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Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. 
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1. Preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko-
we, aby wspierać personel medyczny w wyborze 
najlepszych strategii postępowania u indywidual- 
nego pacjenta z określoną chorobą. Wytyczne 
i ich zalecenia powinny ułatwiać podejmowanie 
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza-
leżnie od tego ostateczne decyzje dotyczące in-
dywidualnego chorego musi podejmować – ade-
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem bądź z jego opiekunem – zajmujący się 
nim specjalista.

Skróty I Akronimy
AFE (amniotic fluid embolism) – zatorowość płynem owodniowym
ASA – kwas acetylosalicylowy
BNP (B‑type natriuretic peptide) – peptyd natriuretyczny typu B
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze
BPA (balloon pulmonary angioplasty) – balonowa angioplastyka płucna
CI (confidence interval) – przedział ufności
CO (cardiac output) – pojemność minutowa
CPET (cardiopulmonary exercise testing) – sercowo‑płucny test wysiłkowy
CPG (Committee for Practice Guidelines) – Komisja ds. Wytycznych 
Postępowania
CrCl (creatinine clearance) – klirens kreatyniny
CT (computed tomogram/tomographic/tomography) – tomograf 
komputerowy / tomografia komputerowa
CTED (chronic thromboembolic disease) – przewlekła choroba zakrzepowo

‑zatorowa
CTEPH (chronic thromboembolic pulmonary hypertension) – przewlekłe 
zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne
CTPA (computed tomography pulmonary angiography/angiogram) – 
angiografia płucna/angiogram metodą tomografii komputerowej
CUS (compression ultrasonography) – ultrasonografia uciskowa
DVT (deep vein thrombosis) – zakrzepica żył głębokich
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe
EHRA (European Heart Rhythm Association) – Europejskie 
Stowarzyszenie Rytmu Serca
ELISA (enzyme‑linked immunosorbent assay) – metoda immunoadsorpcji 
enzymatycznej
ERS – European Respiratory Society
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne
FAST (H‑FABP, Syncope, Tachycardia) – H‑FABP, omdlenie, tachykardia
GUSTO – Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen 
Activator for Occluded Coronary Arteries
H‑FABP (heart‑type fatty acid‑binding protein) – sercowe białko wiążące 
kwasy tłuszczowe
HR (hazard ratio) – hazard względny
INR (international normalized ratio) – międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany
i.v. (intravenous) – dożylnie
IVC (inferior vena cava) – żyła główna dolna
LA (left atrium) – lewy przedsionek
LMWH (low‑molecular weight heparin) – heparyna drobnocząsteczkowa
LSU – jednostki aktywujące lipazę lipoproteinową
LV (left ventricle/ventricular) – lewa komora/lewokomorowy
mGy – miligrej
MRA (magnetic resonance angiography) – angiografia rezonansu 
magnetycznego
mSv – milisiwert
NCT (national clinical trial) – narodowe badanie kliniczne
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – doustny 
antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K

NT‑proBNP (N‑terminal pro B‑type natriuretic peptide) – N‑końcowy 
fragment propeptydu natriuretycznego typu B
NYHA – New York Heart Association
OR (odds ratio) – iloraz szans
PAH (pulmonary arterial hypertension) – tętnicze nadciśnienie płucne
PAP (pulmonary artery pressure) – ciśnienie w tętnicy płucnej
PE (pulmonary embolism) – zatorowość płucna
PEA (pulmonary endarterectomy) – endarterektomia płucna
PEITHO – Pulmonary EmbolIsm THrOmbolysis trial
PERC (Pulmonary Embolism Rule‑out Criteria) – kryteria wykluczenia 
zatorowości płucnej
PERT (Pulmonary Embolism Response Team) – Zespół Terapii 
Zatorowości Płucnej
PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) – wskaźnik ciężkości 
zatorowości płucnej
PH (pulmonary hypertension) – nadciśnienie płucne
PIOPED – Prospective Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis
PISAPED – Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary 
Embolism Diagnosis
PREPIC – Prevention of Recurrent Pulmonary Embolism by Vena Cava 
Interruption
PVR (pulmonary vascular resistance) – płucny opór naczyniowy
RA (right atrium/atrial) – prawy przedsionek/przedsionkowy
RCT (randomized controlled trial) – randomizowane badanie 
kontrolowane
RR (relative risk) – ryzyko względne
rtPA (recombinant tissue‑type plasminogen activator) – rekombinowany 
tkankowy aktywator plazminogenu
RV (right ventricle/ventricular) – prawa komora/komorowy
SaO2 (arterial oxygen saturation) – saturacja tlenem krwi tętniczej
SPECT (single‑photon emission computed tomography) – tomografia 
emisyjna pojedynczego fotonu
sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity Index) – uproszczony 
wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej
TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) – skurczowa amplituda 
ruchu pierścienia trójdzielnego
TOE (transoesophageal echocardiography/echocardiogram) – 
echokardiografia przezprzełykowa/echokardiogram
TTE (transthoracic echocardiography/echocardiogram) – echokardiografia 
przezklatkowa/echokardiogram
TTR (time in therapeutic range) – czas utrzymywania terapeutycznego 
zakresu wartości INR
TV (tricuspid valve) – zastawka trójdzielna
UFH (unfractionated heparin) – heparyna niefrakcjonowana
VKA (vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K
V/Q (ventilation/perfusion [lung scintigraphy]) – wentylacyjno‑perfuzyjna 
(scyntygrafia płuc)
VTE (venous thromboembolism) – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydały bardzo wiele wy-
tycznych. Z uwagi na ich istotny wpływ na po-
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono 
kryteria jakościowe, tak aby proces ich przygoto-
wywania był przejrzysty dla późniejszych użyt-
kowników. Regulacje obowiązujące w przygoto-
wywaniu i wydawaniu wytycznych są dostęp-
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem 
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Educa-
tion/Clinical‑Practice‑Guidelines/Guidelines

http://www.escardio.org/Guidelines-%26-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-%26-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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stępowania w omawianych schorzeniach zgodnie 
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Postę-
powania (CPG). Dokonano także krytycznej oce-
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, 
uwzględniając ocenę stosunku korzyści do ryzy-
ka. Poziom wiarygodności danych naukowych 
oraz klasę zalecenia dla poszczególnych sposo-
bów postępowania wyważono i uszeregowano 
zgodnie z określonymi przez ESC skalami, któ-
re przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych złożyli deklaracje odnośnie do konfliktu 
interesów, uwzględniając wszelkie powiązania, 
które mogłyby być postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. De-
klaracje zostały zebrane w jeden plik, który jest 
dostępny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, które po-
wstawały w trakcie spisywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC i stanowiły podstawę aktuali-
zacji tych oświadczeń. Grupa Robocza przygoto-
wująca wytyczne otrzymała za tę pracę wspar-
cie finansowe wyłącznie od ESC, bez finansowe-
go udziału przedsiębiorstw branży medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 
szczegółowym recenzjom, które przeprowadza-
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akceptują 
wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich łamach publikuje „Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano 
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzględnieniem do-
stępnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj-
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta-
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze sięgać 
do pełnej wersji tekstu wytycznych, udostęp-
nianej bez żadnych ograniczeń na stronach ESC 
i „European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzące w skład ESC zachęca się do apro-
bowania, tłumaczenia i wdrażania wszystkich 
wytycznych ESC. Programy wdrożeniowe są po-
trzebne, ponieważ – jak udowodniono – to właś
nie dzięki rzetelnemu stosowaniu rekomenda-
cji klinicznych można poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościowej 
ocenie klinicznej, a także używać ich do planowa-
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno-
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz-

‑development/Writing‑ESC‑Guidelines). Wy-
tyczne ESC prezentują oficjalne stanowisko ESC 
na dany temat i są regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestrów, które odgrywają 
kluczową rolę w ocenie procesów diagnostyczno

‑terapeutycznych, efektywności wykorzystywa-
nia zasobów i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te służą lepszemu zrozumieniu prakty-
ki klinicznej w Europie i na świecie dzięki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane są wraz z dodat-
kowymi materiałami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do środowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologów i specjalistów w dziedzinach 
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakości danych 
obserwacyjnych w odpowiednich odstępach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniać 
stopień ich wdrożenia, zwłaszcza w odniesieniu 
do głównych punktów końcowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycznych 
ESC, a także członków odpowiedzialnych za nie 
Grup Roboczych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen-
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po-

Słowa kluczowe
wytyczne, zatorowość 
płucna, zakrzepica 
żylna, wstrząs, 
duszność, 
niewydolność serca, 
prawa komora, 
rozpoznanie, ocena 
ryzyka, 
echokardiografia, 
biomarkery, leczenie, 
leczenie 
przeciwkrzepliwe, 
tromboliza, ciąża, 
żylna choroba 
zakrzepowo‑zatorowa, 
embolektomia

Tabela 1.  Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się /  
jest wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg  
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

Tabela 2.  Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów

nej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-
ności pracowników medycznych za podejmowa-
nie właściwych decyzji – adekwatnych do stanu 
klinicznego danego pacjenta, a także uwzględ-
niających jego opinię albo – jeśli to uzasadnio-
ne i konieczne – opinię jego opiekuna. Obowiąz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie obo-
wiązujących w każdym z krajów, zanim zastosuje 
określony lek czy urządzenie medyczne.

2. Wstęp
2.1. Dlaczego potrzebujemy nowych wytycznych 
dotyczących diagnostyki i postępowania  
w zatorowości płucnej?
Niniejszy dokument poprzedzały wytyczne ESC, 
które koncentrowały się na zagadnieniach doty-
czących postępowania klinicznego w zatorowo-
ści płucnej (PE) i zostały opublikowane w latach 
2000, 2008 i 2014. Wiele spośród zaleceń utrzy-
mano lub wzmocniono ich siłę. Niemniej nowe 
dane poszerzyły lub zmodyfikowały wiedzę do-
tyczącą optymalnego rozpoznawania, oceny i le-
czenia pacjentów z PE. Te nowe aspekty powią-
zano z wcześniejszą wiedzą, aby zaproponować 
optymalne i – jeśli to tylko możliwe – obiektyw-
nie zweryfikowane strategie postępowania u pa-
cjentów z podejrzeniem PE lub z już potwierdzo-
ną chorobą. W celu ograniczenia objętości dru-
kowanego tekstu dodatkowe informacje, tabe-
le, ryciny i piśmiennictwo udostępniono w po-
staci suplementu na stronie internetowej ESC 
(www.escardio.org).

Niniejsze wytyczne koncentrują się na rozpo-
znawaniu i leczeniu ostrej PE u dorosłych pacjen-
tów. Szczegółowe informacje związane z diagno-
styką i postępowaniem w zakrzepicy żył głębo-
kich (DVT) można odnaleźć we wspólnie opra-
cowanym dokumencie Grup Roboczych ESC 
ds. Chorób Aorty i Naczyń Obwodowych oraz 
Krążenia Płucnego i Czynności Prawej Komory.1

2.2. Co nowego w wytycznych z 2019 roku?
2.2.1. Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku
Zob. s. 14.

2.2.2. Zmiany w zaleceniach 2014–2019
Zob. s. 15.

2.2.3. Główne nowe zalecenia w 2019 roku
Zob. s. 15.

3. Uwagi ogólne
3.1. Epidemiologia
Żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa (VTE), kli-
nicznie przebiegająca pod postacią DVT lub PE, 
stanowi na świecie trzecią – po zawale mięśnia 
sercowego i udarze mózgu – najczęstszą przy-
czynę ostrego zespołu sercowo‑naczyniowego.2 
W badaniach epidemiologicznych roczne wskaź-
niki zapadalności na PE zawierają się w prze-

Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku

rozpoznanie

Alternatywnie do stałych wartości odcięcia dimeru D można używać wartości odcięcia dostosowanych do wieku lub 
do prawdopodobieństwa klinicznego

Zaktualizowano dane dotyczące dawek promieniowania przy stosowaniu CTPA lub scyntygrafii płuc w celu 
diagnostyki PE (tab. 6)

ocena ryzyka

Sformułowano precyzyjną definicję niestabilności hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka (tab. 4)

Zalecono ocenę ciężkości PE i ryzyka wczesnego zgonu związanego z PE połączoną z uwzględnieniem chorób 
współistniejących / okoliczności obciążających i ogólnego ryzyka zgonu

Podkreślono obowiązek zachowania czujności w odniesieniu do możliwej dysfunkcji RV, której obecność wpływa 
negatywnie na wczesne punkty końcowe u pacjentów obciążonych „niskim ryzykiem” ocenianym na podstawie skal 
klinicznych

leczenie w ostrej fazie

Poddano gruntownej analizie rozdział poświęcony wsparciu hemodynamicznemu, jak również wspomaganiu 
oddechowemu w PE wysokiego ryzyka (rozdz. 6.1)

Zaproponowano algorytm postępowania przeznaczony dla pacjentów z PE wysokiego ryzyka (ryc. uzup. 1 w Suplemencie)

Zalecono stosowanie NOAC jako leczenia przeciwkrzepliwego pierwszego wyboru u pacjentów kwalifikujących się 
do takiej terapii; VKA stanowią alternatywę dla NOAC

Zaktualizowano algorytm postępowania uwzględniający ryzyko (ryc. 6), zalecając ocenę: klinicznej ciężkości PE, 
okoliczności obciążających / chorób współistniejących oraz dysfunkcji RV

przewlekłe leczenie po upływie pierwszych 3 mies.

Sklasyfikowano czynniki ryzyka nawrotu VTE według wysokiego, pośredniego lub niskiego ryzyka nawrotu (tab. 11)

Omówiono potencjalne wskazania do przedłużonego leczenia przeciwkrzepliwego, uwzględniając obecność 
mniejszego, przejściowego lub odwracalnego czynnika ryzyka pierwszego epizodu PE, obecność jakiegokolwiek 
przetrwałego czynnika ryzyka bądź brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

Nie podtrzymano dalszego stosowania terminologii „niesprowokowana” vs „sprowokowana” PE/VTE ze względu 
na potencjalnie wprowadzającą w błąd interpretację tych określeń i ich nieprzydatność z punktu widzenia 
podejmowania decyzji dotyczących czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego

Skale ryzyka nawrotu VTE przedstawiono i omówiono równolegle ze skalami ryzyka krwawienia u chorych leczonych 
przeciwkrzepliwie (odpowiednio tab. uzup. 13 i tab. uzup. 14 w Suplemencie)

Należy rozważyć stosowanie zredukowanej dawki apiksabanu lub rywaroksabanu w ramach przedłużonego leczenia 
przeciwkrzepliwego po upływie pierwszych 6 mies. leczenia

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z obowiązkiem zachowania 
ostrożności u pacjentów z nowotworem złośliwym przewodu pokarmowego, ze względu na podwyższone ryzyko 
krwawienia w trakcie terapii NOAC

PE w ciąży

Zaproponowano algorytm diagnostyczny przeznaczony do wykorzystania w razie podejrzenia PE w ciąży (ryc. 7)

Przedstawiono zaktualizowane dane dotyczące promieniowania pochłanianego w trakcie procedur wykonywanych 
w celu rozpoznania PE w ciąży (tab. 12)

długoterminowe następstwa

Zaproponowano zintegrowany model opieki nad pacjentem w celu zapewnienia optymalnego przejścia pod opiekę 
ambulatoryjną chorego wypisanego ze szpitala

Zalecenia dotyczące opieki nad chorym zostały rozszerzone na cały zakres objawów i ograniczenia wydolności 
czynnościowej po epizodzie PE, nie tylko CTEPH

Zaproponowano nowy kompleksowy algorytm monitorowania pacjenta po epizodzie ostrej PE (ryc. 8)

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, 
LMHW – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, 
RV – prawa komora, VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

Zmiany w zaleceniach 2014–2019

Zalecenie 2014 2019

Zaleca się ratunkową terapię trombolityczną u pacjentów, u których dochodzi do pogorszenia stanu hemodynamicznego IIa I

Należy rozważyć embolektomię chirurgiczną lub leczenie z użyciem cewnika jako alternatywę dla ratunkowej trombolizy 
u pacjentów z pogorszeniem stanu hemodynamicznego

IIb IIa

Należy rozważyć oznaczenie dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE podczas ciąży lub 
w okresie połogu

IIb IIa

Można rozważyć dalszą ocenę po epizodzie PE u bezobjawowych osób obciążonych podwyższonym ryzykiem CTEPH III IIb

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna. Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – tab. 1).

