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Streszczenie
Zatorowość płucna i zakrzepica żył głębokich to dwie postaci kliniczne żylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej. Od 2008 roku zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego rozpoznaje się zator płucny wysokiego i niewysokiego ryzyka. Podstawowym badaniem
diagnostycznym stosowanym w zatorowości płucnej wysokiego ryzyka jest tomografia kompu-
terowa wysokiej rozdzielczości. Z kolei u chorych z mało prawdopodobnym zatorem płucnym
podstawowym badaniem diagnostycznym jest oznaczenie dimeru D. Zatorowość płucna wyso-
kiego ryzyka wymaga leczenia fibrynolitycznego, zatorowość niewysokiego ryzyka zmusza do
jak najszybszego wdrożenia terapii przeciwkrzepliwej u chorych z klinicznie prawdopodobną
zatorowością płucną. Ostra zatorowość płucna może dać początek przewlekłej chorobie zakrze-
powo-zatorowej. Szacuje się, że zapadalność na tę chorobę wynosi 0,1–3,8% po przebytym
incydencie ostrej zatorowości płucnej. (Folia Cardiologica Excerpta 2012; 7, 1: 35–40)
Słowa kluczowe: zatorowość płucna, zakrzepica żył głębokich, fibrynoliza,
filtry żylne

Wstęp

Zatorowość płucna i zakrzepica żył głębokich
to dwie postaci kliniczne żylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej. Około 50% chorych z proksymalną
zakrzepicą żył głębokich zapada na bezobjawową
zatorowość płucną, natomiast u 70% osób z zatoro-
wością płucną rozpoznaje się zakrzepicę żył głębo-
kich kończyn dolnych [1, 2]. Podkreślenia wymaga
fakt, że zatorowość płucna u chorych z zakrzepicą
żył głębokich występuje najczęściej między 3. a 7.
dniem choroby, a około 10% osób umiera z powodu
ostrego zatoru płucnego między 1. a 3. miesiącem
po jego rozpoznaniu [3].

Czynniki, które predysponują do rozwoju żyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej, mogą być stale
lub czasowo związane z chorym. W zależności od
siły ich oddziaływania wyodrębniono spośród nich
3 grupy: silne, umiarkowane i słabe czynniki ryzy-

ka (tab. 1). Należy jednak pamiętać, że aż u 30% pa-
cjentów z ostrą zatorowością płucną nie udaje się
ustalić jej przyczyny [4].

W 2008 roku Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne wydało nowe wytyczne dotyczące dia-
gnostyki i leczenia zatorowości płucnej. Podział na
masywną i niemasywną zatorowość płucną zastąpio-
no nowym. Obecnie o podziale zatorowości płucnej
nie decydują już liczba i wielkość skrzeplin. Aktu-
alnie indywidualnie oszacowane ryzyko wczesnego
zgonu chorego z zatorowością pozwala wyodrębnić
zator płucny wysokiego i niewysokiego ryzyka.
Dodatkowo spośród osób z zatorowością płucną nie-
wysokiego ryzyka wyróżnia się chorych z zatoro-
wością płucną pośredniego i niskiego ryzyka. Zde-
cydowanie częściej (90–95%) występuje zatorowość
płucna niewysokiego ryzyka [5]. Do oceny wczesne-
go ryzyka zgonu chorego z zatorowością płucną
służą wyodrębnione czynniki, wśród których główną
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rolę odgrywają: wskaźniki kliniczne, markery dys-
funkcji prawej komory oraz wykładniki uszkodze-
nia mięśnia sercowego (tab. 2) [6].

Zatorowość płucną wysokiego ryzyka podejrze-
wa się wtedy, gdy chory znajduje się we wstrząsie
lub hipotonii (po wykluczeniu nowo powstałej aryt-
mii, hipowolemii lub posocznicy). Szacuje się, że
ryzyko wczesnego zgonu takiego chorego wynosi
ponad 15% [7]. Zatorowość płucną pośredniego ry-
zyka rozpoznaje się u chorego, u którego stwierdza
się cechy uszkodzenia miokardium i/lub przeciąże-
nia prawej komory przy „dobrym” stanie klinicznym
(bez wstrząsu i hipotensji). Ocenia się, że ryzyko
wczesnego zgonu dla takiego chorego wynosi 3–
–15%. Z kolei zatorowość płucna niskiego ryzyka
to taka postać choroby, w której ryzyko wczesnego
zgonu jest mniejsze niż 1%, a żaden z ocenianych
wskaźników ryzyka u chorego nie występuje [6].

