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STRESZCZENIE

Od opublikowania ostatnich wytycznych doty-

czących diagnostyki i leczenia zatorowości płuc-

nej (PE) minęło już 5 lat. Zagadnienia określone 

wówczas jako „obszary niepewności” to przede 

wszystkim wskazania do leczenia zatorowości 

drobnych naczyń oraz stosowanie doustnych le-

ków przeciwkrzepliwych niebędących antagoni-

stami witaminy K. Wydaje się jednak, że obecnie 

wiele aspektów diagnostyki i terapii PE wymaga 

aktualizacji. Niniejszy artykuł powstał na kan-

wie wykładu o tym samym tytule wygłoszonego 

podczas X Konferencji Czasopisma „Choroby 

Serca i Naczyń”.
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ABSTRACT

It has been four years since the publication of 

the latest guidelines on the diagnosis and treat-

ment of pulmonary embolisms. Issues identified 

then as areas of uncertainty were, principally, 

indications for the treatment of a small vessel 

embolism and the use of non-vitamin K antago-

nists as oral anticoagulants. It seems, however, 

that after four years many aspects of the diagno-

sis and therapy of pulmonary embolisms need 

updating. This article is based on a lecture of the 

same title delivered during the 10th Conference 

of the Journal “Choroby Serca i Naczyń”.
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Przewidywanie treści nowych, nieopublikowanych 
wytycznych zawsze przypomina „wróżenie z kart”. Od 
2014 roku wiedza na temat zatorowości płucnej (PE, 
pulmonary emblism) znacznie się pogłębiła, chociażby 
w zakresie doświadczenia z zastosowaniem doustnych 
leków przeciwkrzepliwymi niebędącymi antagonistami 
witaminy K (NOAC, non-vitamin K antagonist oral anti-
coagulants). Zebraliśmy już więc pewne spostrzeżenia 
i mamy swoje oczekiwania. W subiektywnej ocenie dwoj-
ga internistów w nowym dokumencie warto by przede 
wszystkim rozwinąć zagadnienia zaliczone w 2014 roku 
do obszarów niepewności, tj. zasady leczenia zatoro-
wość drobnych naczyń oraz rolę NOAC w terapii [1]. 
Patrząc na oba problemy szerzej, można dostrzec, że 
doprecyzowania wymagają zarówno zasady leczenia, 
jak i diagnostyki PE, zwłaszcza w pewnych szczególnych 
grupach pacjentów.

W wytycznych z 2014 roku wprowadzono uproszczo-
ne skale Wellsa i genewską [1]. W swoich pierwotnych 
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wersjach zawierały one punktacje ułamkowe. Praktycz-
niejsza jest skala Wellsa (ma 7 zamiast 9 zmiennych, 
jedną wartość dla częstości rytmu serca [HR, heart rate]). 
Dużą jej zaletą, ale jednocześnie potencjalną pułapką, 
jest odwołanie się do intuicji i doświadczenia lekarza 
(„alternatywna diagnoza mniej prawdopodobna niż 
PE”). Jeśli spełniona zostanie tylko ta przesłanka, to 
decydujące znaczenie w dalszym toku diagnostycznym 
będzie miało stężenie D-dimeru [1]. Może być ono jed-
nak niespecyficznie podwyższone w wielu przypadkach 
klinicznych. Doherty [2] w takiej sytuacji proponuje za-
stosowanie reguły PERC (Pulmonary Embolism Rule-out 
Criteria) i odpowiedzenie sobie na pytania, czy:
•	 wiek wynosi poniżej 50 lat;
•	 HR jest mniejsza niż 100/min;
•	 wysycenie krwi tętniczej tlenem (SatO2) przekra-

cza 95%;
•	 nie występuje krwioplucie;
•	 nie stosowano estrogenów;
•	 nie wykonywano zabiegów chirurgicznych i (lub) nie 

doszło urazów w ostatnich 4 tygodniach;
•	 w wywiadzie nie stwierdza się przebytej żylnej cho-

roby zakrzepowo-zatorowej (VTE, venous thrombo-
embolism);

•	 nie występują asymetryczne obrzęki.
Jeśli pacjent według skali Wellsa uzyskałby co naj-

wyżej 1 punkt (lub ≤ 4 pkt. w tradycyjnej wersji skali), 

a w regule PERC wszystkie warunki byłyby spełnione 
(8 odpowiedzi na „tak”), to można by odstąpić od wy-
konania badania stężenia D-dimeru i uznać PE za wy-
kluczoną [2].