Główne nowe zalecenia w 2019 roku

rozpoznanie

Należy rozważyć użycie testu do oznaczania dimeru D z wartością odcięcia dostosowaną do wieku lub do prawdopodobieństwa 
klinicznego, alternatywnie względem przyjmowania sztywnej wartości odcięcia

IIa

W razie wykorzystania dodatniego badania CUS w odcinku proksymalnym do potwierdzenia PE, należy rozważyć ocenę ryzyka w celu 
ukierunkowania dalszego postępowania

IIa

Można rozważyć wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE IIb

ocena ryzyka

Należy rozważyć ocenę RV za pomocą obrazowania lub biomarkerów laboratoryjnych, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub sPESI 0 IIa

Można rozważyć korzystanie z walidowanych skal obejmujących kliniczne, obrazowe i laboratoryjne czynniki prognostyczne w celu dalszej 
stratyfikacji ciężkości PE

IIb

leczenie w ostrej fazie

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, który kwalifikuje się do terapii NOAC (apiksabanem, 
dabigatranem, edoksabanem lub rywaroksabanem), NOAC stanowi zalecaną formę leczenia przeciwkrzepliwego

I

Należy rozważyć powołanie interdyscyplinarnych zespołów ds. postępowania w PE wysokiego ryzyka i w wybranych przypadkach PE 
pośredniego wysokiego ryzyka, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych w każdym szpitalu

IIa

Można rozważyć zastosowanie ECMO w połączeniu z embolektomią chirurgiczną lub leczeniem z użyciem cewnika u pacjentów z PE 
i destabilizacją hemodynamiczną oporną na leczenie bądź z zatrzymaniem krążenia

IIb

leczenie przewlekłe i profilaktyka nawrotów

Zaleca się bezterminowe leczenie za pomocą VKA u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym I

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów bez identyfikowalnego czynnika ryzyka pierwszego incydentu PE IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z przetrwałym czynnikiem ryzyka innym niż zespół antyfosfolipidowy IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów ze słabszym przejściowym/odwracalnym czynnikiem ryzyka 
pierwszego incydentu PE

IIa

Należy rozważyć redukcję dawki apiksabanu lub rywaroksabanu po pierwszych 6 mies. IIa

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z wyjątkiem pacjentów z nowotworem złośliwym 
przewodu pokarmowego

IIa

PE w ciąży

Należy rozważyć rozpoznanie zatorowości płynem owodniowym u kobiet w ciąży lub w okresie połogu, z niewyjaśnioną niestabilnością 
hemodynamiczną lub pogorszeniem wydolności oddechowej i rozsianym wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym

IIa

Należy rozważyć trombolizę lub embolektomię chirurgiczną u kobiet ciężarnych z PE wysokiego ryzyka IIa

Nie zaleca się stosowania NOAC u kobiet w okresie ciąży lub laktacji III

opieka po PE i długoterminowe następstwa

Zaleca się rutynową ocenę kliniczną po 3–6 mies. od ostrej PE I

Zaleca się opracowanie zintegrowanego modelu opieki po ostrej PE w celu zapewnienia optymalnego przekazania nadzoru nad chorymi 
wypisywanymi ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii 
V/Q wykonanej po >3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka nadciśnienia płucnego/CTEPH po uwzględnieniu wyników 
echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET

I

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CUS – ultrasonografia uciskowa, ECMO – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, PESI – 
wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, RV – prawa komora, SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, sPESI – uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości 
płucnej, VKA – antagonista witaminy K, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc). Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – zob. tab. 1).

http://www.escardio.org/Guidelines-%26-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org
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dziale 39–115 na 100 000 osób, a dla DVT wy-
noszą 53–162 na 100 000 osób.3,4 Dane prze-
krojowe wskazują, że  zapadalność na  VTE 
jest prawie ośmiokrotnie większa wśród osób 
w wieku ≥80 lat niż w piątej dekadzie życia.3 
Równolegle długoterminowe badania ujaw-
niły tendencję wzrostową rocznej zapadalno-
ści na PE.4 ‑7 Dane te nie tylko pokazują istotne, 
związane z hospitalizacją i potencjalnie moż-
liwe do uniknięcia pośrednie wydatki roczne 
z powodu VTE (szacunkowo około 8,5 miliarda 
euro w Unii Europejskiej),8 ale też odzwiercie-
dlają wagę problemu PE i DVT w starzejących się 
populacjach Europy i innych części świata. Co 
więcej – sugerują, że w nadchodzących latach 
VTE będzie w coraz większym stopniu obciąża-
ła systemy opieki zdrowotnej na całym świecie.

PE może być przyczyną ≤300 000 zgonów 
rocznie w Stanach Zjednoczonych, w związ-
ku z  czym zajmuje wysokie miejsce wśród 
przyczyn śmiertelności z przyczyn sercowo

‑naczyniowych.3 W sześciu krajach europejskich 
z całkowitą liczebnością populacji wynoszą-
cą 454 400 000 ponad 370 000 zgonów w 2004 
roku wiązało się z VTE, jak oszacowano na pod-
stawie modelu epidemiologicznego.9 Spośród 
tych pacjentów 34% zmarło nagle lub w ciągu 
kilku godzin od wystąpienia zdarzenia, przed 
możliwością rozpoczęcia lub uzyskania efek-
tu terapii. Wśród pozostałych chorych zgon 
wynikający z ostrej PE rozpoznano pośmiert-
nie u 59%, a tylko 7% pacjentów, którzy zmar-
li wcześnie, miało prawidłowo rozpoznaną PE 
przed zgonem.9

Analizy trendów w czasie w populacjach Eu-
ropy, Azji i Ameryki Północnej sugerują możli-
wy spadek współczynnika śmiertelności z po-
wodu ostrej PE.4 ‑7,10,11 Szersze zastosowanie sku-
teczniejszych terapii i interwencji oraz – przy-
puszczalnie – częstsze postępowanie oparte na 
wytycznych12,13 to najbardziej prawdopodobne 
zjawiska, które w ostatnich latach wywarły istot-
ny korzystny wpływ na rokowanie w PE. Współ-
cześnie można jednak również odnotować ten-
dencję do nadrozpoznawania PE (subsegmen-
talnej lub nawet nieistniejącej),14 co z kolei może 
doprowadzić do fałszywego spadku wskaźni-
ka śmiertelności przez zawyżenie mianownika, 
tj. całkowitej liczby przypadków PE.

Rycina 1� podsumowuje istniejące dane dotyczą-
ce globalnych trendów w PE, podkreślając rosną-
cą zapadalność równolegle ze spadkiem wskaź-
nika śmiertelności w okresie ~15 lat.

U dzieci badania wskazują na roczną zapa-
dalność na VTE zawartą w przedziale 53–57 
na 100 000 hospitalizowanych pacjentów19,20 
i 1,4–4,9 na 100 000 populacji ogólnej.21,2 2

3.2. Czynniki predysponujące
Do VTE predysponuje duża grupa czynników 
środowiskowych i genetycznych – ich listę za-
wiera Tabela 3. Uważa się, że do VTE dochodzi 

nej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-
ności pracowników medycznych za podejmowa-
nie właściwych decyzji – adekwatnych do stanu 
klinicznego danego pacjenta, a także uwzględ-
niających jego opinię albo – jeśli to uzasadnio-
ne i konieczne – opinię jego opiekuna. Obowiąz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie obo-
wiązujących w każdym z krajów, zanim zastosuje 
określony lek czy urządzenie medyczne.

2. Wstęp
2.1. Dlaczego potrzebujemy nowych wytycznych 
dotyczących diagnostyki i postępowania  
w zatorowości płucnej?
Niniejszy dokument poprzedzały wytyczne ESC, 
które koncentrowały się na zagadnieniach doty-
czących postępowania klinicznego w zatorowo-
ści płucnej (PE) i zostały opublikowane w latach 
2000, 2008 i 2014. Wiele spośród zaleceń utrzy-
mano lub wzmocniono ich siłę. Niemniej nowe 
dane poszerzyły lub zmodyfikowały wiedzę do-
tyczącą optymalnego rozpoznawania, oceny i le-
czenia pacjentów z PE. Te nowe aspekty powią-
zano z wcześniejszą wiedzą, aby zaproponować 
optymalne i – jeśli to tylko możliwe – obiektyw-
nie zweryfikowane strategie postępowania u pa-
cjentów z podejrzeniem PE lub z już potwierdzo-
ną chorobą. W celu ograniczenia objętości dru-
kowanego tekstu dodatkowe informacje, tabe-
le, ryciny i piśmiennictwo udostępniono w po-
staci suplementu na stronie internetowej ESC 
(www.escardio.org).

Niniejsze wytyczne koncentrują się na rozpo-
znawaniu i leczeniu ostrej PE u dorosłych pacjen-
tów. Szczegółowe informacje związane z diagno-
styką i postępowaniem w zakrzepicy żył głębo-
kich (DVT) można odnaleźć we wspólnie opra-
cowanym dokumencie Grup Roboczych ESC 
ds. Chorób Aorty i Naczyń Obwodowych oraz 
Krążenia Płucnego i Czynności Prawej Komory.1

2.2. Co nowego w wytycznych z 2019 roku?
2.2.1. Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku
Zob. s. 14.

2.2.2. Zmiany w zaleceniach 2014–2019
Zob. s. 15.

2.2.3. Główne nowe zalecenia w 2019 roku
Zob. s. 15.

3. Uwagi ogólne
3.1. Epidemiologia
Żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa (VTE), kli-
nicznie przebiegająca pod postacią DVT lub PE, 
stanowi na świecie trzecią – po zawale mięśnia 
sercowego i udarze mózgu – najczęstszą przy-
czynę ostrego zespołu sercowo‑naczyniowego.2 
W badaniach epidemiologicznych roczne wskaź-
niki zapadalności na PE zawierają się w prze-

Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku

rozpoznanie

Alternatywnie do stałych wartości odcięcia dimeru D można używać wartości odcięcia dostosowanych do wieku lub 
do prawdopodobieństwa klinicznego

Zaktualizowano dane dotyczące dawek promieniowania przy stosowaniu CTPA lub scyntygrafii płuc w celu 
diagnostyki PE (tab. 6)

ocena ryzyka

Sformułowano precyzyjną definicję niestabilności hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka (tab. 4)

Zalecono ocenę ciężkości PE i ryzyka wczesnego zgonu związanego z PE połączoną z uwzględnieniem chorób 
współistniejących / okoliczności obciążających i ogólnego ryzyka zgonu

Podkreślono obowiązek zachowania czujności w odniesieniu do możliwej dysfunkcji RV, której obecność wpływa 
negatywnie na wczesne punkty końcowe u pacjentów obciążonych „niskim ryzykiem” ocenianym na podstawie skal 
klinicznych

leczenie w ostrej fazie

Poddano gruntownej analizie rozdział poświęcony wsparciu hemodynamicznemu, jak również wspomaganiu 
oddechowemu w PE wysokiego ryzyka (rozdz. 6.1)

Zaproponowano algorytm postępowania przeznaczony dla pacjentów z PE wysokiego ryzyka (ryc. uzup. 1 w Suplemencie)

Zalecono stosowanie NOAC jako leczenia przeciwkrzepliwego pierwszego wyboru u pacjentów kwalifikujących się 
do takiej terapii; VKA stanowią alternatywę dla NOAC

Zaktualizowano algorytm postępowania uwzględniający ryzyko (ryc. 6), zalecając ocenę: klinicznej ciężkości PE, 
okoliczności obciążających / chorób współistniejących oraz dysfunkcji RV

przewlekłe leczenie po upływie pierwszych 3 mies.

Sklasyfikowano czynniki ryzyka nawrotu VTE według wysokiego, pośredniego lub niskiego ryzyka nawrotu (tab. 11)

Omówiono potencjalne wskazania do przedłużonego leczenia przeciwkrzepliwego, uwzględniając obecność 
mniejszego, przejściowego lub odwracalnego czynnika ryzyka pierwszego epizodu PE, obecność jakiegokolwiek 
przetrwałego czynnika ryzyka bądź brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

Nie podtrzymano dalszego stosowania terminologii „niesprowokowana” vs „sprowokowana” PE/VTE ze względu 
na potencjalnie wprowadzającą w błąd interpretację tych określeń i ich nieprzydatność z punktu widzenia 
podejmowania decyzji dotyczących czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego

Skale ryzyka nawrotu VTE przedstawiono i omówiono równolegle ze skalami ryzyka krwawienia u chorych leczonych 
przeciwkrzepliwie (odpowiednio tab. uzup. 13 i tab. uzup. 14 w Suplemencie)

Należy rozważyć stosowanie zredukowanej dawki apiksabanu lub rywaroksabanu w ramach przedłużonego leczenia 
przeciwkrzepliwego po upływie pierwszych 6 mies. leczenia

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z obowiązkiem zachowania 
ostrożności u pacjentów z nowotworem złośliwym przewodu pokarmowego, ze względu na podwyższone ryzyko 
krwawienia w trakcie terapii NOAC

PE w ciąży

Zaproponowano algorytm diagnostyczny przeznaczony do wykorzystania w razie podejrzenia PE w ciąży (ryc. 7)

Przedstawiono zaktualizowane dane dotyczące promieniowania pochłanianego w trakcie procedur wykonywanych 
w celu rozpoznania PE w ciąży (tab. 12)

długoterminowe następstwa

Zaproponowano zintegrowany model opieki nad pacjentem w celu zapewnienia optymalnego przejścia pod opiekę 
ambulatoryjną chorego wypisanego ze szpitala

Zalecenia dotyczące opieki nad chorym zostały rozszerzone na cały zakres objawów i ograniczenia wydolności 
czynnościowej po epizodzie PE, nie tylko CTEPH

Zaproponowano nowy kompleksowy algorytm monitorowania pacjenta po epizodzie ostrej PE (ryc. 8)

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, 
LMHW – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, 
RV – prawa komora, VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

Zmiany w zaleceniach 2014–2019

Zalecenie 2014 2019

Zaleca się ratunkową terapię trombolityczną u pacjentów, u których dochodzi do pogorszenia stanu hemodynamicznego IIa I

Należy rozważyć embolektomię chirurgiczną lub leczenie z użyciem cewnika jako alternatywę dla ratunkowej trombolizy 
u pacjentów z pogorszeniem stanu hemodynamicznego

IIb IIa

Należy rozważyć oznaczenie dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE podczas ciąży lub 
w okresie połogu

IIb IIa

Można rozważyć dalszą ocenę po epizodzie PE u bezobjawowych osób obciążonych podwyższonym ryzykiem CTEPH III IIb

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna. Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – tab. 1).

