa  nniieewwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa·
• Antykoagulacja powinna być wdrożona niezwłocznie u chorych z wysokim lub pośrednim klinicznym I C

prawdopodobieństwem PE jeszcze podczas trwania diagnostyki
• U chorych z PE niewysokiego ryzyka zaleca się LMWH lub fondaparynuks jako leczenie wstępne I A
• U chorych z wysokim ryzykiem krwawienia i z ciężką niewydolnością nerek zaleca się leczenie wstępne I C

heparyną niefrakcjonowaną w dawce z docelowym aPTT rzędu 1,5–2,5 razy norma
• Leczenie wstępne heparyną niefrakcjonowaną, LMWH lub fondaparynuksem powinno być kontynuowane I A

przez 5 dni i następnie może być zastąpione doustną antykoagulacją tylko po utrzymaniu terapeutycznej 
wartości INR przez co najmniej 2 kolejne dni I C

• Nie zaleca się trombolizy u chorych z PE niewysokiego ryzyka, ale można rozważyć jej zastosowanie IIb B
u określonych chorych z PE pośredniego ryzyka

• Tromboliza nie powinna być stosowana u chorych z PE niskiego ryzyka  III B

a klasa rekomendacji 
b poziom wiarygodności dowodów
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na częściowo przez ryzyko dużych krwawień
[38, 311, 313, 314]. Zasadniczo VKA są wysoce skuteczne
w zapobieganiu nawrotom DVT w trakcie leczenia, lecz nie
eliminują ryzyka późniejszych nawrotów po jego zaprze-
staniu [38, 314]. Tak więc czas trwania leczenia antykoagu-
lacyjnego u konkretnego chorego jest wynikiem bilansu
pomiędzy szacunkowym ryzykiem nawrotu po zaprzesta-
niu leczenia a ryzykiem powikłań krwotocznych w trakcie
jego trwania. Dodatkowym czynnikiem może być niedo-
godność leczenia z zastosowaniem VKA u chorych z wyj-
ściowym INR 2–3, włączając potrzebę regularnej kontroli
laboratoryjnej.

Aktywna choroba nowotworowa jest głównym czynni-
kiem ryzyka nawrotu DVT, a odsetek nawrotów wynosi
ok. 20% w trakcie pierwszych 12 miesięcy od pierwszego
epizodu [315, 316]. Jako czynnik ryzyka nawrotu, choroba
nowotworowa przeważa nad wszystkimi innymi czynnika-
mi ryzyka związanymi z chorym. Z tego też względu cho-
rzy z nowotworami są kandydatami do stałego leczenia
antykoagulacyjnego po pierwszym epizodzie PE. W bada-
niu klinicznym z randomizacją u chorych z DVT i nowotwo-
rem, należąca do LMWH dalterparyna podawana w daw-
ce 200 U/kg przez 4–6 tygodni, a następnie 75% dawki
wstępnej jeden raz dziennie przez okres do 6 miesięcy,
okazała się bardziej skuteczna w zapobieganiu nawrotu
DVT niż warfaryna [317]. Zgodnie z tym, u osób z DVT
i z chorobą nowotworową zaleca się przynajmniej 6-mie-
sięczne leczenie LMWH, a następnie jego kontynuację tak-
że przy użyciu LMWH lub VKA, trwającą tak długo, jak dłu-
go chorobę nowotworową uznaje się za aktywną [306]. 

Z wyjątkiem osób z chorobą nowotworową, ryzyko na-
wrotu VTE po zaprzestaniu leczenia wiąże się z naturą
pierwszego epizodu VTE. Badanie śledzące losy chorych
po pierwszym epizodzie PE wykazało, że odsetek nawro-
tów po zaprzestaniu leczenia wynosił ok. 2,5% rocznie
w przypadku PE związanej z odwracalnymi czynnikami ry-
zyka, w porównaniu z 4,5% w przypadku idiopatycznej
(niesprowokowanej) PE [308]. Podobne obserwacje poczy-
niono w innych prospektywnych badaniach klinicznych
obejmujących chorych z DVT [311]. Odwracalne czynniki ry-
zyka obejmują zabieg chirurgiczny, uraz, choroby wewnętrz-
ne, estrogenoterapię i ciążę. U chorych z PE na podłożu
przejściowych (odwracalnych) czynników ryzyka prefero-
wanym leczeniem jest 3-miesięczna terapia VKA, z dopusz-
czalnym wyjątkiem chorych z dystalną DVT związaną
z przejściowymi czynnikami ryzyka. Nie zaleca się leczenia
dłuższego niż 3 miesiące, pod warunkiem że czynnik wy-
wołujący został usunięty.

Stratyfikacja ryzyka u chorych z idiopatyczną PE jest
bardziej złożona i pozostaje zagadnieniem nierozstrzygnię-
tym. Następujące czynniki ryzyka mogą być pomocne
w identyfikacji chorych podwyższonego ryzyka odległego
(ryzyko względne 1,5–2,0) nawrotu VTE: (i) jeden lub wię-
cej wcześniejszych epizodów VTE; (ii) zespół przeciwciał
antyfosfolipidowych; (iii) trombofilia wrodzona; (iv) płeć

męska vs żeńska; (v) rezydualna zakrzepica w żyłach pro-
ksymalnych. Dodatkowym czynnikiem ryzyka nawrotu VTE
u chorych z PE może być RVD oceniana w badaniu echo-
kardiograficznym w momencie wypisania ze szpitala [318].
Z drugiej strony wydaje się, że negatywny wynik oznacze-
nia dimeru D miesiąc po wycofaniu terapii VKA jest czyn-
nikiem ochronnym wobec nawrotu VTE (ryzyko względ-
ne 0,4) [319].

Spośród nosicieli genetycznie uwarunkowanej trombo-
filii, kandydatami do przewlekłego leczenia antykoagula-
cyjnego po pierwszym epizodzie idiopatycznej VTE są cho-
rzy z antykoagulantem toczniowym, osoby z potwierdzonym
niedoborem białek C lub S, homozygotyczni chorzy
pod względem czynnika V Leiden lub PTG20210A. Nie ma
obecnie dostępnych dowodów świadczących o korzyściach
klinicznych płynących z poszerzonego leczenia antykoagu-
lacyjnego u heterozygotycznych nosicieli czynnika V Leiden
oraz mutacji genu protrombiny G20210A.