Diagnostykę PE warto także uzupełnić o przezklat-
kowe badanie ultrasonograficzne płuc (LUS, lung ultra-
sound). Praktyczna rola LUS w diagnostyce PE została 
uwzględniona już w protokole BLUE (Bedside Lung Ul-
trasound in Emergency) [3]. Odnoszą się do niej także 
wytyczne LUS point-of-care z 2012 roku oraz polskie re-
komendacje dotyczące zastosowania LUS w chorobach 
wewnętrznych (POLLUS-IM, Polish Recommendations 
for Lung Ultrasound in Internal Medicine) [4, 5]. Badanie 
LUS staje się szczególnie przydatne, jeśli angiografia 
metodą tomografii komputerowej (angio-CT, angiogra-
phy computed tomography) jest przeciwwskazana (ciąża, 
ciężkie uszkodzenie nerek) lub nieosiągalna w danym 
momencie. W przypadku uwidocznienia konsolidacji 
podopłucnowej można określić, czy ma ona charakter 
zapalny, niedodmowy czy też zawałowy [4]. W polskim 
dokumencie POLLUS-IM dokładnie opisano cechy kon-
solidacji zawałowej: zwykle zmiana ma owalny kształt, 
wyraźny zarys, w badaniu metodą kolorowego doplera 
uwidacznia się amputowane naczynie przy podstawie 
zmiany (tzw. vascular sign), nad konsolidacją, lokalnie, 
obecna jest niewielka objętość płynu w jamie opłuc-
nowej (ryc. 1). Prawidłowy wynik badania LUS nie 

Rycina 1. Typowa konsolidacja podopłucnowa w przebiegu zatorowości płucnej; A — płyn w jamie opłucnowej,  
B — linia opłucnej, C — owalna, hipoechogeniczna konsolidacja podopłucnowa, D — amputowane u podstawy 
konsolidacji naczynie (vascular sing). Badanie wykonano metodą kolorowego doplera sondą Convex z użyciem aparatu 
Philips Lumify (zbiory własne III Kliniki Chorób Wewnętrznych i Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego)
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wyklucza jednak PE [5]. W protokole BLUE przyjęto 
założenie, że w przypadku ostrej duszności i uzyskania 
prawidłowego obrazu w badaniu LUS należy przede 
wszystkim przeprowadzić różnicowanie między za-
ostrzeniem obturacyjnej choroby płuc oraz PE, uzu-
pełniając badanie LUS o ocenę żył kończyn dolnych 
w ultrasonograficznym (USG) teście uciskowym [3–5]. 
Nazerian i wsp. [6] uwzględnili te sugestie w modyfi-
kacji skali Wellsa, uzupełniając ją o LUS (stwierdzenie 
typowych konsolidacji premiowano 3 pkt.). Spośród 446 
pacjentów z podejrzeniem PE rozpoznanie potwierdzo-
no u 25% osób. Uzupełnienie skali Wellsa o LUS zwięk-
szało czułość oceny z 57,6% do 69,6% i specyficzność 
z 68,2% do 88,2%. Autorzy badania oszacowali, że uzu-
pełnienie oceny klinicznej o USG żył kończyn dolnych, 
LUS i oznaczenie stężenia D-dimeru pozwoliłoby unik-
nąć konieczności wykonania badania angio-CT u 50% 
w porównaniu z 27% osób w przypadku zastosowania 
standardowej obecnie procedury diagnostycznej [6].