Główne nowe zalecenia w 2019 roku

rozpoznanie

Należy rozważyć użycie testu do oznaczania dimeru D z wartością odcięcia dostosowaną do wieku lub do prawdopodobieństwa 
klinicznego, alternatywnie względem przyjmowania sztywnej wartości odcięcia

IIa

W razie wykorzystania dodatniego badania CUS w odcinku proksymalnym do potwierdzenia PE, należy rozważyć ocenę ryzyka w celu 
ukierunkowania dalszego postępowania

IIa

Można rozważyć wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE IIb

ocena ryzyka

Należy rozważyć ocenę RV za pomocą obrazowania lub biomarkerów laboratoryjnych, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub sPESI 0 IIa

Można rozważyć korzystanie z walidowanych skal obejmujących kliniczne, obrazowe i laboratoryjne czynniki prognostyczne w celu dalszej 
stratyfikacji ciężkości PE

IIb

leczenie w ostrej fazie

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, który kwalifikuje się do terapii NOAC (apiksabanem, 
dabigatranem, edoksabanem lub rywaroksabanem), NOAC stanowi zalecaną formę leczenia przeciwkrzepliwego

I

Należy rozważyć powołanie interdyscyplinarnych zespołów ds. postępowania w PE wysokiego ryzyka i w wybranych przypadkach PE 
pośredniego wysokiego ryzyka, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych w każdym szpitalu

IIa

Można rozważyć zastosowanie ECMO w połączeniu z embolektomią chirurgiczną lub leczeniem z użyciem cewnika u pacjentów z PE 
i destabilizacją hemodynamiczną oporną na leczenie bądź z zatrzymaniem krążenia

IIb

leczenie przewlekłe i profilaktyka nawrotów

Zaleca się bezterminowe leczenie za pomocą VKA u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym I

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów bez identyfikowalnego czynnika ryzyka pierwszego incydentu PE IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z przetrwałym czynnikiem ryzyka innym niż zespół antyfosfolipidowy IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów ze słabszym przejściowym/odwracalnym czynnikiem ryzyka 
pierwszego incydentu PE

IIa

Należy rozważyć redukcję dawki apiksabanu lub rywaroksabanu po pierwszych 6 mies. IIa

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z wyjątkiem pacjentów z nowotworem złośliwym 
przewodu pokarmowego

IIa

PE w ciąży

Należy rozważyć rozpoznanie zatorowości płynem owodniowym u kobiet w ciąży lub w okresie połogu, z niewyjaśnioną niestabilnością 
hemodynamiczną lub pogorszeniem wydolności oddechowej i rozsianym wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym

IIa

Należy rozważyć trombolizę lub embolektomię chirurgiczną u kobiet ciężarnych z PE wysokiego ryzyka IIa

Nie zaleca się stosowania NOAC u kobiet w okresie ciąży lub laktacji III

opieka po PE i długoterminowe następstwa

Zaleca się rutynową ocenę kliniczną po 3–6 mies. od ostrej PE I

Zaleca się opracowanie zintegrowanego modelu opieki po ostrej PE w celu zapewnienia optymalnego przekazania nadzoru nad chorymi 
wypisywanymi ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii 
V/Q wykonanej po >3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka nadciśnienia płucnego/CTEPH po uwzględnieniu wyników 
echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET

I

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CUS – ultrasonografia uciskowa, ECMO – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, PESI – 
wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, RV – prawa komora, SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, sPESI – uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości 
płucnej, VKA – antagonista witaminy K, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc). Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – zob. tab. 1).

http://www.escardio.org
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Nowe/zaktualizowane koncepcje w 2019 roku

rozpoznanie

Alternatywnie do stałych wartości odcięcia dimeru D można używać wartości odcięcia dostosowanych do wieku lub 
do prawdopodobieństwa klinicznego

Zaktualizowano dane dotyczące dawek promieniowania przy stosowaniu CTPA lub scyntygrafii płuc w celu 
diagnostyki PE (tab. 6)

ocena ryzyka

Sformułowano precyzyjną definicję niestabilności hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka (tab. 4)

Zalecono ocenę ciężkości PE i ryzyka wczesnego zgonu związanego z PE połączoną z uwzględnieniem chorób 
współistniejących / okoliczności obciążających i ogólnego ryzyka zgonu

Podkreślono obowiązek zachowania czujności w odniesieniu do możliwej dysfunkcji RV, której obecność wpływa 
negatywnie na wczesne punkty końcowe u pacjentów obciążonych „niskim ryzykiem” ocenianym na podstawie skal 
klinicznych

leczenie w ostrej fazie

Poddano gruntownej analizie rozdział poświęcony wsparciu hemodynamicznemu, jak również wspomaganiu 
oddechowemu w PE wysokiego ryzyka (rozdz. 6.1)

Zaproponowano algorytm postępowania przeznaczony dla pacjentów z PE wysokiego ryzyka (ryc. uzup. 1 w Suplemencie)

Zalecono stosowanie NOAC jako leczenia przeciwkrzepliwego pierwszego wyboru u pacjentów kwalifikujących się 
do takiej terapii; VKA stanowią alternatywę dla NOAC

Zaktualizowano algorytm postępowania uwzględniający ryzyko (ryc. 6), zalecając ocenę: klinicznej ciężkości PE, 
okoliczności obciążających / chorób współistniejących oraz dysfunkcji RV

przewlekłe leczenie po upływie pierwszych 3 mies.

Sklasyfikowano czynniki ryzyka nawrotu VTE według wysokiego, pośredniego lub niskiego ryzyka nawrotu (tab. 11)

Omówiono potencjalne wskazania do przedłużonego leczenia przeciwkrzepliwego, uwzględniając obecność 
mniejszego, przejściowego lub odwracalnego czynnika ryzyka pierwszego epizodu PE, obecność jakiegokolwiek 
przetrwałego czynnika ryzyka bądź brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

Nie podtrzymano dalszego stosowania terminologii „niesprowokowana” vs „sprowokowana” PE/VTE ze względu 
na potencjalnie wprowadzającą w błąd interpretację tych określeń i ich nieprzydatność z punktu widzenia 
podejmowania decyzji dotyczących czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego

Skale ryzyka nawrotu VTE przedstawiono i omówiono równolegle ze skalami ryzyka krwawienia u chorych leczonych 
przeciwkrzepliwie (odpowiednio tab. uzup. 13 i tab. uzup. 14 w Suplemencie)

Należy rozważyć stosowanie zredukowanej dawki apiksabanu lub rywaroksabanu w ramach przedłużonego leczenia 
przeciwkrzepliwego po upływie pierwszych 6 mies. leczenia

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z obowiązkiem zachowania 
ostrożności u pacjentów z nowotworem złośliwym przewodu pokarmowego, ze względu na podwyższone ryzyko 
krwawienia w trakcie terapii NOAC

PE w ciąży

Zaproponowano algorytm diagnostyczny przeznaczony do wykorzystania w razie podejrzenia PE w ciąży (ryc. 7)

Przedstawiono zaktualizowane dane dotyczące promieniowania pochłanianego w trakcie procedur wykonywanych 
w celu rozpoznania PE w ciąży (tab. 12)

długoterminowe następstwa

Zaproponowano zintegrowany model opieki nad pacjentem w celu zapewnienia optymalnego przejścia pod opiekę 
ambulatoryjną chorego wypisanego ze szpitala

Zalecenia dotyczące opieki nad chorym zostały rozszerzone na cały zakres objawów i ograniczenia wydolności 
czynnościowej po epizodzie PE, nie tylko CTEPH

Zaproponowano nowy kompleksowy algorytm monitorowania pacjenta po epizodzie ostrej PE (ryc. 8)

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, 
LMHW – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, 
RV – prawa komora, VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa
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Zmiany w zaleceniach 2014–2019

Zalecenie 2014 2019

Zaleca się ratunkową terapię trombolityczną u pacjentów, u których dochodzi do pogorszenia stanu hemodynamicznego IIa I

Należy rozważyć embolektomię chirurgiczną lub leczenie z użyciem cewnika jako alternatywę dla ratunkowej trombolizy 
u pacjentów z pogorszeniem stanu hemodynamicznego

IIb IIa

Należy rozważyć oznaczenie dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE podczas ciąży lub 
w okresie połogu

IIb IIa

Można rozważyć dalszą ocenę po epizodzie PE u bezobjawowych osób obciążonych podwyższonym ryzykiem CTEPH III IIb

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna. Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – tab. 1).

Główne nowe zalecenia w 2019 roku

rozpoznanie

Należy rozważyć użycie testu do oznaczania dimeru D z wartością odcięcia dostosowaną do wieku lub do prawdopodobieństwa 
klinicznego, alternatywnie względem przyjmowania sztywnej wartości odcięcia

IIa

W razie wykorzystania dodatniego badania CUS w odcinku proksymalnym do potwierdzenia PE, należy rozważyć ocenę ryzyka w celu 
ukierunkowania dalszego postępowania

IIa

Można rozważyć wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE IIb

ocena ryzyka

Należy rozważyć ocenę RV za pomocą obrazowania lub biomarkerów laboratoryjnych, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub sPESI 0 IIa

Można rozważyć korzystanie z walidowanych skal obejmujących kliniczne, obrazowe i laboratoryjne czynniki prognostyczne w celu dalszej 
stratyfikacji ciężkości PE

IIb

leczenie w ostrej fazie

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, który kwalifikuje się do terapii NOAC (apiksabanem, 
dabigatranem, edoksabanem lub rywaroksabanem), NOAC stanowi zalecaną formę leczenia przeciwkrzepliwego

I

Należy rozważyć powołanie interdyscyplinarnych zespołów ds. postępowania w PE wysokiego ryzyka i w wybranych przypadkach PE 
pośredniego wysokiego ryzyka, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych w każdym szpitalu

IIa

Można rozważyć zastosowanie ECMO w połączeniu z embolektomią chirurgiczną lub leczeniem z użyciem cewnika u pacjentów z PE 
i destabilizacją hemodynamiczną oporną na leczenie bądź z zatrzymaniem krążenia

IIb

leczenie przewlekłe i profilaktyka nawrotów

Zaleca się bezterminowe leczenie za pomocą VKA u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym I

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów bez identyfikowalnego czynnika ryzyka pierwszego incydentu PE IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z przetrwałym czynnikiem ryzyka innym niż zespół antyfosfolipidowy IIa

Należy rozważyć przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów ze słabszym przejściowym/odwracalnym czynnikiem ryzyka 
pierwszego incydentu PE

IIa

Należy rozważyć redukcję dawki apiksabanu lub rywaroksabanu po pierwszych 6 mies. IIa

PE w chorobie nowotworowej

Należy rozważyć stosowanie edoksabanu lub rywaroksabanu alternatywnie do LMWH, z wyjątkiem pacjentów z nowotworem złośliwym 
przewodu pokarmowego

IIa

PE w ciąży

Należy rozważyć rozpoznanie zatorowości płynem owodniowym u kobiet w ciąży lub w okresie połogu, z niewyjaśnioną niestabilnością 
hemodynamiczną lub pogorszeniem wydolności oddechowej i rozsianym wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym

IIa

Należy rozważyć trombolizę lub embolektomię chirurgiczną u kobiet ciężarnych z PE wysokiego ryzyka IIa

Nie zaleca się stosowania NOAC u kobiet w okresie ciąży lub laktacji III

opieka po PE i długoterminowe następstwa

Zaleca się rutynową ocenę kliniczną po 3–6 mies. od ostrej PE I

Zaleca się opracowanie zintegrowanego modelu opieki po ostrej PE w celu zapewnienia optymalnego przekazania nadzoru nad chorymi 
wypisywanymi ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii 
V/Q wykonanej po >3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka nadciśnienia płucnego/CTEPH po uwzględnieniu wyników 
echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET

I

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CUS – ultrasonografia uciskowa, ECMO – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, PESI – 
wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, RV – prawa komora, SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, sPESI – uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości 
płucnej, VKA – antagonista witaminy K, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc). Kolory kolumn wskazują klasy zaleceń (objaśnienia kolorów – zob. tab. 1).
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w następstwie współistnienia czynników ryzy-
ka związanych z pacjentem (zwykle stałych) oraz 
czynników uwarunkowanych daną sytuacją (naj-
częściej przemijających). Podział na przemijające 
i stałe czynniki ryzyka VTE jest istotny z punk-
tu widzenia oceny ryzyka nawrotów i decyzji 
o podjęciu przewlekłego leczenia przeciwkrzep
liwego, dlatego omówiono go bardziej szczegóło-
wo w rozdziale 8 niniejszych wytycznych.