Ustalając czas trwania leczenia antykoagulacyjnego,
oprócz ryzyka nawrotu, należy rozpatrzyć również ryzyko
powikłań krwotocznych. Wydaje się, że spośród czynników
ryzyka dużych krwawień w trakcie leczenia antykoagula-
cyjnego, najistotniejsze znaczenie kliniczne mają następu-
jące: (i) starszy wiek, szczególnie powyżej 75 lat; (ii) wy-
wiad krwawienia z przewodu pokarmowego, zwłaszcza
niezwiązany z przyczyną odwracalną; (iii) wcześniejszy udar
zatorowy pochodzenia pozasercowego; przewlekła choro-
ba nerek lub wątroby; (iv) równoczesne leczenie przeciw-
płytkowe (unikać, jeśli to możliwe); (v) inna poważna ostra
lub przewlekła choroba; (vi) niedostateczna antykoagula-
cja; (vii) suboptymalne monitorowanie terapii antykoagu-
lacyjnej.

Z powyższych rozważań wynika, że chorzy z idiopatycz-
ną PE muszą być leczeni VKA przez okres co najmniej
3 miesięcy. U wszystkich chorych należy dokonać analizy
ryzyka i korzyści z przewlekłego leczenia antykoagulacyj-
nego. Jest ono zalecane u chorych po pierwszym epizodzie
idiopatycznej PE lub DVT i z małym ryzykiem krwawień, je-
śli jest to zgodne z preferencjami chorego. Leczenie prze-
wlekłe jest zalecane u większości chorych z drugim idio-
patycznym epizodem DVT lub PE. 

Wykazano, że zmniejszone dawki VKA stosowane przez
dłuższy okres u chorych z idiopatyczną VTE są bezpieczne
i skuteczne w porównaniu z placebo [320], lecz skutecz-
ność ich była mniejsza, a bezpieczeństwo stosowania nie
było większe w porównaniu z konwencjonalną, intensyw-
ną antykoagulacją [321]. Nie należy uogólniać tego podej-
ścia, lecz zarezerwować dla wybranych przypadków. 

Nieznana jest skuteczność przewlekłego leczenia an-
tykoagulacyjnego o różnym czasie trwania w prewencji
rozwoju nadciśnienia płucnego na podłożu zakrzepowo-
-zatorowym.

Trwają poszukiwania doustnego antykoagulantu
do długotrwałego leczenia PE, niewymagającego monito-
rowania laboratoryjnego oraz dostosowania dawki. Obec-
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nie badane są co najmniej dwa typy leków doustnych
do długoterminowego leczenia PE: dabigatran – selektyw-
ny inhibitor trombiny, oraz inhibitory czynnika Xa – riwa-
roksaban i apiksaban. 

Filtry żylne
Przerwanie ciągłości żyły głównej dolnej jako metodę

prewencji PE po raz pierwszy zaproponował Trousseau
w roku 1868. Filtry żylne stały się dostępne w późnych la-
tach 60. ubiegłego wieku, a od prawie 30 lat możliwe jest
ich wprowadzanie metodą przezskórną [322]. Filtry te
umieszcza się zwykle w żyle głównej dolnej (IVC). W przy-
padku lokalizacji zakrzepu w IVC poniżej spływu żył ner-
kowych może być konieczne wyższe umieszczenie filtra. 

Stałe filtry w IVC mogą zapewnić dożywotnią ochronę
przed PE; niemniej jednak ich obecność może się wiązać
z wystąpieniem powikłań i następstw odległych, włącza-
jąc nawrotowe epizody VTE i rozwój zespołu pozakrzepo-
wego.

Powikłania związane z obecnością stałych filtrów w IVC
są powszechne, lecz rzadko mają charakter śmiertelny
[323]. Powikłania wczesne, obejmujące zakrzepicę w miej-
scu założenia filtra, występują u 10% chorych. Częściej ob-
serwowane są powikłania późne, obejmujące nawrót VTE
u prawie 20% oraz zespół pozakrzepowy u 40% chorych.
W sumie okluzja IVC dotyka prawie 22% chorych po 5 la-
tach oraz 33% chorych po 9 latach, niezależnie od zasto-
sowania i czasu trwania antykoagulacji [324–326]. Inne ro-
dzaje filtrów wprowadzanych do IVC zaprojektowano
z założeniem, że zostaną usunięte po upłynięciu wyma-
ganego okresu stosowania. Zaleca się usuwanie filtrów

czasowych w ciągu 2 tygodni po implantacji, jakkolwiek
dostępne dane wskazują, że urządzenia te często pozo-
stawia się in situ na okresy dłuższe. Częstość późnych po-
wikłań wynosi wówczas 10%, a obejmują one przemiesz-
czenie i zakrzepicę w obrębie filtra [327]. Dokładny
stosunek korzyści do ryzyka przy stosowaniu filtrów w IVC
jest trudny do ustalenia z uwagi na niekompletne obser-
wacje poszpitalne w większości serii przypadków, a także
z uwagi na fakt, że opisy nawrotów choroby nie opierały
się na obiektywnych badaniach w kierunku PE. W jedynym
dotąd badaniu klinicznym z randomizacją 400 chorych
z DVT (z lub bez PE) było leczonych albo jedynie antyko-
agulantami (heparyna niefrakcjonowana vs drobnoczą-
steczkowa plus antykoagulant doustny), albo antykoagu-
lantami w połączeniu z umieszczeniem filtra w IVC. Podczas
pierwszych 12 dni odsetek PE wynosił 1,1% w grupie z fil-
trem w IVC, natomiast 4,8% u chorych leczonych wyłącz-
nie antykoagulantami (p=0,03). Jednakże w trakcie 2-let-
niego okresu obserwacji różnica nie była istotna
statystycznie. Pomimo że po 12 dniach nie stwierdzono
różnic pod względem całkowitej śmiertelności (2,5% w każ-
dej z grup), w grupie bez filtra cztery z pięciu zgonów spo-
wodowanych było PE, natomiast żaden ze zgonów u cho-
rych z filtrem nie był spowodowany PE [291]. Obecnie
dostępne są dane z 8-letniego okresu obserwacji [324],
które pokazują zmniejszone ryzyko nawrotu PE kosztem
zwiększonego ryzyka nawrotu DVT, bez sumarycznego
wpływu na przeżycie u chorych ze stałym filtrem w IVC. 