Tabela 1. Czynniki ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Czynniki ryzyka Zależne

od chorego od sytuacji

Silne czynniki ryzyka (iloraz szans > 10)
Złamanie (w obrębie miednicy lub kończyny dolnej) ÷

Wymiana stawu biodrowego lub kolanowego ÷

Duże zabiegi operacyjne ÷

Duże urazy ÷

Uszkodzenia 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 ÷

Tabela 2. Główne objawy przydatne w straty-
fikacji ryzyka w przebiegu ostrej zatorowości
płucnej

Wskaźniki kliniczne
• Wstrząs/hipotonia (SBP < 90 mm Hg lub spadek

SBP ≥ 40 mm Hg utrzymujący się ponad 15 min)
Wskaźniki dysfunkcji RV
• ECHO — poszerzenie, hipokineza

lub przeciążenie RV
• CT — poszerzenie RV
• ≠BNP lub NT-proBNP
• ≠ciśnienia w prawym sercu podczas RHC
Wskaźniki uszkodzenia mięśnia sercowego
• ≠stężenia troponin T/I

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; ECHO
(echocardiography) — badanie echokardiogaficzne; RV (right ventricular)
— prawa komora; CT (computed tomography) — tomografia kompu-
terowa; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny
typu B; NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) —
N-końcowy propeptyd natriuretyczny typu B; RHC (right heart cathe-
terization) — cewnikowanie prawego serca
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Każda z postaci klinicznych zatorowości płuc-
nej wymaga innego postępowania diagnostyczno-
-terapeutycznego.

Diagnostyka

Zatorowość płucna wysokiego ryzyka
Podstawowym badaniem diagnostycznym zato-

rowości płucnej wysokiego ryzyka jest tomografia
komputerowa wysokiej rozdzielczości (CT, compu-
ted tomography) (ryc. 1). Stwierdzenie obecności
skrzeplin w tętnicach płucnych w badaniu CT wy-
maga leczenia, natomiast ich brak zmusza do dal-
szej diagnostyki i poszukiwania innych przyczyn
wstrząsu. W przypadku braku dostępności do bada-
nia CT oraz u chorych niestabilnych hemodynamicz-
nie rozpoznanie zatorowości płucnej może nastąpić
przy łóżku chorego na podstawie badania echokar-
diograficznego (ECHO, echocardiography). Obec-
ność cech przeciążenia prawej komory (RV, right
ventricular) w badaniu ECHO pozwala, po wyklu-
czeniu innych przyczyn wstrząsu, rozpoznać zato-
rowość płucną wysokiego ryzyka i zastosować fibry-
nolizę, bez konieczności wykonywania CT. Jeśli jed-
nak stan kliniczny chorego poprawia się i stabilizuje
na tyle, że transport do pracowni CT staje się moż-
liwy, wówczas badanie to należy bezwzględnie

Rycina 1. Schemat diagnostyczny dla chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej wysokiego ryzyka. ECHO (echo-
cardiography) — badanie echokardiograficzne; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; TEE (trans-
esophageal echocardiography) — badanie echokardiograficzne przezprzełykowe; CUS (compression venous ultraso-
nography) — badanie ultrasonograficzne żył kończyn dolnych

wykonać i na podstawie jego wyniku postawić dia-
gnozę i zastosować odpowiednie leczenie [6].

Zatorowość płucna niewysokiego ryzyka
Postępowanie diagnostyczne w tym typie zato-

rowości płucnej zależy od klinicznego prawdopodo-
bieństwa wystąpienia zatorowości płucnej u danego
pacjenta (ryc. 2). Prawdopodobieństwo to ocenia się
za pomocą odpowiednich skal. Powszechnie używa
się skali Wellsa (tab. 3) oraz zmodyfikowanej skali
genewskiej (tab. 4) [8, 9]. Pozwalają one odpowie-
dzieć na pytanie — czy zator płucny u danego cho-
rego jest wysoce czy też mało prawdopodobny.

U chorych z mało prawdopodobnym zatorem
płucnym podstawowym badaniem diagnostycznym
jest oznaczenie dimeru D (metodą wysoce czułą —
ELISA). Wynik dodatni zmusza do pogłębienia dia-
gnostyki o badanie CT. Natomiast wynik ujemny
dimeru D pozwala w bezpieczny sposób odstąpić od
leczenia takiego chorego, ponieważ ryzyko wystąpie-
nia u niego zatorowości płucnej jest niskie (< 1%
w ciągu 3 miesięcy) [10].