1

Rycina 1.  Trendy dotyczące rocznych wskaźników zapadalności (lewy panel) i wskaźników śmiertelności (prawy panel) w zatorowości płucnej na świecie, 
w oparciu o dane z różnych źródeł.5,6,11,14 ‑17 Skopiowane za zgodą z JACC 2016; 67: 976–990

a  PE wymieniona jako główne rozpoznanie 
b  uwzględniono jakikolwiek wymieniony kod dla PE

Skróty: PE – zatorowość płucna, USA – Stany Zjednoczone 
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Rycina 1.  Trendy dotyczące rocznych wskaźników zapadalności (lewy panel) i wskaźników śmiertelności (prawy panel) w zatorowości płucnej na świecie, 
na podstawie danych z różnych źródeł.5,6,11,14 ‑17 Skopiowane za zgodą z JACC 2016; 67: 976–990

a  PE wymieniona jako główne rozpoznanie  
b  uwzględniono jakikolwiek wymieniony kod dla PE

Skróty: PE – zatorowość płucna, USA – Stany Zjednoczone 

Tabela 3.  Czynniki predysponujące do żylnej choroby zakrzepowo‑zatorowej (dane zmodyfikowane na podstawie publikacji Rogersa i wsp.23 
oraz Andersona i Spencera)24

silne czynniki ryzyka (OR >10) umiarkowane czynniki ryzyka (OR 2–9) słabe czynniki ryzyka (OR <2)

złamanie kości kończyny dolnej
hospitalizacja z powodu niewydolności serca 
lub migotania/trzepotania przedsionków 
(w ciągu ostatnich 3 mies.)
wymiana stawu biodrowego lub kolanowego
poważny uraz
zawał mięśnia sercowego (w ciągu ostatnich 
3 mies.)
przebyta VTE
uraz rdzenia kręgowego

artroskopia stawu kolanowego
choroby autoimmunologiczne
przetoczenie krwi
centralne linie żylne
cewniki i elektrody w układzie żylnym
chemioterapia
zastoinowa niewydolność serca lub 
niewydolność oddechowa
czynniki stymulujące erytropoezę
hormonalna terapia zastępcza (w zależności 
od jej rodzaju)
zapłodnienie in vitro
doustna antykoncepcja
okres połogu
infekcja (w szczególności zapalenie płuc, 
zakażenie układu moczowego i HIV)
choroba zapalna jelit
nowotwór złośliwy (najwyższe ryzyko 
w chorobie z przerzutami)
udar z porażeniem
zakrzepica żył powierzchownych
trombofilia

unieruchomienie w łóżku przez >3 dni
cukrzyca
nadciśnienie tętnicze
unieruchomienie związane z pozycją siedzącą 
(np. przedłużona podróż samochodem lub 
samolotem)
wiek
chirurgia laparoskopowa 
(np. cholecystektomia)
otyłość
ciąża
żylaki

Skróty: HIV – ludzki wirus niedoboru odporności, OR – iloraz szans, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

Poważne urazy, operacje, złamania kości koń-
czyn dolnych, operacje wymiany stawów i urazy 
rdzenia kręgowego należą do silnych czynników 
ryzyka VTE.2 3,24 Podobnie choroba nowotworo-
wa jest dobrze zidentyfikowanym czynnikiem 
predysponującym do VTE. Ryzyko VTE różni się 
w zależności od typu nowotworu25,26 i w najwięk-
szym stopniu dotyczy raka trzustki, nowotwo-
rów układu krwiotwórczego, raka płuca, żołąd-
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3.3. Patofizjologia i czynniki determinujące  
punkty końcowe
Ostra PE zaburza zarówno krążenie, jak i wymia-
nę gazową. Za główną przyczynę zgonu w cięż-
kiej PE uznaje się niewydolność prawej komory 
(RV) spowodowaną ostrym przeciążeniem ciś
nieniowym. Ciśnienie w tętnicy płucnej (PAP) 
wzrasta, jeśli zmiany zakrzepowo‑zatorowe 
powodują obturację >30–50% całkowitej po-
wierzchni przekroju tętniczego łożyska płucne-
go.57 Skurcz naczyń w przebiegu PE, wywołany 
za pośrednictwem tromboksanu A2 i serotoniny, 
przyczynia się do początkowego wzrostu płuc-
nego oporu naczyniowego (PVR) po PE.58 Ana-
tomiczna obturacja i skurcz naczyń związany 
z hipoksją w obszarze płuca objętym PE prowa-
dzą do dalszego wzrostu PVR i proporcjonalne-
go obniżenia podatności ścian tętnic.59

Gwałtowny wzrost PVR powoduje poszerze-
nie RV, co zmienia kurczliwość mięśnia RV w me-
chanizmie Franka i Starlinga. Wzrost ciśnienia 
w RV oraz zwiększenie jej objętości prowadzą 
do zwiększenia napięcia ściany i rozciągnięcia 
miocytów. Czas trwania skurczu RV ulega wy-
dłużeniu, a aktywacja neurohormonalna skut-
kuje stymulacją ino- i chronotropową. Wymie-
nione mechanizmy kompensacyjne w powią-
zaniu z systemową wazokonstrykcją powodują 
wzrost PAP, a tym samym zwiększają przepływ 
przez zwężone płucne łożysko naczyniowe, co 
czasowo stabilizuje systemowe ciśnienie tętni-
cze (BP). Jednak stopień natychmiastowej ada-
ptacji jest ograniczony możliwościami niezahar-
towanej, cienkościennej RV, niezdolnej do gene-
rowania średniego PAP wyższego niż 40 mm Hg.

Wydłużenie okresu skurczu RV, który zajmu-
je fazę wczesnego rozkurczu lewej komory (LV), 
prowadzi do lewostronnego przesunięcia prze-
grody międzykomorowej.60 Desynchronię komór 
może dodatkowo nasilić wystąpienie bloku pra-
wej odnogi pęczka Hisa. W rezultacie napełnia-
nie LV we wczesnym rozkurczu jest utrudnione, 
co może doprowadzić do spadku pojemności mi-
nutowej (CO) i przyczynić się do hipotensji syste-
mowej oraz niestabilności hemodynamicznej.61

Jak przedstawiono powyżej, nadmierna ak-
tywacja neurohormonalna w PE może wynikać 
zarówno z nieprawidłowego napięcia ścian RV, 
jak i ze wstrząsu. Obecność rozległych nacieków 
komórek zapalnych w mięśniu RV u pacjentów, 
którzy zmarli w ciągu 48 godzin od wystąpienia 
ostrej PE, można tłumaczyć wysokimi pozio-
mami adrenaliny uwalnianej wskutek „zapale-
nia mięśnia sercowego”,62 wywołanego przez PE. 
Ta odpowiedź zapalna może tłumaczyć występo-
wanie wtórnej destabilizacji hemodynamicznej, 
która niekiedy następuje po upływie  24–48 go-
dzin od ostrej PE. Dla części spośród tych przy-
padków destabilizacji wytłumaczeniem może 
być jednak wczesny nawrót PE.

Ponadto związek między podwyższonymi po-
ziomami krążących biomarkerów uszkodzenia 

ka oraz nowotworów mózgu.27,28 Co więcej, no-
wotwór jest silnym czynnikiem ryzyka śmier-
telności całkowitej w razie wystąpienia VTE.29

Doustne preparaty antykoncepcyjne zawiera-
jące estrogeny wiążą się z podwyższonym ryzy-
kiem VTE, a stosowanie antykoncepcji stanowi 
najczęstszy czynnik ryzyka VTE u kobiet w wie-
ku rozrodczym.30 ‑32 Uściślając, złożone doust-
ne środki antykoncepcyjne (zawierające zarów-
no estrogen, jak i progestagen) powodują około 
2–6‑krotny wzrost ryzyka VTE w porównaniu 
z ryzykiem podstawowym.32,33 Bezwzględne ry-
zyko VTE u większości spośród >100 milionów 
kobiet na świecie stosujących złożone doustne 
środki antykoncepcyjne pozostaje niskie,34 cho-
ciaż podnoszą je inne czynniki ryzyka VTE, jak 
na przykład ciężkie dziedziczne postaci trom-
bofilii (omówione w rozdz. 8).35 Stosowanie złożo-
nych środków antykoncepcyjnych trzeciej gene-
racji, zawierających progestageny takie jak deso-
gestrel i gestoden, wiąże się z wyższym ryzykiem 
wystąpienia VTE niż w przypadku środków dru-
giej generacji, które zawierają progestageny ta-
kie jak lewonorgestrel lub norgestrel.36,37 Z dru-
giej strony stosowanie wkładek wewnątrzma-
cicznych uwalniających hormony i niektórych 
tabletek zawierających wyłącznie progesteron 
(w dawkach antykoncepcyjnych) nie powodu-
je istotnego wzrostu ryzyka VTE.33,38 W konse-
kwencji, mając na uwadze poradnictwo oraz ca-
łościową ocenę ryzyka, te ostatnie opcje propo-
nuje się często kobietom z osobniczym lub bar-
dzo obciążającym rodzinnym wywiadem w kie-
runku VTE.

U kobiet w wieku pomenopauzalnym otrzy-
mujących hormonalną terapię zastępczą ryzy-
ko VTE w dużym stopniu zależy od stosowane-
go preparatu.39

Infekcja jest częstym czynnikiem bezpośred-
nio doprowadzającym do VTE.2 3,40,41 Przetocze-
nia preparatów krwi i podawanie czynników 
pobudzających erytropoezę również wiążą się 
ze wzrostem ryzyka VTE.2 3,42

U  dzieci PE zwykle współistnieje z  DVT 
i rzadko występuje w postaci niesprowokowa-
nej. Za prawdopodobne czynniki wyzwalające 
PE uznaje się poważne przewlekłe stany choro-
bowe i centralne linie żylne.43

VTE można postrzegać jako składową konti-
nuum choroby sercowo‑naczyniowej, a częste 
czynniki ryzyka – takie jak nikotynizm, otyłość, 
hipercholesterolemia, nadciśnienie tętnicze czy 
cukrzyca4 4 ‑ 47 – są wspólne dla VTE i choroby tęt-
nic, w szczególności miażdżycy.48‑51 Związek ten 
może mieć charakter pośredni i przynajmniej 
częściowo wyrażać się przez powikłania choro-
by wieńcowej bądź przez chorobę nowotworową 
(w przypadku palenia tytoniu).52,53 Zawał serca 
i niewydolność serca zwiększają ryzyko PE,5 4,55 
z kolei pacjenci z VTE należą do grupy podwyż-
szonego ryzyka następowego zawału serca i uda-
ru mózgu lub zatorowości tętnic obwodowych.56
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nej oraz udaru mózgu.67 Nawet jeśli skąpy ob-
wodowy materiał zatorowy nie powoduje nie-
korzystnego efektu hemodynamicznego, może 
doprowadzić do powstania obszarów krwawie-
nia pęcherzykowego, z następowym krwioplu-
ciem, zapaleniem opłucnej i wysiękiem opłuc-
nowym (zwykle łagodnym). Taki obraz klinicz-
ny określany jest jako zawał płuca. Wpływ za-
wału płuca na wymianę gazową jest zwykle nie-
wielki z wyjątkiem pacjentów ze współistniejącą 
chorobą sercowo‑płucną.

W świetle przedstawionych powyżej przesła-
nek patofizjologicznych ostra niewydolność RV, 
definiowana jako gwałtownie postępujący zespół 
z zastojem w krążeniu systemowym, który wy-
nika z upośledzonego napełniania i/lub obni-
żonego rzutu RV,68 jest kluczowym czynnikiem 
determinującym nasilenie objawów klinicznych 
i rokowanie w ostrej PE. Dlatego też objawy kli-
niczne, a także przedmiotowe cechy jawnej nie-
wydolności RV oraz niestabilność hemodyna-
miczna wskazują na wysokie ryzyko wczesne-
go zgonu (wewnątrzszpitalnego lub 30‑dniowe-
go). PE wysokiego ryzyka definiowana jest jako 
niestabilność hemodynamiczna, a postaci kli-
niczne, które obejmuje, przedstawiono w tabeli 4.

Jako stan bezpośrednio zagrażający życiu PE 
wysokiego ryzyka wymaga uruchomienia pilnej 
strategii diagnostycznej (na poziomie podejrze-
nia) i leczniczej (w przypadku potwierdzenia lub 

serca i niekorzystnym wczesnym przebiegiem 
choroby wskazuje na istotne znaczenie niedo-
krwienia RV w patofizjologii ostrej fazy PE.63,6 4 
Chociaż zawał RV nie występuje jako częste zja-
wisko w PE, jest prawdopodobne, że stan zabu-
rzonej równowagi między podażą a zapotrzebo-
waniem na tlen może doprowadzić do uszkodze-
nia kardiomiocytów i dalszego ograniczenia siły 
skurczu RV. Kluczowym elementem w tym pro-
cesie jest hipotensja systemowa, która prowadzi 
do obniżenia ciśnienia warunkującego perfuzję 
wieńcową do przeciążonej RV.

Niekorzystne oddziaływanie ostrej PE na mię-
sień RV i krążenie podsumowano na rycinie 2.

Niewydolność oddechowa w PE w głównej 
mierze wynika z zaburzeń hemodynamicznych.66 
Niska CO prowadzi do obniżenia saturacji mie-
szanej krwi żylnej. Strefy zredukowanego prze-
pływu w zwężonych tętnicach płucnych, a jed-
nocześnie obszary przekrwienia w łożysku ka-
pilarnym zaopatrzonym przez niezwężone na-
czynia płucne doprowadzają do zaburzenia 
stosunku wentylacja/perfuzja z następową hi-
poksemią. U około ⅓ pacjentów można zidenty-
fikować w echokardiografii przeciek prawo‑lewy 
przez przetrwały otwór owalny; jest on spowo-
dowany odwróceniem gradientu ciśnienia mię-
dzy prawym (RA) i lewym przedsionkiem (LA) 
i może wywołać ciężką hipoksemię, jak rów-
nież zwiększyć ryzyko zatorowości skrzyżowa-2

Rycina 2.  Główne czynniki przyczyniające się do załamania hemodynamicznego i zgonu w ostrej zatorowości płucnej (zmodyfi kowane na podstawie 
Konstantinides i wsp.65 za zgodą) 

a  Dokładna sekwencja zdarzeń następujących po zwiększeniu obciążenia następczego RV nie jest w pełni poznana.

Skróty: A‑V – tętniczo‑żylny, BP – ciśnienie tętnicze, CO – pojemność minutowa, LV – lewa komora, RV – prawa komora, TV – zastawka trójdzielna
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Rycina 2.  Główne czynniki przyczyniające się do załamania hemodynamicznego i zgonu w ostrej zatorowości płucnej 
(zmodyfikowane na podstawie Konstantinides i wsp.65 za zgodą) 

a  Dokładna sekwencja zdarzeń następujących po zwiększeniu obciążenia następczego RV nie została w pełni poznana.

Skróty: A‑V – tętniczo‑żylny, BP – ciśnienie tętnicze, CO – pojemność minutowa, LV – lewa komora, RV – prawa komora, 
TV – zastawka trójdzielna
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postacią kliniczną PE, gdyż wskazuje na centralną 
lub masywną PE z istotnie obniżoną rezerwą he-
modynamiczną. Może wystąpić omdlenie, które 
wiąże się z wyższą częstością niestabilności he-
modynamicznej i dysfunkcji RV.76 I odwrotnie – 
według ostatnich doniesień ostrą PE można czę-
sto stwierdzić u chorych zgłaszających się z po-
wodu omdlenia (17%), nawet przy istnieniu alter-
natywnego wytłumaczenia dla tego incydentu.7 7

W niektórych przypadkach PE nie daje obja-
wów lub wykrywa się ją przypadkowo, w ramach 
diagnostyki innej choroby.

W centralnej postaci PE duszność bywa nagła 
i nasilona. W ograniczonej, obwodowej PE zwy-
kle jest łagodna i może mieć charakter przemija-
jący. U pacjentów ze współistniejącą niewydolno-
ścią serca lub chorobą płuc nasilenie duszności 
może być jedynym objawem wskazującym na PE. 
Często występujący ból w klatce piersiowej zwy-
kle wynika z podrażnienia opłucnej w następ-
stwie obwodowej PE, która prowadzi do zawału 
płuca.78 W centralnej PE ból w klatce piersiowej 
może przyjmować charakter typowo dławicowy, 
potencjalnie odzwierciedlając niedokrwienie RV, 
i wymaga różnicowania z ostrym zespołem wień-
cowym lub rozwarstwieniem aorty.