Badanie LUS może także zwiększyć liczbę rozpoznań 
subsegmentalnej i obwodowej PE. Postępowanie w ta-
kich przypadkach wciąż wzbudza jednak kontrowersje. 
W 2017 roku autorzy polskiego konsensusu uznali, że 
wykrycie izolowanej skrzepliny zlokalizowanej w tętni-
cy subsegmentalnej stanowi przesłankę do zastosowania 
leczenia przeciwzakrzepowego przez 3 miesiące, jeśli:
•	 pacjent przebywa w szpitalu z powodu innej pato-

logii;
•	 chory jest unieruchomiony;
•	 współistnieje nowotwór złośliwy;
•	 stwierdzono małą rezerwę płucno-sercową;
•	 występują objawy kliniczne PE i wyklucza się ich 

powiązanie z inną patologią [7].
Stanowisko to jest wyważone i pozostaje w zgodzie 

z opiniami zagranicznych ekspertów [8]. Według Fede-
rico i wsp. [9] ryzyko zgonu lub nowego epizodu zakrze-
powo-zatorowego u pacjentów z zatorowością w obrębie 
naczyń subsegementalnych, którzy wstępnie w trady-
cyjnej skali Wellsa uzyskali przynajmniej 4 punkty, jest 
ponad 5-krotnie wyższe niż w grupie kontrolnej (współ-
czynnik ryzyka [HR, hazard ratio]: 5,5; 95-proc. przedział 
ufności [CI, confidency interval]: 2,4–12,6; p < 0,001). War-
to uwzględnić te dane w nowych wytycznych.

Kolejnym interesującym zagadnieniem jest zasto-
sowanie gazometrii krwi tętniczej w diagnostyce PE. 
W wytycznych z 2014 roku wspomina się tylko o war-
tości SatO2 poniżej 90%, która jest negatywnym czyn-
nikiem rokowniczym uwzględnionym w skali PESI 

[1]. Wielu klinicystów uważa natomiast, że stwierdze-
nie hipoksemii z hipokapnią jest patognomiczne dla 
PE. W rzeczywistości jednak zasadowica oddechowa 
występuje w wielu innych chorobach, a u pacjentów 
z licznymi schorzeniami płuc (zapaleniem, płynem 
w jamach opłucnowych czy obturacją) niedostosowa-
nie wentylacji pęcherzykowej do przepływu płucnego 
może mieć bardziej złożony charakter. Rodger i wsp. 
[10] oraz Matsukota i wsp. [11] w swoich badaniach nie 
zidentyfikowali żadnego parametru gazometrycznego, 
który miałby wystarczającą siłę predykcyjną do wyklu-
czenia PE. Massoti i wsp. [12] dowodzą z kolei, że u pa-
cjentów w podeszłym wieku istnieje związek między 
ciężką hipoksemią oraz pęcherzykowo-tętniczą różnicą 
ciśnień parcjalnych tlenu (A-a DO2) a występowaniem 
PE. Jednocześnie autorzy ci zauważają, że zasadowica 
oddechowa w przebiegu PE pojawia się rzadziej u osób 
sędziwych niż u młodych [12]. Gazometria krwi tętniczej 
jest oczywiście bardzo ważnym badaniem, jej wynik nie 
pozwala jednak wykluczyć ani potwierdzić PE.

Pozostaje więc kwestia leczenia. Obecnie nikt chyba 
nie ma wątpliwości, że w nowych wytycznych znacze-
nie NOAC będzie większe niż antagonistów witaminy K 
(VKA, vitamin K antagonists). Dyskusyjna pozostaje kwe-
stia zamiany leczenia heparyną drobnocząsteczkową 
(LMWH, low-molecular-weight heparin) na riwaroksaban 
lub apiksaban. Oba leki są podawane w zwiększonych 
dawkach przez pierwszy okres terapii — 21 dni w przy-
padku riwaroksabanu i 7 dni w przypadku apiksabanu. 
Intuicyjnie stosuje się często zasadę:
•	 riwaroksaban 2 razy 15 mg przez 30 dni minus liczba 