Z kolei u chorego z wysoce prawdopodobnym
zatorem płucnym pierwszym badaniem diagno-
stycznym powinna być CT. Nie zaleca się oznacza-
nia dimeru D u osób z tą postacią choroby ze wzglę-
du na jego niską negatywną wartość predykcyjną
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Tabela 3. Zasady oceny prawdopodobieństwa
klinicznego zatorowości płucnej — skala Wellsa

Parametr Punkty

Czynniki predysponujące
Przebyta zakrzepica żył głębokich
lub zatorowość płucna +1,5
Operacja chirurgiczna lub unieruchomienie
w ostatnim czasie +1,5
Choroba nowotworowa +1
Objawy podmiotowe
Krwioplucie +1
Objawy przedmiotowe
Częstotliwość rytmu serca > 100/min +1,5
Objawy kliniczne zakrzepicy żył głębokich +3
Ocena kliniczna
Alternatywne rozpoznanie mniej +3
prawdopodobne niż zatorowość płucna
Prawdopodobieństwo kliniczne Razem
(3 poziomy)
Niskie 0–1
Pośrednie 2–6
Wysokie ≥ 7
Prawdopodobieństwo kliniczne Razem
(2 poziomy)
Zatorowość płucna mało prawdopodobna 0–4
Zatorowość płucna prawdopodobna > 4

Tabela 4. Zasady oceny prawdopodobieństwa
klinicznego zatorowości płucnej — zmodyfikowana
skala genewska

Parametr Punkty

Czynniki predysponujące
Wiek > 65 lat +1
Przebyta zakrzepica żył głębokich +3
lub zatorowość płucna
Operacja chirurgiczna lub złamanie kości +2
w ciągu miesiąca
Aktywny nowotwór złośliwy +2
Objawy podmiotowe
Jednostronny ból kończyny +3
Krwioplucie +2
Objawy przedmiotowe
Częstotliwość rytmu serca 75–94/min +3
Częstotliwość rytmu serca ≥ 95/min +5
Bolesność żył głębokich kończyny dolnej +4
podczas palpacji lub jednostronny obrzęk
Prawdopodobieństwo kliniczne Razem
(3 poziomy)
Niskie 0–3
Pośrednie 4–10
Wysokie ≥ 11

Rycina 2. Schemat diagnostyczny dla chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej niewysokiego ryzyka. CT (compu-
ted tomography) — tomografia komputerowa
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(„dodatni” dimer D nie potwierdza zatorowości
płucnej) [11].

Leczenie

Zatorowość płucna wysokiego ryzyka
Podstawą terapii zatorowości płucnej wysokie-

go ryzyka jest fibrynoliza. W terapii można zasto-
sować zarówno streptokinazę, urokinazę, jak i tkan-
kowy aktywator plazminogenu. Dodatkowo u każ-
dego chorego należy w sposób natychmiastowy
wdrożyć leczenie przeciwkrzepliwe z użyciem he-
paryny niefrakcjonowanej. Stosując aminy presyj-
ne (dopamina, dobutamina) u chorych z cechami
wstrząsu, zapobiegamy progresji niewydolności pra-
wej komory oraz zmniejszamy śmiertelność w tej
grupie chorych. Należy pamiętać, że tlenoterapia
jest zarezerwowana dla chorych z hipoksemią oraz
że pacjentów z zatorem płucnym nie wolno inten-
sywnie nawadniać. Z kolei u osób z bezwzględnymi
przeciwwskazaniami do fibrynolizy lub też niesku-
tecznie nią leczonych zaleca się wykonanie chirur-
gicznej embolektomii [6]. Należy podkreślić, że
ryzyko zastosowania ponownej fibrynolizy jest wyż-
sze od ryzyka zabiegu chirurgicznej embolektomii
[12]. Alternatywną metodą leczenia, którą można
rozważyć w tej grupie chorych, jest embolektomia
przezskórna.