Aby określić kliniczne prawdopodobieństwo 
VTE, istotna jest znajomość nie tylko objawów, 
ale i czynników predysponujących do VTE, ponie-
waż prawdopodobieństwo choroby zwiększa się 
wraz ze wzrostem liczby tych czynników. Z dru-
giej strony u 40% chorych z PE nie stwierdza się 
żadnego spośród czynników predysponujących 
do tej choroby.79 Hipoksemia występuje często, 
ale ≤40% pacjentów ma prawidłową saturację 
tlenem krwi tętniczej (SaO₂), a 20% – prawidło-
wy gradient pęcherzykowo‑włośniczkowy.80,81 
Często występuje również hipokapnia. Badanie 
radiologiczne klatki piersiowej niejednokrotnie 
wykazuje nieprawidłowości, zwykle nieswoiste 
dla PE; może jednak być przydatne do wyklucze-
nia innych przyczyn duszności lub bólu w klat-
ce piersiowej.82 Zmiany elektrokardiograficzne 
wskazujące na przeciążenie RV – takie jak od-
wrócenie załamków T w odprowadzeniach V1–V4, 

jeśli poziom prawdopodobieństwa choroby jest 
odpowiednio wysoki), co omówiono w rozdziale 7. 
Niemniej brak niestabilności hemodynamicznej 
nie wyklucza rozpoczynającej się (i potencjalnie 
postępującej) dysfunkcji RV, a tym samym pod-
wyższonego wczesnego ryzyka związanego z PE. 
W tej szerokiej populacji konieczna jest dalsza 
ocena (omówiona w rozdz. 5 i rozdz. 7) w celu określe-
nia poziomu ryzyka i podjęcia adekwatnych de-
cyzji dotyczących leczenia.

4. Rozpoznanie
Rosnąca świadomość VTE i powszechne zwięk-
szenie dostępności nieinwazyjnych badań obra-
zowych, głównie angiografii płucnej metodą to-
mografii komputerowej (CTPA), doprowadziła 
wśród klinicystów do częstszego niż w przeszło-
ści uwzględniania PE jako możliwego rozpozna-
nia oraz częstszego podejmowania diagnosty-
ki w jej kierunku. Tę zmianę podejścia ilustrują 
wskaźniki potwierdzonej PE wśród pacjentów 
poddanych diagnostyce w jej kierunku – wyno-
szą one zaledwie 5% w niedawnych północno-
amerykańskich badaniach diagnostycznych, co 
pozostaje w wyraźnym kontraście z około 50% 
częstością potwierdzonych przypadków PE w do-
niesieniach z wczesnych lat 80. ubiegłego wie-
ku.71 Dlatego też obecnie w ocenie nieinwazyj-
nych strategii diagnostycznych w kierunku PE 
kluczowe znaczenie ma upewnienie się, że meto-
dy te są w stanie bezpiecznie wykluczyć PE w po-
pulacjach współczesnych pacjentów (z raczej ni-
skim prawdopodobieństwem choroby przed te-
stem);7 2 jednocześnie pozytywny wynik testu 
powinna cechować odpowiednio wysoka swo-
istość, by można było określić wskazania do le-
czenia przeciwkrzepliwego.

4.1. Obraz kliniczny
Objawy kliniczne (podmiotowe i przedmiotowe) 
ostrej PE nie są swoiste. W większości przypad-
ków PE podejrzewa się u pacjenta z dusznością, 
bólem w klatce piersiowej, stanem przedomdle-
niowym/omdleniem lub krwiopluciem.73‑75 Niesta-
bilność hemodynamiczna jest rzadką, ale istotną 

Tabela 4.  Definicja niestabilności hemodynamicznej określającej ostrą zatorowość płucną wysokiego ryzyka 
(jedna z następujących postaci klinicznych przy przyjęciu)

Zatrzymanie krążenia Wstrząs obturacyjny68 ‑70 Przetrwała hipotensja

konieczność resuscytacji 
krążeniowo‑oddechowej

skurczowe BP <90 mm Hg lub konieczność 
stosowania leków naczynioskurczowych 
w celu uzyskania BP ≥90 mm Hg, mimo 
odpowiedniego wypełnienia łożyska 
naczyniowego
oraz
hipoperfuzja narządowa (zaburzenia 
świadomości; chłodna, wilgotna skóra; 
oliguria/anuria; podwyższone stężenie 
mleczanów w surowicy)

skurczowe BP <90 mm Hg lub obniżenie 
BP o ≥40 mm Hg, utrzymujące się przez 
ponad 15 min i niespowodowane przez 
arytmię o niedawnym początku, 
hipowolemię lub sepsę

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze
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dania diagnostycznego, ale również od określo-
nego wcześniej prawdopodobieństwa przed te-
stem, właśnie ten etap zajmuje kluczowe miejsce 
we wszystkich algorytmach diagnostycznych PE.

Wartość empirycznej oceny klinicznej potwier-
dzono w licznych badaniach obejmujących duże 
populacje pacjentów.84,85 Ocena ta zwykle obej-
muje również podstawowe badania dodatkowe, 
takie jak radiogram klatki piersiowej i elektro-
kardiogram, wykonywane w ramach diagnosty-
ki różnicowej. Ponieważ jednak osąd kliniczny 
nie podlega standaryzacji, opracowano liczne, 
jednoznaczne pod względem interpretacji, kli-
niczne skale predykcyjne. Do najczęściej stoso-
wanych należą zmodyfikowana skala Genewska 
(tab. 5) i skala Wellsa (zob. tab. uzup. 1 w Suplemencie).86 
Obie skale uproszczono w celu upowszechnienia 
ich stosowania w praktyce klinicznej;87,88 uprosz-
czone wersje poddano walidacji zewnętrznej.89,90

Niezależnie od używanych skal spodziewany 
odsetek pacjentów z potwierdzoną PE wynosi 

~10% w kategorii niskiego prawdopodobieństwa, 
30% w kategorii pośredniego prawdopodobień-
stwa i 65% w kategorii wysokiego prawdopodo-
bieństwa.92 W przypadku stosowania klasyfika-
cji opartej na dwóch poziomach prawdopodobień-
stwa proporcja chorych z potwierdzoną PE wynosi 

~12% w kategorii PE mało prawdopodobnej i 30% 
w kategorii PE prawdopodobnej.92 Bezpośrednie 
prospektywne porównanie tych skal potwier-
dziło ich podobną skuteczność diagnostyczną.89

4.3. Unikanie nadużywania badań  
diagnostycznych w zatorowości płucnej
Poszukiwanie PE u każdego chorego z duszno-
ścią lub bólem w klatce piersiowej może prowa-
dzić do generowania wysokich kosztów i powi-
kłań badań, których wykonanie nie było koniecz-
ne. Kryteria wykluczenia zatorowości płucnej 
(Pulmonary Embolism Rule‑out Criteria [PERC]) 
opracowano z myślą o pacjentach szpitalnych od-
działów ratunkowych pod kątem wyłonienia – 
na podstawie oceny klinicznej – tych chorych, 
u których w związku z bardzo niskim prawdo-
podobieństwem PE nie powinno się nawet roz-
poczynać diagnostyki.93 Obejmują one 8 zmien-
nych klinicznych istotnie korelujących z niewy-
stępowaniem PE: wiek <50 lat, tętno <100 ude-
rzeń na minutę, SaO₂ >94%, brak jednostronnego 
obrzęku kończyny dolnej, brak krwioplucia, ne-
gatywny wywiad w kierunku: niedawnego urazu 
lub operacji, przebytej VTE lub doustnego sto-
sowania hormonów. Wyniki prospektywnego 
badania walidującego94 oraz randomizowanego 
badania typu non‑inferiority dotyczącego sposo-
bu postępowania95 sugerowały bezpieczeństwo 
strategii wykluczania PE u pacjentów z małym 
prawdopodobieństwem klinicznym, którzy do-
datkowo spełniali wszystkie kryteria PERC. Jed-
nak niewielka całkowita częstość występowania 
PE w tych badaniach94,95 nie pozwala na uogól-
nianie uzyskanych wyników.

zespół QR w V1 i zespoły S1Q3T3, a także niezu-
pełny lub całkowity blok prawej odnogi pęczka 
Hisa – zwykle stwierdza się w cięższych przy-
padkach PE.83 W łagodniejszych stanach jedyną 
nieprawidłowością może być tachykardia zato-
kowa, obecna u 40% pacjentów. Wreszcie ostrej 
PE mogą towarzyszyć nadkomorowe zaburze-
nia rytmu, najczęściej migotanie przedsionków.

4.2. Ocena prawdopodobieństwa klinicznego 
(przed testem)
Skojarzenie objawów podmiotowych i zmian 
w badaniu przedmiotowym z obecnością czyn-
ników predysponujących do VTE umożliwia po-
dział pacjentów z podejrzeniem PE na określo-
ne kategorie klinicznego prawdopodobieństwa 
choroby przed testem, które korespondują z ros
nącą faktyczną częstością rozpoznania potwier-
dzonej PE. Oceny prawdopodobieństwa przed 
testem można dokonać w oparciu o empirycz-
ny osąd kliniczny lub korzystając ze skal pre-
dykcyjnych. Ponieważ prawdopodobieństwo PE 
po teście (tj. oceniane po wykonaniu badania 
obrazowego) zależy nie tylko od wyników ba-

Tabela 5.�  Zmodyfikowana kliniczna skala predykcyjna (skala Genewska) dla 
zatorowości płucnej

Parametry Liczba punktów warunkująca 
decyzje kliniczne

wersja 
oryginalna91

wersja 
uproszczona87

przebyta PE lub DVT 3 1

częstość rytmu serca

75–94 uderzeń/min 3 1

≥95 uderzeń/min 5 2

operacja lub złamanie w okresie ostatniego 
miesiąca

2 1

krwioplucie 2 1

czynny nowotwór złośliwy 2 1

jednostronny ból kończyny dolnej 3 1

ból kończyny dolnej przy palpacji żył głębokich 
i jednostronny obrzęk

4 1

wiek >65 lat 1 1

prawdopodobieństwo kliniczne

skala trzypoziomowa

niskie 0–3 0–1

pośrednie 4–10 2–4

wysokie ≥11 ≥5

skala dwupoziomowa

PE mało prawdopodobna 0–5 0–2

PE prawdopodobna ≥6 ≥3

Skróty: DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość płucna
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tów, u których można było wykluczyć PE z 6,4% 
do 30%, bez dodatkowych fałszywie ujemnych 
wyników.106

4.4.2. Wartości odcięcia dimeru D dostosowane 
do prawdopodobieństwa klinicznego
W badaniu prospektywnym dotyczącym spo-
sobu postępowania, podejmowanie decyzji 
oparto na klinicznym algorytmie decyzyjnym 
YEARS, obejmującym 3 składowe skali Wellsa 
(zob. tab. uzup. 1 w Suplemencie), czyli objawy przed-
miotowe DVT, krwioplucie i PE jako najbardziej 
prawdopodobne rozpoznanie, oraz stężenia di-
merów D.107 PE uznawano za wykluczoną u pa-
cjentów niespełniających wymienionych wyżej 
kryteriów klinicznych i z poziomami dimerów D 
<1000 ng/ml albo u chorych z ≥1 kryterium kli-
nicznym i z poziomem dimerów D <500 ng/ml. 
U wszystkich pozostałych pacjentów wykonywa-
no CTPA. Spośród 2946 chorych (85%), u których 
wyjściowo wykluczono PE i odstąpiono od le-
czenia, u 18 (0,61%; 95% przedział ufności [CI] 
0,36–0,96%) rozpoznano objawową VTE w czasie 
3‑miesięcznej obserwacji. Użycie tego algorytmu 
pozwoliło uniknąć CTPA u 48% spośród włączo-
nych pacjentów w porównaniu z 34%, u których 
zastosowano skalę Wellsa i sztywny punkt od-
cięcia dimeru D wynoszący 500 ng/ml.107

4.4.3. Przyłóżkowe metody oznaczania dimeru D
W niektórych sytuacjach, w szczególności w re-
jonowej czy podstawowej opiece medycznej, 
oznaczenia dimeru D wykonywane „na miejscu” 
mogą mieć przewagę nad kierowaniem chorego 
w tym celu do centralnego laboratorium. Doty-
czy to zwłaszcza miejsc z ograniczonym dostę-
pem do opieki zdrowotnej.108,109 Jednak bada-
nia tego typu charakteryzują się niższą czuło-
ścią i negatywną wartością predykcyjną w po-
równaniu z oznaczeniami dimeru D opartymi 
na metodach laboratoryjnych. W przeglądzie 
systematycznym i metaanalizie Geersinga i wsp. 
czułość testów do przyłóżkowych oznaczeń di-
meru D wynosiła 88% (95% CI 83–92%), pod-
czas gdy konwencjonalne testy oparte na meto-
dach laboratoryjnych charakteryzowała czułość 
na poziomie ≥95%.110 Dlatego też metody przy-
łóżkowe powinno się stosować jedynie u chorych 
z niskim prawdopodobieństwem przed testem. 
W takich sytuacjach PE można wykluczyć u 46% 
pacjentów z podejrzeniem PE, unikając tym sa-
mym wykonywania u nich badań obrazowych 
(przy czym częstość błędnego nierozpoznania 
choroby wynosi 1,5%), jak sugeruje prospektyw-
ne badanie duńskie przeprowadzone w obrębie 
podstawowej opieki zdrowotnej.111

4.5. Angiografia płucna metodą tomografii 
komputerowej
Wielorzędowa CTPA jest metodą z wyboru obra-
zowania płucnego łożyska naczyniowego u osób 
z podejrzeniem PE. Umożliwia adekwatną wizu-

4.4. Oznaczanie dimeru D
Poziomy dimeru D w osoczu rosną w obecności 
ostrej zakrzepicy z powodu jednoczesnej akty-
wacji krzepnięcia i fibrynolizy. Negatywna war-
tość predykcyjna badania dimeru D jest wyso-
ka i prawidłowy poziom tego parametru czyni 
rozpoznanie ostrej PE lub DVT mało prawdo-
podobnym. Z drugiej strony dodatnia wartość 
predykcyjna podwyższonych dimerów D jest 
niska, co powoduje nieprzydatność tego bada-
nia do potwierdzania PE. Poziom dimeru D jest 
również częściej podwyższony u pacjentów z no-
wotworem złośliwym,96,97 u osób hospitalizo-
wanych,89,98 u osób z ciężką infekcją lub choro-
bą zapalną oraz w czasie ciąży.99,100 Dlatego też 
liczba chorych, u których należy dokonać po-
miaru dimeru D, by wykluczyć jeden przypadek 
PE (number needed to test), wzrasta od 3 w ogól-
nej populacji pacjentów oddziału ratunkowego 
do ≥10 w wymienionych powyżej, szczególnych 
okolicznościach.