Obecnie nie zaleca się systematycznego stosowania
filtrów żylnych w populacji ogólnej z VTE. Z drugiej strony
filtry żylne mogą być użyte u chorych z bezwzględnymi

ZZaalleecceenniiaa::  lleecczzeenniiee  ddłłuuggootteerrmmiinnoowwee KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• U chorych z PE wtórną do przejściowej (odwracalnej) obecności czynnika ryzyka zaleca się stosowanie I A
VKA przez 3 miesiące 

• U chorych z idiopatyczną PE zaleca się stosowanie VKA przynajmniej przez 3 miesiące I A
• U chorych z pierwszym epizodem idiopatycznej PE i niskim ryzykiem krwawienia, u których można IIb B

utrzymać stabilną antykoagulację, można rozważyć stosowanie długotrwałej antykoagulacji
• U chorych z drugim epizodem idiopatycznej PE zaleca się długoterminowe leczenie antykoagulacyjne I A
• U chorych otrzymujących długotrwałą antykoagulację stosunek ryzyko/korzyści kontynuacji leczenia I C

powinien być regularnie oceniany
• U osób z PE i chorobą nowotworową LMWH powinna być stosowana przez pierwsze 3–6 miesięcy… IIa B

po tym okresie, leczenie antykoagulacyjne VKA lub LMWH powinno być kontynuowane nieprzerwanie I C
lub do czasu wyleczenia choroby nowotworowej

• U chorych z PE VKA powinny być dawkowane w celu utrzymania poziomu INR rzędu 2,5 (2,0–3,0) I A
niezależnie od czasu trwania leczenia

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności

ZZaalleecceenniiaa::  ffiillttrryy  żżyyllnnee KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• Filtry IVC mogą być stosowane w przypadku istnienia absolutnych przeciwwskazań do antykoagulacji IIb B
i wysokiego ryzyka nawrotu VTE

• Nie zaleca się rutynowego stosowania filtrów IVC u chorych z PE III B

a klasa rekomendacji
b poziom wiarygodności dowodów
IVC – żyła główna dolna, VTE – żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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przeciwwskazaniami do leczenia antykoagulacyjnego
i z wysokim ryzykiem nawrotu VTE, przykładowo w okre-
sie bezpośrednio po operacji neurochirurgicznej lub innym
większym zabiegu chirurgicznym. Użycie filtrów można
również rozważyć u ciężarnych, u których w tygodniach
przed porodem wystąpiła rozległa zakrzepica. Czasowe fil-
try powinny być usunięte, kiedy tylko możliwe jest rozpo-
częcie leczenia antykoagulacyjnego; jednakże nie ma da-
nych pochodzących z prospektywnych badań klinicznych
z randomizacją wskazujących optymalny okres stosowa-
nia filtra w IVC.

Nie ma danych uzasadniających rutynowe zastosowa-
nie filtrów żylnych u chorych z proksymalną balotującą za-
krzepicą żył głębokich. W jednej serii przypadków odsetek
nawrotów PE wśród chorych, którzy otrzymali odpowied-
nie leczenie antykoagulacyjne, był niski (3,3%) [328]. Rów-
nież planowane leczenie trombolityczne nie jest wskaza-
niem do profilaktycznego założenia filtra.

Zagadnienia szczególne

Ciąża
Częstość występowania PE w ciąży waha się od 0,3 do

1 na 1000 porodów [329]. Zatorowość płucna jest główną
przyczyną związanych z ciążą zgonów matek w krajach roz-
winiętych [330]. Ryzyko PE jest wyższe w okresie połogu,
szczególnie po cięciu cesarskim. Cechy kliniczne PE w cią-
ży nie różnią się w porównaniu ze stanem poza ciążą [331].
Ciężarne często zgłaszają uczucie braku tchu, a objaw ten
powinien być interpretowany z rozwagą, zwłaszcza kiedy
jest izolowany, a jego wystąpienie nie ma charakteru cięż-
kiego lub ostrego. W czasie ciąży PaO2 jest prawidłowe, jed-
nakże krew tętnicza powinna być pobierana w pozycji pio-

nowej, ponieważ w trzecim trymestrze PaO2 może być niż-
sze w pozycji horyzonatalnej [332].

Rozpoznanie zatorowości płucnej w ciąży
W diagnostyce podejrzewanej PE u ciężarnej obawy

budzi ekspozycja płodu na promieniowanie jonizujące. Ry-
zyko przeoczenia potencjalnie zagrażającego śmiercią roz-
poznania przeważa jednak nad obawami. Co więcej, błęd-
ne przypisanie rozpoznania PE ciężarnej jest także
nacechowane ryzykiem, ponieważ niepotrzebnie naraża
płód i matkę na niebezpieczeństwo wynikające z leczenia
antykoagulacyjnego. Dlatego badania diagnostyczne po-
winny zmierzać do jednoznacznego rozpoznania.

Osoczowe stężene dimeru D fizjologicznie wzrasta
w przebiegu ciąży, jednakże w przeprowadzonym badaniu
prospektywnym ok. 50% kobiet w 20. tygodniu ciąży mia-
ło prawidłowe stężenie dimeru D [85]. Prawidłowe stęże-
nie dimeru D u kobiet ciężarnych ma podobną wartość wy-
kluczającą jak u innych chorych. Dlatego należy je oznaczyć,
nawet gdy prawdopodobieństwo uzyskania wyniku nega-
tywnego jest niższe niż u innych chorych z podejrzeniem
PE, w celu uniknięcia niepotrzebnej ekspozycji płodu na pro-
mieniowanie rentgenowskie. Podwyższone stężenie dime-
ru D powinno skłonić do wykonania CUS, ponieważ wynik
pozytywny tego badania uzasadnia rozpoczęcie antykoagu-
lacji bez konieczności obrazowania klatki piersiowej. W ra-
zie uzyskania negatywnego wyniku badania ultrasonogra-
ficznego, należy kontynuować proces diagnostyczny.

Tabela 18. prezentuje dawkę promieniowania pochła-
nianą przez płód podczas różnych badań diagnostycznych.
Za górną granicę w odniesieniu do niebezpieczeństwa
uszkodzenia płodu uważa się wartość 50 mSv (50 000 μGy)
[333]; wszystkie wymienione typy badań radiologicznych
znajdują się poniżej tej granicy. Ostatnie dane dotyczące
CT klatki piersiowej sugerują, że w pierwszym i drugim try-
mestrze dawka promieniowania pochłonięta przez płód
jest niższa niż podczas scyntygrafii perfuzyjnej płuc [334],
dlatego można ją przeprowadzić z zachowaniem bezpie-
czeństwa. Jednakże scyntygrafia perfuzyjna płuc jest rów-
nież rozsądnym wyborem; cechuje ją wysoka częstość jed-
noznacznych rozpoznań (75%), a restrospektywne badania
wykazały doskonałe wyniki u kobiet ciężarnych pozosta-
wionych bez leczenia na podstawie prawidłowych skanów
perfuzyjnych [331]. Scyntygrafia perfuzyjna wypada ko-
rzystnie w porównaniu z CT, w odniesieniu do ekspozycji
tkanek sutka na promieniowanie. Wydaje się, że faza wen-
tylacyjna nie wnosi informacji uzasadniających dodatko-
we napromieniowanie. Preferowaną metodą diagnostycz-
ną u kobiet, u których nie uzyskano rozpoznania metodą
scyntygrafii perfuzyjnej jest CT; dające w porównaniu z an-
giografią płucną, istotnie mniejszą ekspozycję płodu
na promieniowanie rentgenowskie (2,2–3,7 mSv) [333].