Zatorowość płucna niewysokiego ryzyka
Zatorowość płucna niewysokiego ryzyka wy-

maga jak najszybszego wdrożenia leczenia przeciw-
krzepliwego u chorych z klinicznie prawdopodobną
zatorowością płucną. W leczeniu wstępnym więk-
szości chorym zaleca się  heparynę drobnocząstecz-
kową. Pacjentów z ciężką niewydolnością nerek lub
wysokim ryzykiem krwawienia powinno się leczyć
na początku heparyną niefrakcjonowaną pod kon-
trolą czasu kaolinowo-kefalinowego [APTT (activa-
ted partial thromboplastin time) wydłużony 1,5–2,5
razy]. Leczenie wstępne powinno być kontynuowa-
ne przez minimum 5 dni, a następnie zastąpione
przez doustny antykoagulant. Tromboliza nie jest
zalecana u chorych z zatorem płucnym niewysokie-
go ryzyka, natomiast można ją rozważyć u osób
z zatorowością płucną pośredniego ryzyka [6]. Być
może odpowiedź na pytanie, których chorych z za-
torowością płucną niewysokiego ryzyka można le-
czyć fibrynolitycznie, przyniesie nam badanie
PEITHO (Pulmonary Embolism Thrombolysis Study).
Porównywana w nim jest skuteczność leczenia stan-
dardowego i leczenia tenekteplazą.

Zatorowość płucna
— leczenie długoterminowe

Profilaktyka wtórna u chorych z zatorowością
płucną związaną z przemijającym czynnikiem spraw-
czym trwa 3 miesiące. Pierwszy incydent zatorowo-
ści płucnej o nieustalonej etiologii również wymaga
minimum 3-miesięcznej antykoagulacji, niskie ryzy-
ko krwawienia oraz dobra kontrola antykoagualacji
dopuszcza długotrwałe doustne leczenie przeciw-
krzepliwe tej grupy chorych. Każdy kolejny epizod
zatorowości płucnej o nieustalonej przyczynie wyma-
ga długoterminowej (dożywotniej) antykoagulacji.
Niezależnie od czasu trwania leczenia przeciwkrze-
pliwego chorych z zatorowością płucną poziom INR
(International Normalized Ratio) powinien znajdować
się w przedziale terapeutycznym (2,0–3,0) [6]. Z kolei
zatorowość płucna związana z chorobą nowotworową
wymaga przynajmniej 3–6-miesięcznego leczenia
przeciwkrzepliwego, a lekiem z wyboru jest hepa-
ryna drobnocząsteczkowa. Po tym czasie terapia he-
paryną drobnocząsteczkową powinna być zastąpiona
przez doustny antykoagulant, a leczenie powinno
być kontynuowane nieprzerwanie lub do czasu wy-
leczenia choroby zasadniczej [13].

Implantacja filtra do żyły głównej dolnej u cho-
rych z zakrzepicą żył głębokich powikłaną zatoro-
wością płucną ma chronić powyższych chorych
przed nawrotem zatorowości płucnej. Jednak inwa-
zyjny charakter metody może wiązać się z wystą-
pieniem powikłań. Mogą one mieć charakter powi-
kłań wczesnych (10% zakrzepica) i późnych (20%
żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, 40% zespół
pozakrzepowy). Po 5 latach od implantacji filtra do
żyły głównej dolnej u 22% chorych dochodzi do
okluzji żyły głównej dolnej, a po 9 latach aż u 33%
stwierdza się niedrożną żyłę główną dolną [14].
W związku z powyższym nie zaleca się rutynowego
zakładania filtrów do żyły głównej dolnej u osób
z zatorowością płucną.

Zatorowość płucna, jak każda choroba, może
nawracać. Szacuje się, że ryzyko nawrotu po zaprze-
staniu leczenia wynosi 2,5%/rok przy zatorowości
płucnej związanej z przemijającym czynnikiem ry-
zyka oraz na 4,5%/rok przy „idiopatycznej” zatoro-
wości płucnej [15]. Dodatkowo przebyty ostry epi-
zod zatorowości płucnej może dać początek prze-
wlekłemu zakrzepowo-zatorowemu nadciśnieniu
płucnemu (CTEPH, chronic thrombo-embolic pulmo-
nary hypertension). Szacuje się, że zapadalność na
tę chorobę wynosi 0,1–3,8% [16, 17]. Badaniami po-
mocnymi w rozpoznawaniu CTEPH są ECHO i CT.
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Wciąż poszukuje się nowych czynników pre-
dysponujących do wystąpienia zatorowości płucnej.
Becattini i wsp. [18] wykazali, że ostre zespoły
wieńcowe istotnie częściej dotyczą chorych z idio-
patyczną postacią zatorowości płucnej. Wydaje się,
że wspólny patomechanizm obu chorób znajduje
potwierdzenie w badaniu Glynn i wsp. [19]. Udo-
wodnili oni, że pacjenci leczeni rosuwastatyną sta-
tystycznie rzadziej zapadają na żylną chorobę za-
krzepowo-zatorową [19]. Wciąż jednak liczba da-
nych jest zbyt mała, aby można było w ten sposób
leczyć żylną chorobę zakrzepowo-zatorową.
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