W sytuacji dużej liczby dostępnych metod 
oznaczania dimeru D klinicyści powinni wie-
dzieć, jaki rodzaj testu diagnostycznego stosu-
je się w ich szpitalu. Metoda immunoadsorpcji 
enzymatycznej (ELISA) lub jej pochodne wyka-
zują ≥95% czułość diagnostyczną i można je sto-
sować w celu wykluczenia PE u chorych z niskim 
lub pośrednim prawdopodobieństwem przed te-
stem. W oddziale ratunkowym ujemny wynik 
dimeru D w teście ELISA w połączeniu z oce-
ną klinicznego prawdopodobieństwa wyklucza 
chorobę bez dalszej diagnostyki u ~30% pacjen-
tów z podejrzeniem PE.101‑103 Badania z punktami 
końcowymi wykazały <1% 3‑miesięczne ryzyko 
zakrzepowo‑zatorowe u pacjentów z niskim lub 
pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym, 
u których nie podejmowano leczenia w oparciu 
o ujemny wynik testu.104

4.4.1. Wartości odcięcia dimeru D dostosowane 
do wieku
Swoistość dimeru D oznaczanego w razie po-
dejrzenia PE obniża się wraz z wiekiem i osiąga 

~10% u chorych >80. roku życia.105 Posługiwanie 
się dostosowanymi do wieku wartościami od-
cięcia dimeru D może zwiększyć przydatność 
oznaczania tego parametru u starszych cho-
rych. W międzynarodowym prospektywnym 
badaniu dotyczącym postępowania oceniono 
uprzednio walidowaną, dostosowaną do wieku 
wartość odcięcia dimeru D (wiek × 10 µg/l u pa-
cjentów >50. rż.) w kohorcie 3346 chorych.106 
U chorych z prawidłową, dostosowaną do wieku 
wartością dimeru D nie wykonywano CTPA ani 
nie podejmowano leczenia, prowadzono nato-
miast monitorowanie przez 3 miesiące. Wśród 
766 pacjentów w wieku ≥75 lat u 673 odnoto-
wano niewysokie prawdopodobieństwo kli-
niczne PE. Przyjęcie dostosowanej do wieku 
wartości odcięcia dimeru D (zamiast „stan-
dardowej” 500 µg/l) zwiększyło liczbę pacjen-
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tylacji (niezgodność). Biorąc pod uwagę niższą 
ekspozycję na promieniowanie i brak koniecz-
ności stosowania środka kontrastowego, scyn-
tygrafię V/Q można preferować u pacjentów am-
bulatoryjnych z niskim prawdopodobieństwem 
klinicznym i prawidłowym radiogramem klatki 
piersiowej, u osób młodych (w szczególności ko-
biet), w ciąży, u chorych z wywiadem anafilak-
sji po podaniu kontrastu i u pacjentów z ciężką 
niewydolnością nerek.116

Wyniki scyntygrafii płaszczyznowej płuc kla-
syfikuje się często według kryteriów określo-
nych w badaniu PIOPED,117 które poddano ana-
lizie i zaktualizowano.118,119 W celu ułatwienia 
komunikacji z klinicystami preferuje się klasy-
fikację trzypoziomową: scyntygrafia prawidło-
wa (wykluczająca PE), scyntygrafia wysokiego 
prawdopodobieństwa (uznawana w większo-
ści przypadków za diagnostyczną dla PE) oraz 
scyntygrafia niediagnostyczna.120 ‑12 2 Prospek-
tywne badania z klinicznymi punktami koń-
cowymi sugerowały bezpieczeństwo odstąpie-
nia od leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów 
z prawidłową scyntygrafią perfuzyjną, co po-
twierdziło randomizowane badanie porównują-
ce scyntygrafię V/Q z CTPA.12 2 Analiza z badania 
PIOPED II sugerowała możliwość potwierdze-
nia PE przez scyntygrafię V/Q wysokiego praw-
dopodobieństwa, jednak inne źródła wskazują 
na niedostateczną dodatnią wartość predykcyj-
ną (w odniesieniu do potwierdzenia PE) scyn-
tygrafii wysokiego prawdopodobieństwa u cho-
rych z niskim prawdopodobieństwem klinicz-
nym choroby.12 3,124

Ograniczenie scyntygrafii do oceny perfuzji 
może być akceptowalne u pacjentów z prawi-
dłowym radiogramem klatki piersiowej; w ta-
kiej sytuacji każdy ubytek perfuzji będzie uzna-
ny za dowód na niezgodność (mismatch). Wy-
soka częstość uzyskiwania skanów niediagno-
stycznych stanowi ograniczenie tej metody, 
gdyż oznacza konieczność wykonywania dal-
szych badań. W celu rozwiązania tego proble-
mu proponowano różne strategie, w szczegól-
ności uwzględnienie prawdopodobieństwa kli-
nicznego. Chociaż ocena skanów perfuzyjnych 
i radiogramów klatki piersiowej w połączeniu 
z kryteriami PISAPED (Prospective Investigati-
ve Study of Acute Pulmonary Embolism Diagno-
sis) może się wiązać z małą częstością wyników 
nierozstrzygających, czułość tego algorytmu wy-
daje się zbyt niska do wykluczenia PE, co ozna-
cza, że powyższy sposób postępowania może 
być mniej bezpieczny niż CTPA.12 3,125

W kilku badaniach sugerowano, że akwizycja 
danych w obrazowaniu metodą tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu (SPECT), z nisko-
dawkową tomografią komputerową (CT) lub bez 
niej, może ograniczyć częstość niediagnostycz-
nych skanów do zaledwie 0–5%.121,126 ‑128 Jednak 
wartość większości badań wskazujących na do-
kładność diagnostyczną SPECT ogranicza ich 

alizację tętnic płucnych do poziomu subsegmen-
talnego.112‑114 W badaniu PIOPED II (Prospective 
Investigation On Pulmonary Embolism Diagno-
sis II) czułość i swoistość CTPA (głównie cztero-
rzędowej) w rozpoznawaniu PE wynosiły odpo-
wiednio 83% i 96%.115

Badanie PIOPED II ujawniło również wpływ 
oceny prawdopodobieństwa klinicznego przed 
testem na wartość predykcyjną wielorzędowej 
CTPA. U chorych z niskim lub pośrednim praw-
dopodobieństwem klinicznym PE ujemny wynik 
CTPA wykazywał wysoką negatywną wartość 
predykcyjną dla PE (odpowiednio 96% i 89%), 
ale negatywna wartość predykcyjna CTPA wy-
nosiła tylko 60%, jeśli prawdopodobieństwo cho-
roby przed testem oceniono jako wysokie. I od-
wrotnie – pozytywna wartość predykcyjna do-
datniego wyniku CTPA była wysoka (92–96%) 
u pacjentów z pośrednim lub wysokim praw-
dopodobieństwem klinicznym, ale wyraźnie 
niższa (58%) u chorych z niskim prawdopodo-
bieństwem PE przed testem.115 Dlatego też po-
winno się rozważyć wykonanie dalszych badań 
w przypadku niezgodności między oceną kli-
niczną a wynikiem CTPA.

Kilka analiz dostarczyło dowodów na rzecz 
wykonywania CTPA jako jedynego badania ob-
razowego w celu wykluczenia PE. Dostępne dane 
analizowane łącznie sugerują, że ujemny wy-
nik CTPA stanowi adekwatne kryterium wyklu-
czenia PE u pacjentów z niskim lub pośrednim 
prawdopodobieństwem klinicznym PE. Kontro-
wersje budzi natomiast kwestia, czy pacjentów 
z ujemnym wynikiem CTPA i wysokim prawdo-
podobieństwem klinicznym choroby powinno 
się poddawać dalszej diagnostyce.

Przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnie-
nie płucne (CTEPH) stanowi potencjalnie śmier-
telne późne następstwo PE, ale nie należy po-
minąć możliwości występowania CTEPH u pa-
cjentów z podejrzeniem ostrej PE. Listę objawów 
istniejącego wcześniej CTEPH w obrazie CTPA 
zawiera tabela uzupełniająca 2 w Suplemencie; rozpozna-
wanie i leczenie CTEPH omówiono w rozdziale 10.

Główne zalety, wady i ograniczenia związane 
ze stosowaniem CTPA w diagnostyce PE, a także 
kwestie dotyczące dawek promieniowania pod-
sumowano w tabeli 6.

4.6. Scyntygrafia płuc
Płaszczyznowa scyntygrafia wentylacyjno
‑perfuzyjna (V/Q) jest uznanym badaniem dia-
gnostycznym wykonywanym przy podejrzeniu 
PE. Skany perfuzyjne łączy się z oceną wentylacji, 
do której można wykorzystywać liczne znaczni-
ki, takie jak ksenon‑133 (gaz), krypton‑81 (gaz), 
aerozole znakowane technetem‑99m lub mikro-
cząsteczki węgla znakowane technetem‑99m 
(Technegas). Opcja wykonywania skanów wen-
tylacyjnych służy zwiększeniu swoistości ba-
dania: w ostrej PE w segmentach objętych hi-
poperfuzją należy oczekiwać prawidłowej wen-
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Główne zalety, wady i ograniczenia oraz kwe-
stie dotyczące ekspozycji na promieniowanie 
związane z użyciem skanów V/Q i SPECT V/Q 
w diagnostyce PE podsumowano w tabeli 6.

4.7. Angiografia płucna
Przez kilka dekad angiografia płucna stanowi-
ła złoty standard wykorzystywany do potwier-
dzenia lub wykluczenia ostrej PE, jednak obec-
nie wykonuje się ją rzadko ze względu na podob-
ną dokładność diagnostyczną mniej inwazyjnej 
CTPA.133 Rozpoznanie ostrej PE opiera się na wy-
kazaniu bezpośredniego dowodu na obecność 
skrzepliny w dwóch projekcjach, pod postacią 
ubytku wypełnienia lub amputacji gałęzi tęt-
nicy płucnej.13 4 Niewielkie, 1–2 mm skrzepliny 
w obrębie tętnic subsegmentalnych można uwi-
docznić za pomocą cyfrowej angiografii subtrak-

retrospektywny charakter129,130 lub traktowa-
nie tej techniki jako referencyjnej;127 tylko w jed-
nym z badań stosowano walidowany algorytm 
diagnostyczny.131 Kryteria diagnostyczne dla 
SPECT również się różniły. W większości ba-
dań PE definiowano jako jeden lub dwa subseg-
mentalne ubytki perfuzji bez ubytków wenty-
lacji, jednak takie kryteria rzadko przyjmuje 
się w praktyce klinicznej. Ponadto optymalna 
technika skanowania (perfuzja w SPECT, V/Q 
SPECT, perfuzja w SPECT z CT bez wzmocnie-
nia lub SPECT V/Q z CT bez wzmocnienia) nadal 
wymaga zdefiniowania. I wreszcie – dostępne są 
tylko nieliczne badania z punktami końcowymi, 
dodatkowo z niepełną obserwacją długotermi-
nową.132 Potrzebne jest zaplanowanie prospek-
tywnych badań na szeroką skalę w celu walida-
cji technik SPECT.

Tabela 6.  Badania obrazowe wykonywane w celu rozpoznania zatorowości płucnej

Zalety Wady/ograniczenia Aspekty związane 
z napromienianiema

CTPA • �natychmiastowo dostępna przez 
całą dobę w większości ośrodków

• idealna precyzja
• �silna walidacja w prospektywnych 
badaniach dotyczących 
postępowania, z punktami 
końcowymi

• �mały odsetek wyników 
nierozstrzygających (3–5%)

• �może ujawnić alternatywne 
rozpoznanie w razie wykluczenia 
PE

• krótki czas akwizycji

• ekspozycja na promieniowanie
• ekspozycja na kontrast jodowy: 

– �ograniczone zastosowanie w razie uczulenia 
na jod i w nadczynności tarczycy

– ryzyko u kobiet w ciąży i karmiących
– �przeciwwskazana w ciężkiej niewydolności 

nerek
• �tendencja do nadużywania z powodu dużej 
dostępności

• �nieznane znaczenie kliniczne rozpoznania 
subsegmentalnej PE w CTPA

• �efektywna dawka napromieniania 
3–10 mSvb

• �istotna ekspozycja 
na promieniowanie tkanek piersi 
u młodych kobiet

płaszczyznowa 
scyntygrafia 
V/Q

• praktycznie brak przeciwwskazań
• względnie tania
• �silna walidacja w prospektywnych 
badaniach dotyczących 
postępowania, z punktami 
końcowymi

• �brak natychmiastowej dostępności 
we wszystkich ośrodkach

• �zmienność interpretacji obrazu przez różnych 
badaczy

• �przedstawianie wyników w postaci ilorazów 
prawdopodobieństwa

• nierozstrzygająca w 50% przypadków
• �nie pozwala na postawienie alternatywnego 

rozpoznania w razie wykluczenia PE

• �mniejsze napromienianie niż 
w CTPA, efektywna dawka ~2 mSvb

SPECT V/Q • praktycznie brak przeciwwskazań
• �najniższy odsetek badań 
niediagnostycznych (<3%)

• �wysoki stopień dokładności 
według dostępnych badań

• �interpretacja ograniczona 
do 2 możliwości („PE” vs „nie‑PE”)

• różnorodność technik
• różnorodność kryteriów diagnostycznych
• �nie pozwala na postawienie alternatywnego 

rozpoznania w razie wykluczenia PE
• �brak walidacji w prospektywnych badaniach 
dotyczących postępowania, z określonymi 
punktami końcowymi

• �mniejsze napromienianie niż 
w CTPA, efektywna dawka ~2 mSvb

angiografia 
płucna

• historyczny złoty standard • procedura inwazyjna
• �brak natychmiastowej dostępności 
we wszystkich ośrodkach

• �największe napromienianie, 
skuteczna dawka 10–20 mSvb

a  W tej części efektywne napromienianie wyrażono w mSv (dawka w mSv = dawka pochłonięta w mGy × współczynnik ciężaru promieniowania [1,0 dla promieni X] × 
× współczynnik ciężaru tkanek). Parametr ten odzwierciedla efektywne dawki, na które narażone były wszystkie narządy, czyli całkowitą dawkę promieniowania 
dostarczoną organizmowi w badaniu obrazowym. Por. z tabelą 12, w której pochłoniętą dawkę promieniowania wyrażono w mGy w celu odzwierciedlenia ekspozycji 
na promieniowanie pojedynczych narządów lub płodu.
b  Dla porównania: efektywna dawka napromieniania dla całego organizmu w trakcie badania klatki piersiowej z użyciem promieniowania X wynosi 0,1 mSv.141

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, mGy – miligrej, mSv – milisiwert, PE – zatorowość płucna, SPECT – tomografia emisyjna 
pojedynczego fotonu, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc)
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rej negatywny wynik MRA w połączeniu z nie-
obecnością proksymalnej DVT w ultrasonogra-
fii uciskowej (CUS) może bezpiecznie wykluczyć 
klinicznie istotną PE, zostanie zweryfikowana 
w prowadzonym obecnie wieloośrodkowym ba-
daniu z punktami końcowymi (Clinicaltrials.gov 
National Clinical Trial [NCT] number 02059551).