Leczenie zatorowości płucnej w ciąży
Leczenie PE u ciężarnych opiera się na heparynie – nie-

frakcjonowanej albo drobnocząsteczkowej; żadna z nich

BBaaddaanniiee SSzzaaccoowwaannee  nnaapprroommiieenniioowwaanniiee

μμGGyy mmSSvv

Zdjęcie RTG klatki piersiowej <10 0,01

Scyntygrafia perfuzyjna płuc 60–120 0,06–0,12
z użyciem technetu 99 m 
– związanego z albuminą

Scyntygrafia wentylacyjna płuc 200 0,2

Angiografia CT   
Pierwszy trymestr   3–20 0,003–0,02
Drugi trymestr   8–77 0,008–0,08
Trzeci trymestr 51–130 0,051–0,13

Angiografia płucna z dostępu 2210–3740 2,2–3,7
udowego

Angiografia płucna z dostępu <500 <0,5
ramieniowego

Dane z pozycji 333. i 334. piśmiennictwa.

TTaabbeellaa  1188.. Szacowana dawka promieniowania
pochłonięta przez płód podczas diagnostycznych
procedur w kierunku zatorowości płucnej
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nie przechodzi przez łożysko oraz do mleka matki w istot-
nych ilościach. Rosnące doświadczenie sugeruje, że LMWH
są bezpiecznym lekiem w ciąży [335, 336], a ich stosowa-
nie jest poparte licznymi doniesieniami [337, 338]. Ponie-
waż brakuje swoistych danych dla warunków ciąży, lecze-
nie opiera się na dawkach LMWH dostosowanych do masy
ciała. U kobiet z wybitnie nieprawidłową masą ciała, nie-
wydolnością nerek lub w innych przypadkach, kiedy uzna
się to za konieczne, należy rozważyć modyfikację dawki
wg oznaczeń aktywności anty-Xa. Terapię heparyną nale-
ży prowadzić przez cały okres ciąży. Z uwagi na brak da-
nych w ciąży, fondaparynuks nie może być stosowany w tej
sytuacji. Leki z grupy VKA przechodzą przez łożysko, opi-
sano związane z ich stosowaniem w pierwszym trymestrze
występowanie embriopatii [339], podawane zaś w trzecim
trymestrze mogą być przyczyną krwotoków płodowych
i noworodkowych, a także przedwczesnego oddzielenia ło-
żyska. Stosowanie warfaryny może się wiązać z wystąpie-
niem wad ośrodkowego układu nerwowego w każdym try-
mestrze ciąży.

Pomimo że niektórzy eksperci zalecają ostrożne stoso-
wanie warfaryny w drugim trymestrze ciąży, poprzez ana-
logię do często stosowanego schematu u ciężarnych z me-
chaniczną zastawką serca [340], należy unikać takiego
podejścia terapeutycznego, jeśli tylko jest to możliwe. Szcze-
gólnej uwagi wymaga postępowanie w trakcie porodu. Nie
można przeprowadzić znieczulenia zewnątrzoponowego,
jeżeli nie zaprzestano podawania LMWH co najmniej
12 godz. przed założeniem cewnika zewnątrzoponowego,
a wznowienie leczenia antykoagulacyjnego możliwe jest
po 12–24 godz. od usunięcia cewnika. W każdym przypad-
ku zalecana jest ścisła współpraca położnika, anestezjolo-
ga i lekarza prowadzącego.

Po porodzie heparynę można zastąpić lekami z grupy
VKA. Leczenie antykoagulacyjne należy kontynuować co
najmniej 3 miesiące po porodzie. VKA mogą być przyjmo-
wane przez matki karmiące. 

Opublikowano dane o 36 kobietach leczonych lekami
trombolitycznymi, z czego u ok. 1/3 wskazaniem była ma-
sywna PE [341]. Najczęściej stosowanym związkiem była
streptokinaza, która nie przechodzi – podobnie jak praw-
dopodobnie i inne leki trombolityczne – przez łożysko. Jed-
nakże całkowita częstość krwawień u matek wynosi
ok. 8%, głównie są to krwawienia z dróg rodnych. Powyż-
sze ryzyko nie wydaje się wysokie w porównaniu z śmier-
telnością wśród chorych z masywną zatorowością płucną
leczonych wyłącznie heparyną. W okresie okołoporodo-
wym nie należy stosować leczenia trombolitycznego, z wy-
jątkiem niezwykle ciężkich przypadków oraz jeśli nie ma
możliwości natychmiastowego przeprowadzenia embolek-
tomii chirurgicznej. Wskazania do stosowania filtrów żyl-
nych są podobne jak u innych chorych z PE. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, u ciężarnych z klinicznym podejrze-
niem PE niezbędne jest postawienie ścisłego rozpoznania
z uwagi na konieczność przedłużonego leczenia heparyną.

Wszystkie techniki diagnostyczne, włączając CT, mogą być
stosowane bez istotnego ryzyka dla płodu. W potwierdzo-
nej PE zaleca się użycie heparyn drobnocząsteczkowych;
VKA nie są zalecane w pierwszym i trzecim trymestrze cią-
ży, w drugim natomiast można rozważyć ich zastosowa-
nie z zachowaniem ostrożności.

Leczenie antykoagulacyjne należy kontynuować co naj-
mniej 3 miesiące po porodzie.

Nowotwór złośliwy 
Związek między PE a chorobą nowotworową jest do-

brze udokumentowany. Zarówno badania kohortowe, jak
i próby kliniczne wskazują, że u 10% chorych z idiopatycz-
ną lub niesprowokowaną PE w czasie 5–10-letniego okre-
su obserwacji rozwija się nowotwór [342–344].

Ryzyko zakrzepicy wśród chorych z nowotworami jest
ok. 4-krotnie większe niż w populacji ogólnej i wzrasta
do wartości ok. 6,7-krotnie większej w trakcie chemiote-
rapii [345]. Liczne leki przeciwnowotworowe, podobnie jak
leki stosowane w terapii wspomagającej, wiążą się ze
zwiększonym ryzykiem zdarzeń zatorowo-zakrzepowych
w układzie żylnym. Wydaje się, że w rozwoju zakrzepicy
u osób z chorobą nowotworową połączenie terapii hormo-
nalnej i chemioterapii ma działanie synergistyczne [346].
Także zastosowanie leków hamujących angiogenezę, jak
talidomid, często jest powikłane wystąpieniem zakrzepicy
[347, 348].