dni leczenia terapeutyczną dawką LMWH lub
•	 apiksaban 2 razy 10 mg przez 7 dni minus liczba dni 

leczenia terapeutyczną dawką LMWH.
Należałoby usankcjonować takie lub inne postę-

powanie odpowiednim zapisem w wytycznych. Wy-
zwaniem pozostaje również leczenie przeciwkrzepli-
we pacjentów z chorobami onkologicznymi, u których 
stwierdzono VTE. Ryzyko jej wystąpienia w tej populacji 
jest 4–6-krotnie wyższe niż w populacji ogólnej [13]. 
Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa wraz z zakażenia-
mi stanowią drugą pod względem częstości przyczynę 
zgonów pacjentów onkologicznych. W praktyce wyzwa-
niem jest nie tylko diagnostyka VTE, lecz także leczenie 
pacjentów z tą chorobą. Autorzy polskich wytycznych 
dotyczących pacjentów z chorobami onkologicznymi za-
lecają stosowanie w pierwszej kolejności LMWH w daw-
ce terapeutycznej przez 1–3 miesiące od rozpoznania, 
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a następnie w dawce zmniejszonej do 75–80% do  
6. miesiąca [13]. Po tym okresie można rozważyć sto-
sowanie VKA, nie zaleca się jednak stosowania NOAC. 
W przypadku stosujących wcześnie NOAC z powodu 
migotania przedsionków u pacjentów onkologicznych, 
u których stwierdzono chorobę zakrzepowo-zatorową, 
wskazana jest konwersja do LMWH. Dotychczas w ba-
daniach wykazano, że leki z grupy NOAC obniżają 
ryzyko progresji i nawrotu VTE, były to jednak oceny 
retrospektywne, a grupę kontrolną stanowili chorzy 
przyjmujący najpierw LMWH, a następnie VKA. W ba-
daniu SELECT-D (Comparison of an Oral Factor Xa Inhibitor 
With Low Molecular Weight Heparin in Patients With Cancer 
With Venous Thromboembolism: Results of a Randomized 
Trial) riwaroksaban powodował z kolei więcej powikłań 
krwotocznych niż dalteparyna [14]. Być może trwające 
wciąż badania CALLISTO (Cancer Associated thrombosis-
-expLoring soLutions for patIentS through Treatment and pre-
vention with rivarOxaban) dostarczą nowych danych na 
temat riwaroksabanu. W przededniu publikacji nowych 
wytycznych są już natomiast dostępne interesujące dane 
dotyczące apiksabanu. W badaniu AVERT, w porównaniu 
z placebo, apiksaban o 59% obniżał ryzyko wystąpienie 
VTE u pacjentów onkologicznych zakwalifikowanych do 
chemioterapii. Krwawienia w grupie otrzymującej apik-
saban występowały 2-krotnie częściej, komparatorem 
było jednak placebo, fakt ten nie powinien więc dziwić 
[15]. Z kolei w badaniu ADAM-VTE, służącym porówna-
niu apiksabanu i dalteparyny, nie wykazano istotnych 
różnic pod względem bezpieczeństwa leczenia. W grupie 
otrzymującej apiksaban mniej było natomiast nawrotów 
VTE. Nie bez znaczenia jest również fakt, że pacjenci 
wyraźnie preferowali leczenie doustne [16].

Podsumowując, w nowych wytycznych dotyczą-
cych PE spodziewamy się ostatecznego wykluczenia 
VKA na rzecz stosowania NOAC. Liczymy również na 
rozbudowanie części poświęconej leczeniu pacjentów 
z chorobami onkologicznymi oraz zatorowości drob-
nych naczyń. Oczekujemy wreszcie uwzględnienia 
w diagnostyce możliwości, jakie daje badanie LUS. Czas 
pokaże, czy nowe wytyczne spełnią w tym zakresie na-
sze oczekiwania.
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