4.9. Echokardiografia
Ostra PE może prowadzić do przeciążenia ciśnie-
niowego RV i jej dysfunkcji, co pozwala stwier-
dzić echokardiografia. Szczególna geometria RV 
powoduje, że nie istnieje pojedynczy parametr 
echokardiograficzny, który umożliwiłby szyb-
ką i wiarygodną ocenę wielkości lub czynności 
RV. Jest to powód, dla którego kryteria echo-
kardiograficzne rozpoznawania PE różnią się 
pomiędzy badaniami. W związku z tym, że ne-
gatywna wartość predykcyjna badania wyno-
si 40–50%, jego ujemny wynik nie pozwala wy-
kluczyć PE.124,142,143 Z drugiej strony cechy prze-
ciążenia RV lub jej dysfunkcję można również 
stwierdzić przy braku ostrej PE, gdy wynikają 
one ze współistniejącej choroby serca lub ukła-
du oddechowego.14 4

Echokardiograficzne cechy przeciążenia RV 
i/lub jej dysfunkcji przedstawiono graficznie 
na rycinie 3. Poszerzenie RV występuje u ≥25% pa-

cyjnej, jednak na tym poziomie występuje istot-
na zmienność oceny między badającymi.135,136

Angiografia płucna nie jest pozbawiona ry-
zyka. W badaniu obejmującym 1111 pacjentów 
śmiertelność związana z procedurą wynosiła 
0,5%, poważne powikłania inne niż zgon wystą-
piły u 1%, a mniejsze komplikacje – u 5% cho-
rych.137 Większość zgonów dotyczyła pacjentów 
z niestabilnością hemodynamiczną lub niewy-
dolnością oddechową. W tej pierwszej grupie 
należy ograniczyć objętość podawanego środ-
ka kontrastowego i unikać nieselektywnych 
wstrzyknięć kontrastu.138

Główne zalety, wady i ograniczenia oraz kwe-
stie związane z ekspozycją na promieniowanie 
związane z użyciem skanów V/Q i SPECT V/Q 
w diagnostyce PE podsumowano w tabeli 6.

4.8. Angiografia rezonansu magnetycznego
Przydatność angiografii rezonansu magnetycz-
nego (MRA) w diagnostyce PE weryfikowano 
przez wiele lat. Prowadzone na szeroką skalę ba-
dania139,140 wykazały, że technika ta – choć obie-
cująca – nie jest jeszcze przygotowana do stoso-
wania w praktyce klinicznej ze względu na niską 
czułość, wysoki odsetek nierozstrzygających ska-
nów MRA i ograniczoną dostępność w większo-
ści nagłych przypadków. Hipoteza, według któ-

3
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w razie niedostępności natychmiastowej angio-
grafii CT u chorego z wysokim prawdopodobień-
stwem klinicznym i przy braku innych oczywi-
stych przyczyn przeciążenia ciśnieniowego RV.152

Ruchome skrzepliny w prawym sercu moż-
na stwierdzić w  TTE lub echokardiografii 
przezprzełykowej (TOE) bądź też w angiogra-
fii CT u <4% niewyselekcjonowanych pacjen-
tów z PE.153‑155 Częstość ich występowania może 
wynosić 18% u chorych z PE przebywających 
w warunkach intensywnej opieki.156 Ruchome 
skrzepliny w prawym sercu zasadniczo potwier-
dzają rozpoznanie PE i wiążą się z wysoką wcze-
sną śmiertelnością, w szczególności u chorych 
z dysfunkcją RV.155,157‑159

U  niektórych pacjentów z  podejrzeniem 
ostrej PE w  badaniu echokardiograficznym 
można uwidocznić zwiększenie grubości ścian 
RV lub falę niedomykalności TV, której pręd-
kość wykracza poza wartości charakterystycz-
ne dla ostrego przeciążenia ciśnieniowego RV 
(>3,8 m/s lub szczytowy gradient skurczowy 
TV >60 mm Hg).160 W takich przypadkach w roz-
poznaniu różnicowym należy uwzględnić CTEPH 
lub inne nadciśnienie płucne (PH).

4.10. Ultrasonografia uciskowa
W większości przypadków źródłem PE jest DVT 
w kończynach dolnych, a rzadko – w kończy-
nach górnych (najczęściej po cewnikowaniu żył). 
W badaniu wykorzystującym wenografię DVT 
stwierdzono u 70% pacjentów z potwierdzoną 
PE.161 Współcześnie CUS kończyn dolnych w du-
żej mierze zastąpiło wenografię w rozpoznawa-
niu DVT. CUS charakteryzuje się >90% czułością 
i ~95% swoistością w diagnostyce proksymalnej 
objawowej DVT.162,163 Badanie to wykazuje DVT 
u 30–50% pacjentów z PE,162‑16 4 a stwierdzenie 
proksymalnej DVT u chorych z podejrzeniem PE 
uznaje się za wystarczającą podstawę do lecze-
nia przeciwkrzepliwego bez wykonywania dal-
szych badań.165 Jednak pacjentów, u których PE 
potwierdzono w sposób pośredni (poprzez wy-
kazanie proksymalnej DVT), powinno się pod-
dać zarówno ocenie ryzyka pod kątem ciężkości 
PE, jak i ocenie ryzyka wczesnego zgonu.

Na poziomie podejrzenia PE CUS można ogra-
niczyć do prostego czteropunktowego badania 
(obustronnie pachwina i dół podkolanowy). Je-
dynym walidowanym kryterium diagnostycz-
nym dla DVT jest niecałkowita podatność żyły 
na ucisk, co wskazuje na obecność skrzepliny, 
podczas gdy pomiary przepływu są niewiarygod-
ne. Dodatni wynik CUS w odcinku proksymal-
nym ma wysoką dodatnią wartość predykcyjną 
dla PE. Niedawna metaanaliza wykazała wyso-
ką swoistość diagnostyczną (96%) i jednocześnie 
niską czułość (41%) badania CUS wykonywanego 
w tym wskazaniu.165,166 CUS jest użyteczną pro-
cedurą w strategii diagnostycznej u pacjentów 
z przeciwwskazaniami do CT. Prawdopodobień-
stwo dodatniego wyniku CUS w odcinku proksy-

cjentów z PE w echokardiografii przezklatkowej 
(TTE) i jest użytecznym parametrem w straty-
fikacji ryzyka związanego z chorobą.145 Bardziej 
swoiste objawy echokardiograficzne służą utrzy-
maniu wysokiej wartości predykcyjnej dla PE 
nawet w obecności istniejącej wcześniej choro-
by sercowo‑płucnej. Skojarzenie czasu akcelera-
cji wyrzutu krwi do tętnicy płucnej (oceniane-
go w drodze odpływu z RV) <60 ms ze szczyto
wym gradientem skurczowym przez zastawkę 
trójdzielną (TV) <60 mm Hg (objaw „60/60”) 
lub z upośledzoną kurczliwością wolnej ściany 
RV w stosunku do „echokardiograficznego” ko-
niuszka RV (objaw McConnella) sugerują rozpo-
znanie PE.146 Zjawiska te występują jednak tylko 
u odpowiednio ~12% i 20% pacjentów w niewy-
selekcjonowanej populacji chorych z PE.145 Wy-
kazanie echokardiograficznych cech przeciąże-
nia ciśnieniowego RV jest pomocne w odróżnie-
niu ostrej PE od hipokinezy lub akinezy wolnej 
ściany RV, która wynika z zawału i może naśla-
dować objaw McConnella.147 Należy zaznaczyć, 
że u ~10% chorych z PE echokardiografia może 
ujawnić przypadkowo stwierdzone nieprawidło-
wości, które potencjalnie sugerują inne rozpo-
znanie – istotną dysfunkcję skurczową LV lub 
wadę zastawkową.145 W PE może również wystę-
pować obniżenie skurczowej amplitudy ruchu 
pierścienia trójdzielnego (TAPSE),148,149 podobnie 
jak obecność ostrej PE może wpływać na echo-
kardiograficzne parametry czynności RV w ob-
razowaniu metodą doplera tkankowego i w oce-
nie odkształcenia ściany (ryc. 3). Każdy z tych pa-
rametrów oceniany niezależnie charakteryzuje 
się prawdopodobnie niską czułością, za czym 
przemawiają doniesienia o prawidłowych war-
tościach powyższych wskaźników u stabilnych 
hemodynamicznie pacjentów mimo rozpozna-
nej PE.150,151

Badanie echokardiograficzne nie stanowi 
obowiązkowej części rutynowego postępowa-
nia diagnostycznego u stabilnych hemodyna-
micznie pacjentów z podejrzeniem PE,124 cho-
ciaż może być przydatne w różnicowaniu przy-
czyn nagłej duszności. Odmienna sytuacja do-
tyczy podejrzenia PE wysokiego ryzyka, kiedy 
nieobecność echokardiograficznych cech prze-
ciążenia lub dysfunkcji RV praktycznie wyklu-
cza PE jako przyczynę niestabilności hemodyna-
micznej. W tym ostatnim przypadku echokardio-
grafia może być dodatkowo pomocna w różnico-
waniu przyczyn wstrząsu poprzez rozpoznanie 
tamponady osierdzia, ostrej dysfunkcji zastaw-
kowej, ciężkiej uogólnionej dysfunkcji LV lub od-
cinkowych zaburzeń kurczliwości, rozwarstwie-
nia aorty czy hipowolemii.152 Natomiast u niesta-
bilnego hemodynamicznie pacjenta z podejrze-
niem PE bezsprzeczne cechy przeciążenia ciśnie-
niowego, w szczególności z bardziej swoistymi 
objawami echokardiograficznymi („60/60”, ob-
jaw McConnella lub skrzepliny w prawym ser-
cu), uzasadniają pilne leczenie reperfuzyjne PE 
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wskaźnikiem rokowniczym w ostrej PE. Tachy-
kardia, niskie systemowe BP, niewydolność odde-
chowa (tachypnoë i/lub niska SaO₂) oraz omdle-
nie – każdy spośród tych objawów lub w skoja-
rzeniu – wiążą się z niekorzystnym krótkoter-
minowym rokowaniem w ostrej PE.

5.2. Obrazowanie wielkości i czynności prawej 
komory
5.2.1. Echokardiografia
Parametry echokardiograficzne stosowane przy 
stratyfikacji wczesnego ryzyka u pacjentów z PE 
przedstawiono graficznie na rycinie 3, a wartość 
prognostyczną każdego z nich podsumowano 
w tabeli uzupełniającej 3 w Suplemencie. Stosunek wymia-
ru RV/LV ≥1,0 i TAPSE <16 mm są tymi wskaź-
nikami, których związek z niekorzystnym roko-
waniem dokumentowano najczęściej.148

Ogólnie dowody na dysfunkcję RV w echo-
kardiografii stwierdza się u ≥25% niewyselek-
cjonowanej populacji pacjentów z ostrą PE.145 
Przeglądy systematyczne i metaanalizy suge-
rują, że wykazanie dysfunkcji RV w echokar-
diografii wiąże się z podwyższonym ryzykiem 
zgonu w perspektywie krótkoterminowej u pa-
cjentów, którzy wydają się stabilni hemodyna-
micznie przy przyjęciu,180,181 chociaż w metaana-
lizie Coutance’a i wsp.180 ogólna dodatnia war-
tość predykcyjna dysfunkcji RV dla zgonu zwią-
zanego z PE była niska (<10%). Ten mały odse-
tek można częściowo wiązać z udokumentowaną 
trudnością w standaryzacji parametrów echo-
kardiograficznych.14 8,180 Niemniej echokardio-
graficzna ocena morfologii i czynności RV jest 
szeroko uznanym, wartościowym narzędziem 
prognostycznym wykorzystywanym w prakty-
ce klinicznej w celu oceny pacjentów z ostrą PE 
i normotensją.

Poza oceną dysfunkcji RV echokardiogra-
fia umożliwia identyfikację nie tylko przecie-
ku prawo‑lewego przez przetrwały otwór owal-
ny, ale i skrzeplin w jamach prawego serca. Obie 
nieprawidłowości wiążą się ze zwiększoną śmier-
telnością u pacjentów z ostrą PE.67,158 Przetrwa-
ły otwór owalny zwiększa również ryzyko uda-
ru niedokrwiennego mózgu w mechanizmie za-
torowości paradoksalnej u pacjentów z ostrą PE 
i dysfunkcją RV.182,183

5.2.2. Angiografia płucna metodą tomografii 
komputerowej
Parametry CTPA wykorzystywane do stratyfikacji 
wczesnego ryzyka pacjentów z PE podsumowano 
w tabeli uzupełniającej 3 w Suplemencie. Projekcje czteroja-
mowe serca w angiografii CT pozwalają na iden-
tyfikację powiększenia RV (wymiar końcoworoz-
kurczowy RV i stosunek wymiarów RV/LV oce-
niany w projekcji poprzecznej lub czterojamowej) 
jako wskaźnika jej dysfunkcji. Wartość progno-
styczną powiększenia RV potwierdzają wyniki 
prospektywnego wieloośrodkowego badania ko-
hortowego z udziałem 457 pacjentów.184 W bada-

malnym przy podejrzeniu PE jest wyższe u cho-
rych z objawami podmiotowymi i przedmioto-
wymi dotyczącymi żył kończyn dolnych w po-
równaniu z pacjentami bezobjawowymi.162,163

U chorych przyjętych na oddział ratunkowy 
z niestabilnością hemodynamiczną i podejrze-
niem PE połączenie ultrasonografii żylnej i echo-
kardiografii może spowodować dalsze zwiększe-
nie swoistości diagnostycznej. W jednym bada-
niu natomiast brak cech dysfunkcji RV w echo-
kardiogramie i prawidłowy wynik ultrasonogra-
fii żył pozwoliły wykluczyć PE z wysoką (96%) 
negatywną wartością predykcyjną takiej strate-
gii diagnostycznej.167

W celu poznania szczegółów dotyczących roz-
poznawania i leczenia DVT autorzy niniejszych 
wytycznych proponują lekturę dokumentu będą-
cego konsensusem Grup Roboczych ESC ds. Cho-
rób Aorty i Naczyń Obwodowych oraz Krążenia 
Płucnego i Czynności Prawej Komory.1

4.11. Zalecenia dotyczące diagnostyki
Zob. s. 27.

4.12. Wenografia metodą tomografii 
komputerowej
W trakcie CTPA można uwidocznić żyły głębo-
kie kończyn dolnych w ramach tej samej proce-
dury pozyskiwania danych. Takie podejście nie 
podlegało jednak dotąd walidacji na szerszą ska-
lę i wartość dodana obrazowania żył jest ogra-
niczona.16 4 Ponadto wykonanie wenografii CT 
wiąże się z zastosowaniem większych dawek 
promieniowania.168

5. Ocena ciężkości zatorowości płucnej  
i ryzyka wczesnego zgonu
Stratyfikacja ryzyka pacjentów z ostrą PE jest 
konieczna w celu ustalenia odpowiedniego po-
dejścia do postępowania terapeutycznego. Jak 
już zostało powiedziane w rozdziale 3.3, początko-
wa stratyfikacja ryzyka opiera się na objawach 
podmiotowych i przedmiotowych niestabilności 
hemodynamicznej (tab. 4), które wskazują na wy-
sokie ryzyko wczesnego zgonu. W znaczącej po-
zostałej grupie chorych z PE bez niestabilności 
hemodynamicznej dalsza (zaawansowana) stra-
tyfikacja ryzyka wymaga uwzględnienia dwóch 
rodzajów kryteriów prognostycznych: (1) wskaź-
ników ciężkości PE (w ocenie klinicznej, w ba-
daniach obrazowych i laboratoryjnych) przede 
wszystkim związanych z obecnością dysfunkcji 
RV oraz (2) chorób współistniejących i wszelkich 
innych obciążających okoliczności, które mogą 
niekorzystnie wpłynąć na wczesne rokowanie.