U chorych z nowotworami z VTE bardziej prawdopodob-
ne jest wystąpienie nawrotowych powikłań zatorowych oraz
dużych krwawień w porównaniu z chorymi bez współist-
niejącego procesu złośliwego [315, 316]. Ryzyko tych powi-
kłań koreluje z zaawansowaniem choroby nowotworowej.
Zastosowanie mniej lub bardziej zaawansowanych technik
obrazowych, takich jak ultrasonografia, badania endosko-
powe przewodu pokarmowego, obrazowanie CT i metodą
rezonansu magnetycznego oraz badania z dziedziny medy-
cyny nuklearnej do rutynowych badań przesiewowych
w kierunku choroby nowotworowej u chorych z tak zwaną
idiopatyczną PE nadal jest kontrowersyjne mimo intensyw-
nych badań [76, 82, 349, 350]. Większość autorów uważa,
że gruntowne badanie należy przeprowadzić tylko wtedy,
kiedy szczegółowy wywiad, badanie fizykalne, rutynowe ba-
danie krwi lub zdjęcie RTG klatki piersiowej sugerują duże
prawdopodobieństwo nowotworu [351–353].

Związek pomiędzy nowotworem a aktywacją układu
krzepnięcia znany jest od czasów Trousseau. Stan nadkrze-
pliwości, często spotykany u chorych z nowotworem, nie
jest jedynie istotnym czynnikiem ryzyka zakrzepicy, może
odgrywać bowiem rolę również w progresji guza i tworze-
niu przerzutów. Donoszono o przeciwnowotworowym dzia-
łaniu heparyny i innych antykoagulantów [354, 355]. Wy-
niki badania z randomizacją [307] wskazującego
na korzystne efekty działania LMWH na biologię guza
wspierają tą koncepcję, która nadal podlega aktywnym ba-
daniom. 
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Opublikowano kilka prac dotyczących korzystnego dzia-
łania LMWH w porównaniu do pochodnych kumaryny.
W badaniu CLOT (Randomized Comparison of Low-Molecu-
lar-Weight Heparin Versus Oral Anticoagulant Therapy for
the Prevention of Recurrent VTE In Patients With 
Cancer) [306] zastosowanie dalteparyny w porównaniu
do antykoagulantów doustnych wiązało się z poprawą prze-
życia u chorych z guzami litymi bez przerzutów w momen-
cie wystąpienia ostrego zdarzenia zatorowo-zakrzepowe-
go w układzie żylnym. W badaniu FAMOUS (Fragmin
Advanced Malignancy Outcome Study) [307] opisywane ko-
rzyści dotyczące przeżycia zaobserwowano jedynie w pod-
grupie chorych z lepszym rokowaniem, natomiast u cho-
rych z zaawansowaną chorobą nowotworową nie
stwierdzono podobnego zjawiska. Wszystkie badania wy-
dają się wskazywać na duży profil bezpieczeństwa stoso-
wania LMWH u osób z chorobą nowotworową, co sugeru-
je, że w tym kontekście leki te są bezpieczniejsze niż VKA.
U chorych z nowotworem i PE należy rozważyć stosowanie
LMWH przez pierwsze 3–6 miesięcy, a po tym okresie wska-
zana jest kontynuacja leczenia antykoagulacyjnego z uży-
ciem LMWH lub VKA, przewlekle lub do momentu uznania
chorego za wyleczonego z choroby nowotworowej. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, nowotwór złośliwy jest istotnym czyn-
nikiem predysponującym do rozwoju i nawrotów VTE. Nie
zaleca się jednak przeprowadzania rutynowych badań prze-
siewowych w kierunku nowotworu u chorych z pierwszym
epizodem idiopatycznej PE. U chorych z nowotworem z po-
twierdzoną PE należy rozważyć zastosowanie LMWH przez
pierwsze 3–6 miesięcy leczenia antykoagulacyjnego, któ-
re powinno być kontynuowane przewlekle lub do czasu
pełnego wyleczenia.

Skrzepliny w prawym sercu
U chorych z PE nie jest rzeczą niezwykłą stwierdzenie

skrzepliny w prawym sercu podczas badania echokardiogra-
ficznego. Chorzy ze skrzepliną w prawym sercu mają niższe
systemowe ciśnienie krwi, częściej występuje u nich hipoto-
nia, mają wyższą częstotliwość akcji serca, a także częściej
obserwuje się u nich hipokinezę RV w porównaniu z innymi
chorymi z PE [157, 159]. Powyższe niekorzystne zależności
tłumaczą względnie wysoką częstość występowania skrze-
plin w prawym sercu (7–18%) u chorych  z PE przyjmowa-
nych na oddziały intensywnej opieki medycznej [156, 305,
356]. Rozpowszechnienie skrzeplin w prawym sercu u niewy-
selekcjonowanych chorych z PE wynosi poniżej 4% i praw-
dopodobnie nie uzasadnia rutynowego wykonywania echo-
kardiografii u stabilnych klinicznie chorych [159].

U chorych z PE obecność skrzeplin w prawym sercu,
zwłaszcza ruchomych, znajdujących się tam przejściowo
w drodze z żył obwodowych do płuc, wiąże się ze zwięk-
szoną śmiertelnością wczesną [159, 304, 305, 357]. Nie jest
jasne, czy skrzeplina w prawym sercu jest niezależnym
czynnikiem ryzyka zgonu. Dostępne dane wskazują jed-
nak, że obecność ruchomych skrzeplin w prawym sercu na-

leży rozpatrywać jako stan zagrożenia życia związany z wy-
sokim ryzykiem nawrotu PE. Odsetek zgonów wśród cho-
rych z pozostawioną bez leczenia ruchomą skrzepliną
w prawym sercu osiąga wg doniesień wartość 80–100%
[304, 358]. U chorych tych rodzaj leczenia z wyboru pozo-
staje kontrowersyjny. Według danych pochodzących z re-
jestru ICOPER, preferowaną opcją było leczenie tromboli-
tyczne, lecz śmiertelność 14-dniowa wynosiła ponad 20%
[159]. Doskonałe wyniki takiego leczenia obserwowano na-
tomiast w ostatniej serii przypadków obejmujących 16 cho-
rych, u których zarejetrowano zniknięcie 50, 75 oraz 100%
skrzeplin w czasie odpowiednio 2, 12 oraz 24 godz. po za-
stosowaniu trombolizy [157]. Wszyscy chorzy przeżyli
30 dni, pomimo że zniknięcie skrzeplin było raczej wyni-
kiem embolizacji krążenia płucnego niż lizy skrzepu in situ.
Należy jednak wziąć pod uwagę preferowanie przez wy-
dawców publikacji „pozytywnych”, dostępne obecnie da-
ne nie pozwalają nam określić u poszczególnych chorych
wskaźnika przeżycia po zastosowaniu leczenia tromboli-
tycznego w porównaniu z leczeniem chirurgicznym.

Zastosowanie wyłącznie heparyny może być niewystar-
czające nawet u chorych, których stan kliniczny wydaje sie
dobry [159, 304, 357]. Metodami alternatywnymi są embo-
lektomia chirurgiczna lub przy użyciu cewnika, lecz dane
na ten temat są skąpe. Embolektomia chirurgiczna wyda-
je się leczeniem z wyboru w przypadku skrzepliny „jeźdź-
ca” w obrębie otworu owalnego [359], choć donoszono
również o dobrych wynikach uzyskanych za pomocą lecze-
nia zachowawczego [359, 360]. Jakikolwiek rodzaj leczenia
zostanie wybrany, nie należy opóźniać wdrożenia terapii:
w przypadku bezdyskusyjnego uwidocznienia ruchomej
skrzepliny w prawym sercu nie są konieczne dalsze bada-
nia diagnostyczne. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, skrzepliny w prawym sercu, szczegól-
nie gdy są ruchome, tj. znajdują się tam przejściowo prze-
mieszczając się z żył systemowych, wiążą się z istotnie
zwiększonym ryzykiem wczesnej śmiertelności u chorych
z ostrą PE. Niezbędne jest natychmiastowe leczenie, lecz
z uwagi na brak badań klinicznych z randomizacją jego
optymalny rodzaj jest kontrowersyjny. Skuteczne wydają
się zarówno embolektomia, jak i tromboliza, mniejszą efek-
tywność wykazuje natomiast leczenie wyłącznie heparyną.

Trombocytopenia indukowana heparyną
Trombocytopenia indukowana heparyną (ang. heparin

induced trombocytopenia, HIT) to potencjalnie groźne po-
wikłanie leczenia heparyną. Rodzaj HIT, w którego patoge-
nezie pośredniczy układ odpornościowy, określa się jako
typ II, w celu odróżnienia go od innych, nieimmunologicz-
nych, łagodniejszych postaci. U jego podłoża leżą immuno-
globuliny klasy G skierowane przeciwko kompleksowi he-
paryna-czynnik płytkowy 4 [361, 362]. HIT typu II występuje
zwykle pomiędzy 5. a 14. dniem ekspozycji na heparynę lub
wcześniej w sytuacji ponownego podawania. Paradoksal-
nie, pomimo umiarkowanego do znacznego spadku liczby
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płytek krwi, chorzy z HIT należą do grupy wysokiego ryzy-
ka epizodów zatorowo-zakrzepowych w obrębie naczyń żyl-
nych i tętniczych.

Wiele czynników wpływa na częstość występowania HIT:
rodzaj heparyny (heparyna niefrakcjonowana > LMWH > fon-
daparynuks); typ choroby (chory chirurgiczny > internistycz-
ny); oraz płeć (kobiety > mężczyźni). Częstość HIT waha się
od 1 do 3% u chorych leczonych heparyną niefrakcjonowa-
ną oraz 1% u chorych otrzymujących LMWH. Ostatnia me-
taanaliza nie potwierdziła jednak rzadszego występowania
HIT wśród chorych z VTE leczonych LMWH w porównaniu
z heparyną niefrakcjonowaną [363]. HIT typu II pojawia się
u ok. 2% chorych poddanych zabiegom kardio- lub torako-
chirurgicznym wymagającym krążenia pozaustrojowego
[361, 364].

HIT typu II należy podejrzewać u wszystkich chorych
z wcześniej prawidłową liczbą płytek, u których wystąpił
jej spadek do wartości poniżej 100 000/mm3 lub poni-
żej 50% wartości wyjściowej. Rozpoznanie HIT zawsze wy-
maga potwierdzenia poprzez wykluczenie innych przyczyn
trombocytopenii, a także za pomocą testów immunolo-
gicznych [362]. 

W razie podejrzenia HIT typu II należy przerwać leczenie
heparyną, a chory nadal wymagający antykoagulacji musi
zostać przestawiony na leczenie alternatywne, do momen-
tu powrotu liczby płytek krwi do wartości 100 000/mm3. Le-
kami skutecznymi w terapii powikłań HIT są bezpośrednie
inhibitory trombiny, jak lepirudyna i argatroban [365]. Izo-
lowana antykoagulacja doustna jest przeciwwskaza-
na w ostrej fazie choroby, lecz można ją rozpatrzyć jako le-
czenie długoterminowe epizodów zatorowo-zakrzepowych.

Nie było formalnego doniesienia o przypadku HIT po le-
czeniu fondaparynuksem [366], który z kolei opisywany
był anegdotycznie jako środek zastosowany w leczeniu
HIT typu II.

PPooddssuummoowwuujjąącc, HIT jest zagrażającym życiu powikła-
niem terapii heparyną na tle immunologicznym. Istotne
dla jego wczesnego wykrywania jest monitorowanie licz-
by płytek krwi. Leczenie obejmuje zaprzestanie podawa-
nia heparyny i włączenie leku alternatywnego, jeżeli na-
dal wymagana jest antykoagulacja.

Przewlekłe zatorowo-zakrzepowe 
nadciśnienie płucne 

Przewlekłe zatorowo-zakrzepowe nadciśnienie płucne
(CTEPH) jest względnie rzadkim powikłaniem PE [367]. U cho-
rych z CTEPH pierwotny materiał zatorowy jest zastępowa-
ny przez okres miesięcy i lat tkanką włóknistą włączoną
w błonę środkową i wewnętrzną tętnic płucnych. Materiał
ten może rozciągać się do segmentalnych lub subsegmen-
talnych gałęzi tętnic płucnych. Może zachodzić częściowa re-
kanalizacja lub całkowita okluzja zajętych naczyń płucnych.

Przewlekłe zwężenie płucnego łożyska naczyniowego
skutkuje postępującym wzrostem oporu w tętnicy płuc-
nej, ostatecznie prowadzącym do niewydolności prawego

serca [274]. Początkowa faza choroby jest bezobjawowa,
po czym pojawia sie postępująca duszność i hipoksemia.
W późnym stadium choroby mogą być obecne wszystkie
objawy zaawansowanej niewydolności prawej komory ser-
ca. CTEPH należy podejrzewać u każdego chorego z nad-
ciśnieniem płucnym [368]. Strategia diagnostyczna opie-
ra się na echokardiografii, scyntygrafii perfuzyjnej, CT,
cewnikowaniu prawego serca oraz angiografii płucnej [369].
Postępowanie terapeutyczne ma na celu leczenie niewy-
dolności prawej komory serca oraz obniżenie oporu w tęt-
nicy płucnej. Doniesienia wstępne sugerują pewną popra-
wę hemodynamiczną i czynnościową po zastosowaniu
analogów prostacyklin, antagonistów receptora endoteli-
nowego oraz inhibitorów fosfodiesterazy-5. Skuteczność
jakiegokolwiek leczenia zachowawczego jest jednak ogra-
niczona substratem morfologicznym zwężenia tętnicy płuc-
nej. Dlatego też potencjalni kandydaci do przewlekłego le-
czenia zachowawczego CTEPH to chorzy nieoperacyjni oraz
tacy, u których nie zdołano przywrócić hemodynamiki zbli-
żonej do prawidłowej. 

Płucna tromboendarterektomia (endarterektomia) zo-
stała wprowadzona w 1957 r. i od tego czasu stała się względ-
nie powszechnym sposobem leczenia CTEPH. Opracowane
przez Amerykańskie Kolegium Chirurgów Klatki Piersiowej
[370] kryteria selekcji chorych do tej operacji są następują-
ce: (i) niewydolność serca w stopniu III lub IV wg NYHA (New
York Heart Association); (ii) naczyniowy opór płucny większy
niż 300 dyn s cm-5; (iii) dostępne chirurgicznie skrzepliny
w głównych, płatowych bądź segmentalnych tętnicach płuc-
nych; (iv) brak ciężkich schorzeń współistniejących.

W przeciwieństwie do prostej embolektomii, chirur-
giczne usunięcie materiału zawężającego wymaga praw-
dziwej endarterektomii [371]. Z tego powodu operacja jest
przeprowadzana przy użyciu krążenia pozaustrojowego,
w głębokiej hipotermii oraz z całkowitym zatrzymaniem
pracy serca w celu zapewnienia odpowiedniej widoczno-
ści. Wykonuje się nacięcie głównych tętnic płucnych i usta-
la się właściwy poziom endarterektomii w obrębie ściany.
Następnie płaszczyzna endaretriektomii zostaje przedłu-
żona do segmentalnych, a czasami subsegmentalnych od-
gałęzień każdej z tętnic płatowych, co wykonuje się z uży-
ciem specjalnych narzędzi ssących [372].

Jako że nie istnieje obecnie system klasyfikacji przed-
operacyjnej CTEPH, osoby z tym schorzeniem mogą być
klasyfikowane po zabiegu wg lokalizacji i typu zmian zna-
lezionych w trakcie operacji [373]. Typ 1 charakteryzuje się
obecnością skrzepliny w głównych tętnicach płatowych;
typ 2 – pogrubieniem i włóknieniem błony wewnętrznej
proksymalnie w stosunku do tętnic segmentalnych; typ 3
– zajęciem wyłącznie dystalnych tętnic segmentalnych;
typ 4 – zajęciem tętniczek dystalnych bez widocznej cho-
roby zatorowo-zakrzepowej.

Śmiertelność okołooperacyjna wiąże się z ciężkością
choroby i wynosi 4% u chorych z płucnym oporem naczy-
niowym poniżej 900 dyn s cm-5 przed operacją oraz 
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20% u chorych z płucnym oporem naczyniowym ponad
1200 dyn s cm-5. Wyniki czynnościowe tromboendarterek-
tomii płucnej są doskonałe i w zasadzie długotrwale sta-
bilne [374, 375], a odsetek 3-letniego przeżycia wynosi 80%
[376]. Pomimo że ostatnie dane wykazały, iż 2-letnia sku-
mulowana częstość występowania CTEPH po objawowej PE
wynosi 3,8% [377], nie można jeszcze sformułować zaleceń
dotyczących badań przesiewowych w kierunku CTEPH
u chorych, którzy przeżyli PE. 

PPooddssuummoowwuujjąącc, CTEPH jest ciężkim, choć rzadkim po-
wikłaniem PE. Przynosząca doskonałe wyniki endarterek-
tomia płucna powinna być rozpatrywana jako leczenie
z wyboru, gdy tylko jest możliwa. Leki działające na krą-
żenie płucne dla chorych, u których nie jest możliwe prze-
prowadzenia zabiegu chirurgicznego lub okazał się on
nieskuteczny, są obecnie poddawane badaniom klinicz-
nym. 

Niezakrzepowa zatorowość płucna
Zatorowość septyczna
Zatorowość septyczna w krążeniu płucnym jest stosun-

kowo rzadkim schorzeniem. Septyczne zatory płucne naj-
częściej wiążą się z zapaleniem wsierdzia w obrębie za-
stawki trójdzielnej, co spotyka się głównie u narkomanów
[378], ale także u chorych z zakażonymi cewnikami zało-
żonymi na stałe i elektrodami rozruszników serca [379],
u chorych z obwodowym septycznym zakrzepowym zapa-
leniem żył oraz po przeszczepie narządów [380]. Typowe
objawy to gorączka, kaszel i krwioplucie. Zasadniczo lecze-
nie antybiotykami jest skuteczne; czasem źródło zatoru
musi być usunięte chirurgicznie [381].

Wewnątrznaczyniowe ciała obce
Zator w tętnicach płucnych może być spowodowany

obecnością różnych typów wewnątrznaczyniowych ciał ob-
cych. Są to złamane cewniki, prowadnice, filtry na żyle
głównej dolnej [382–384], a ostatnio także spirale embo-
lizacyjne i elementy stentów wewnątrznaczyniowych. Więk-
szość wewnątrznaczyniowych ciał obcych znajdowana jest
w tętnicach płucnych, reszta zaś w prawym sercu lub żyle
głównej dolnej [385]. Często udaje się je usunąć przy uży-
ciu pętli [386, 387].

Zator tłuszczowy
Zespół zatoru tłuszczowego jest powiązaniem objawów

i oznak oddechowych, hematologicznych, neurologicznych
i skórnych związanych z urazem oraz kilkoma innymi sta-
nami chirurgicznymi i internistycznymi. Częstość występo-
wania tego zespołu klinicznego jest niska (<1%), podczas
gdy zatorowość tkanką tłuszczową szpiku wydaje się pra-
wie nieuniknioną konsekwencją złamań kości długich [388].
Manifestacja kliniczna może być piorunująca, z płucną i sys-
temową zatorowością tłuszczem, niewydolnością prawej
komory i zapaścią sercowo-naczyniową [389]. Częściej wy-

stąpienie objawów ma charakter stopniowy, z hipoksemią,
objawami neurologicznymi, gorączką i wybroczynową wy-
sypką, typowo 12–36 godz. po urazie [390]. Donoszono
o wystąpieniu zatoru tłuszczowego w innych sytuacjach
[388], takich jak liposukcja [391], infuzje propofolu lub pre-
paratów lipidowych [392], a także u chorych z martwicą
i stłuszczeniem wątroby [393].

Patogeneza zespołu zatoru tłuszczowego nie została
całkowicie zrozumiana [394], a leczenie nie jest swoiste
i ma charakter podtrzymujący.

Żylny zator powietrzny
Żylny zator powietrzny jest następstwem przedostania

się powietrza (lub innego gazu pochodzenia egzogennego)
z pola operacyjnego lub innego miejsca kontaktu z otocze-
niem do naczyniowego łożyska żylnego i tętniczego, co pro-
wadzi do następstw systemowych [395]. Śmiertelność i za-
chorowalność z powodu naczyniowego zatoru powietrznego
jest bezpośrednio związana z objętością uwięzionego gazu
oraz szybkością gromadzenia. W opisach przypadków nie-
umyślnego donaczyniowego podania powietrza śmiertelna
objętość dla osoby dorosłej wahała się między 200 a 300 ml
lub 3–5 ml/kg wstrzykiwanych z szybkością 100 ml/s [397].

Głównym skutkiem żylnego zatoru powietrznego jest
zablokowanie płucnej drogi odpływu z prawej komory lub
zablokowanie arterioli płucnych mieszaniną pęcherzyków
powietrza i powstałymi w sercu fibrynolicznymi skrzepa-
mi. Następstwem jednej i drugiej sytuacji jest dysfunkcja
i niewydolność sercowo-naczyniowa. Zasadnicze cele po-
stępowania obejmują: zabezpieczenie przed dalszym prze-
dostawaniem się powietrza do krwiobiegu, zmniejszenie
objętości uwięzionego gazu, jeżeli jest to możliwe, a tak-
że wsparcie hemodynamiczne [395].

Chorych z podejrzeniem zatoru powietrznego należy
ułożyć w pozycji lewobocznej z głową skierowaną w dół.
Sporadycznie wykonuje się śródoperacyjną aspirację igło-
wą w celu usunięcia dużych pęcherzy powietrza [394, 395]. 

Istnieją liczne opisy przypadków i opisy serii przypad-
ków ilustrujące potencjalne korzyści z tlenowej terapii 
hiperbarycznej, zwłaszcza w obecności tętniczego zatoru
mózgowego [395]. 

Zator płynem owodniowym
Jest to rzadkie, lecz katastrofalne w skutkach powikła-

nie specyficzne dla ciąży. Zator płynem owodniowym wystę-
puje w 1/8000–1/80 000 ciąż, jednak wiąże się z wysoką
śmiertelnością matek i płodów (wynoszącą odpowied-
nio 80% i 40%). Jest to złożone zjawisko, począwszy od
umiarkowanej dysfunkcji narządowej, aż do zaburzeń krzep-
nięcia, zapaści sercowo-naczyniowej i zgonu.

Stan ten występuje, kiedy płyn owodniowy przedosta-
je się do strumienia krwi poprzez małe rozdarcia żył ma-
cicznych w trakcie porodu fizjologicznego. Nagle pojawia-
jące się duszność, sinica oraz objawy wstrząsu postępują
szybko aż do rozwinięcia się objawów zapaści krążenio-
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wo-oddechowej i ciężkiego obrzęku płuc. Patofizjologia za-
toru płynem owodniowym jest wieloczynnikowa i słabo
poznana. Rozpoznanie stawia się drogą wykluczenia, a le-
czenie ma charakter podtrzymujący [398]. 

Zator talkiem
Wiele substancji, takich jak trójkrzemian magnezowy

(talk), skrobia i celuloza, jest wykorzystywanych jako sub-
stancja wypełniająca do wytwarzania leków. Wiele leków
przygotowanych jako leki doustne, jak amfetamina, metyl-
fenidat, hydromorfon, dekstropropoksyfen, jest rozdrabnia-
nych i przekształcanych w formę płynną przez narkoma-
nów, a następnie przyjmowanych dożylnie. Cząsteczki
wypełniacza zostają następnie uwięzione w płucnym łoży-
sku naczyniowym, co prowadzi do zakrzepicy i tworzenia
wewnątrznaczyniowych ziarniniaków.

Zator nowotworowy
W badaniach pośmiertnych wewnątrznaczyniowe no-

wotworowe zatory płucne obserwowane są do 26% przy-
padków, lecz znacznie rzadziej stwierdza je się przyżycio-
wo [399]. Nowotworowy zator płucny radiologicznie
naśladuje zapalenie płuc, gruźlicę lub chorobę śródmiąż-
szową płuc. Stosując odpowiednie metody obrazowania,
można zidentyfikować wewnątrzsercowe źródło zatoru.
Analizując mikroskopowe płucne zatory nowotworowe
związane z dusznością, Kane i wsp. stwierdzili, że najczęst-
szą ich przyczyną były raki piersi i prostaty, a następnie

rak wątroby oraz rak żołądka i trzustki [400]. Ponieważ
w większości przypadków rozpoznanie jest stawiane post
mortem, nie prowadzono intensywnych prac nad lecze-
niem tej jednostki chorobowej. Są jednak doniesienia
o ograniczonej skuteczności chemioterapii.

Przypadki rzadkie
Znane są doniesienia opisujące rzadkie niezakrzepo-

we przyczyny PE, jak: zator bawełną, bąblowcem, olejem
jodowanym, metaliczną rtęcią, cementem (polimetylome-
takrylan), które mogą tłumaczyć przypadki mniej lub bar-
dziej ciężkiej PE o różnej manifestacji klinicznej.

PPooddssuummoowwuujjąącc, niezakrzepowa PE nie jest odrębnym
zespołem objawów klinicznych. Może być spowodowana
różnymi rodzajami materiału zakrzepowego i skutkować
szerokim spektrum objawów klinicznych, co utrudnia roz-
poznanie. Konsekwencje hemodynamiczne zatorów nie-
zakrzepowych są zwykle łagodne, z wyjątkiem ciężkich za-
torów powietrznych i tłuszczowych. Leczenie ma charakter
głównie podtrzymujący, lecz może różnić się z uwagi na ro-
dzaj materiału zatorowego i ciężkość przebiegu.

Materiały uzupełniające

Materiały uzupełniające dostępne są na stronie inter-
netowej czasopisma European Heart Journal, na stronach
poświęconych niniejszym wytycznym oraz w witrynie ESC
(www. escardio. org/guidelines).
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