5.1. Wskaźniki kliniczne ciężkości zatorowości 
płucnej
Ostra niewydolność RV definiowana jako gwał-
townie postępujący zespół z zastojem systemo-
wym, wynikający z upośledzonego napełniania 
RV i/lub obniżonego rzutu RV,68 jest kluczowym 

Zalecenia dotyczące diagnostyki

Zalecenie Klasaa Poziomb

podejrzenie PE z niestabilnością hemodynamiczną

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka, na którą wskazuje obecność niestabilności 
hemodynamicznej, zaleca się przyłóżkową echokardiografię lub pilne CTPA (zależnie 
od dostępności i uwarunkowań klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania169

I C

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego i.v. za pomocą UFH 
z uwzględnieniem podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciała u pacjentów 
z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka

I C

podejrzenie PE bez niestabilności hemodynamicznej

Zaleca się korzystanie z walidowanych kryteriów w celu rozpoznania PE12 I B

Zaleca się niezwłoczne – w toku diagnostyki – rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z wysokim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym PE

I C

ocena kliniczna

Zaleca się oparcie strategii diagnostycznej na prawdopodobieństwie PE, ocenionym 
klinicznie lub za pomocą walidowanej skali predykcyjnej89,91,92,103,134,170 ‑172

I A

dimer D

Zaleca się pomiar stężenia dimeru D w surowicy, preferencyjnie z użyciem metody 
wysokoczułej, u pacjentów ambulatoryjnych / przebywających w oddziale ratunkowym, 
z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym, albo u chorych z PE mało 
prawdopodobną, w celu ograniczenia wykonywania niekoniecznych badań obrazowych 
i ekspozycji na promieniowanie101‑103,122,16 4,171,173,174

I A

Alternatywnie do stałej wartości odcięcia dimeru D należy rozważyć użycie wykluczającego 
testu z wartością odcięcia dostosowaną do wieku (wiek × 10 µg/l u pacjentów >50. rż.), w celu 
wykluczenia PE u chorych z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź 
z PE mało prawdopodobną106

IIa B

Alternatywnie do stałej wartości odcięcia dimeru D należy rozważyć interpretację  
poziomów dimeru D w odniesieniu do klinicznego prawdopodobieństwac w celu  
wykluczenia PE107

IIa B

Nie zaleca się pomiaru dimeru D u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym, 
ponieważ prawidłowy wynik nie pozwala bezpiecznie wykluczyć PE nawet z użyciem 
wysokoczułej metody diagnostycznej175,176

III A

CTPA

Zaleca się wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest 
prawidłowy u pacjenta z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź z PE 
mało prawdopodobną101,122,16 4,171

I A

Zaleca się przyjęcie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli CTPA wskazuje na obecność 
segmentalnych lub bardziej proksymalnych ubytków wypełnienia u pacjenta z pośrednim 
lub wysokim prawdopodobieństwem klinicznym115

I B

Należy rozważyć wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest 
prawidłowy u pacjenta z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym lub z PE 
prawdopodobną171

IIa B

Można rozważyć wykonanie dalszych badań obrazowych w celu potwierdzenia PE 
w przypadkach izolowanych subsegmentalnych ubytków wypełnienia115

IIb C

Nie zaleca się wykonywania wenografii metodą CT w uzupełnieniu do CTPA115,16 4 III B

scyntygrafia V/Q

Zaleca się wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik scyntygrafii 
perfuzyjnej płuc jest prawidłowy75,122,134,174

I A

Należy rozważyć przyjęcie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik scyntygrafii V/Q 
wskazuje na wysokie prawdopodobieństwo PE134

IIa B

Należy rozważyć uznanie niediagnostycznej scyntygrafii V/Q jako podstawy  
do wykluczenia PE w przypadku jednoczesnego negatywnego wyniku CUS w odcinku 
proksymalnym u pacjentów z niskim prawdopodobieństwem klinicznym lub z PE mało 
prawdopodobną75,122,174

IIa B

V/Q SPECT

Można rozważyć wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE121,126 ‑128 IIbd B

CUS kończyn dolnych

Zaleca się przyjęcie rozpoznania VTE (i PE), jeśli CUS wskazuje na proksymalną DVT u pacjenta 
z klinicznym podejrzeniem PE164,165

I A

Jeśli CUS wykazuje jedynie dystalną DVT, należy rozważyć wykonanie dalszych badań w celu 
potwierdzenia PE177

IIa B

Jeśli dodatni wynik CUS w odcinku proksymalnym stanowi podstawę do potwierdzenia PE, 
należy rozważyć ocenę ciężkości PE, tak by umożliwić zaplanowanie postępowania 
dostosowanego do ryzyka178,179

IIa C

MRA

Nie zaleca się wykonywania MRA w celu wykluczenia PE139,14 0 III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Można użyć wartości odcięcia dimeru D dostosowanych do prawdopodobieństwa klinicznego według modelu YEARS (objawy DVT, 
krwioplucie oraz PE jako najbardziej prawdopodobne rozpoznanie). Według tego modelu PE wyklucza się u pacjentów bez spełnionych 
kryteriów klinicznych przy poziomie dimeru D <1000 µg/l albo u chorych spełniających ≥1 kryterium kliniczne przy poziomie dimeru D 
<500 µg/l.107

d  Niski poziom zalecenia w świetle ograniczeń podsumowanych w tabeli 5.

Skróty: CT – tomografia komputerowa, CTPA – angiografia płucna/angiogram metodą tomografii komputerowej, CUS – ultrasonografia 
uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, i.v. – dożylny, MRA – angiografia rezonansu magnetycznego, PE – zatorowość płucna, 
SPECT –  tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, UFH – heparyna niefrakcjonowana, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia 
płuc), VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa
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Zalecenia dotyczące diagnostyki

Zalecenie Klasaa Poziomb

podejrzenie PE z niestabilnością hemodynamiczną

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka, na którą wskazuje obecność niestabilności 
hemodynamicznej, zaleca się przyłóżkową echokardiografię lub pilne CTPA (zależnie 
od dostępności i uwarunkowań klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania169

I C

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego i.v. za pomocą UFH 
z uwzględnieniem podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciała u pacjentów 
z podejrzeniem PE wysokiego ryzyka

I C

podejrzenie PE bez niestabilności hemodynamicznej

Zaleca się korzystanie z walidowanych kryteriów w celu rozpoznania PE12 I B

Zaleca się niezwłoczne – w toku diagnostyki – rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z wysokim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym PE

I C

ocena kliniczna

Zaleca się oparcie strategii diagnostycznej na prawdopodobieństwie PE, ocenionym 
klinicznie lub za pomocą walidowanej skali predykcyjnej89,91,92,103,134,170 ‑172

I A

dimer D

Zaleca się pomiar stężenia dimeru D w surowicy, preferencyjnie z użyciem metody 
wysokoczułej, u pacjentów ambulatoryjnych / przebywających w oddziale ratunkowym, 
z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym, albo u chorych z PE mało 
prawdopodobną, w celu ograniczenia wykonywania niekoniecznych badań obrazowych 
i ekspozycji na promieniowanie101‑103,122,16 4,171,173,174

I A

Alternatywnie do stałej wartości odcięcia dimeru D należy rozważyć użycie wykluczającego 
testu z wartością odcięcia dostosowaną do wieku (wiek × 10 µg/l u pacjentów >50. rż.), w celu 
wykluczenia PE u chorych z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź 
z PE mało prawdopodobną106

IIa B

Alternatywnie do stałej wartości odcięcia dimeru D należy rozważyć interpretację  
poziomów dimeru D w odniesieniu do klinicznego prawdopodobieństwac w celu  
wykluczenia PE107

IIa B

Nie zaleca się pomiaru dimeru D u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym, 
ponieważ prawidłowy wynik nie pozwala bezpiecznie wykluczyć PE nawet z użyciem 
wysokoczułej metody diagnostycznej175,176

III A

CTPA

Zaleca się wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest 
prawidłowy u pacjenta z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź z PE 
mało prawdopodobną101,122,16 4,171

I A

Zaleca się przyjęcie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli CTPA wskazuje na obecność 
segmentalnych lub bardziej proksymalnych ubytków wypełnienia u pacjenta z pośrednim 
lub wysokim prawdopodobieństwem klinicznym115

I B

Należy rozważyć wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest 
prawidłowy u pacjenta z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym lub z PE 
prawdopodobną171

IIa B

Można rozważyć wykonanie dalszych badań obrazowych w celu potwierdzenia PE 
w przypadkach izolowanych subsegmentalnych ubytków wypełnienia115

IIb C

Nie zaleca się wykonywania wenografii metodą CT w uzupełnieniu do CTPA115,16 4 III B

scyntygrafia V/Q

Zaleca się wykluczenie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik scyntygrafii 
perfuzyjnej płuc jest prawidłowy75,122,134,174

I A

Należy rozważyć przyjęcie rozpoznania PE (bez dalszych badań), jeśli wynik scyntygrafii V/Q 
wskazuje na wysokie prawdopodobieństwo PE134

IIa B

Należy rozważyć uznanie niediagnostycznej scyntygrafii V/Q jako podstawy  
do wykluczenia PE w przypadku jednoczesnego negatywnego wyniku CUS w odcinku 
proksymalnym u pacjentów z niskim prawdopodobieństwem klinicznym lub z PE mało 
prawdopodobną75,122,174

IIa B

V/Q SPECT

Można rozważyć wykonanie V/Q SPECT w celu rozpoznania PE121,126 ‑128 IIbd B
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niem w ostrej fazie PE. Wzrost troponiny I lub T 
definiuje się jako stężenie przekraczające jej 
prawidłowe granice, a wartości progowe zale-
żą od zastosowanego testu. W swojej metaana-
lizie Bajaj i wsp. dokonali przeglądu wartości 
odcięcia troponin.194 Spośród pacjentów z ostrą 
PE podwyższone stężenia sercowej troponiny I 
lub T miało od 30% chorych (przy użyciu testów 
konwencjonalnych)194,195 do 60% (przy użyciu 
testów wysokoczułych).196,197 Metaanaliza Be-
cattini i wsp. wykazała, że podwyższone stęże-
nia troponin wiązały się ze zwiększonym ryzy-
kiem zgonu, zarówno w grupie niewyselekcjo-
nowanych pacjentów (OR 5,2; 95% CI 3,3–8,4), 
jak i hemodynamicznie stabilnych przy przyję-
ciu (OR 5,9; 95% CI 2,7–13,0).195

Jako pojedynczy wskaźnik podwyższone war-
tości krążących troponin sercowych wykazują 
relatywnie małą swoistość i dodatnią wartość 
predykcyjną w odniesieniu do wczesnej śmier-
telności u pacjentów z ostrą PE i normotensją. 
Interpretowane natomiast w połączeniu z da-
nymi klinicznymi oraz danymi pochodzącymi 
z badań obrazowych mogą ułatwić zarówno iden-
tyfikację chorych z grupy podwyższonego ryzy-
ka związanego z PE, jak i dalszą stratyfikację ry-
zyka takich pacjentów (zob. tab. uzup. 4 w Suplemencie). 
Z perspektywy drugiego końca spektrum cięż-
kości choroby, wysokoczułe testy troponinowe 
wykazują wysoką negatywną wartość predykcyj-
ną w ostrej PE.197 Na przykład w prospektywnej 
wieloośrodkowej kohorcie obejmującej 526 nor-
motensyjnych pacjentów stężenia troponiny T 
zmierzone testem wysokoczułym <14 pg/ml mia-
ły 98% negatywną wartość predykcyjną dla wy-
kluczenia niepomyślnego wewnątrzszpitalnego 

niu tym powiększenie RV (definiowane jako ilo-
raz RV/LV ≥0,9) było niezależnym czynnikiem 
prognostycznym niekorzystnych wewnątrzsz-
pitalnych punktów końcowych, zarówno w ogól-
nej populacji chorych z PE (hazard względny [HR] 
3,5; 95% CI 1,6–7,7), jak i u pacjentów stabilnych 
hemodynamicznie (HR 3,8; 95% CI 1,3–10,9).184 
Metaanaliza 49 badań z udziałem >13 000 pa-
cjentów z PE potwierdziła, że podwyższony sto-
sunek RV/LV ≥1,0 w CT wiązał się z 2,5‑krotnym 
wzrostem ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 
(iloraz szans [OR] 2,5; 95% CI 1,8–3,5) i z 5‑krot-
nym wzrostem ryzyka zgonu związanego z PE 
(OR 5,0; 95% CI 2,7–9,2).185

Łagodne powiększenie RV (RV/LV nieznacznie 
powyżej 0,9) w CT jest często stwierdzanym od-
chyleniem (u >50% stabilnych hemodynamicznie 
pacjentów z PE),186 jednak prawdopodobnie ma 
mniejsze znaczenie rokownicze, chociaż w miarę 
wzrostu wartości ilorazu wymiarów RV/LV rośnie 
swoistość prognostyczna tego wskaźnika,187,188 na-
wet u chorych uznanych za obciążonych „niskim” 
ryzykiem na podstawie kryteriów klinicznych.186 
Tak więc iloraz RV/LV ≥1,0 (zamiast 0,9) w angio-
grafii CT może być odpowiedniejszym wskaźni-
kiem niekorzystnego rokowania.

Poza wymiarem RV i ilorazem RV/LV CT może 
dostarczać dodatkowych danych dotyczących ro-
kowania na podstawie analiz objętości jam ser-
ca189 ‑191 i oceny cofania się środka kontrastowe-
go do żyły głównej dolnej (IVC).185,192,193

5.3. Biomarkery laboratoryjne
5.3.1. Markery uszkodzenia mięśnia sercowego
Podwyższone stężenia troponin w osoczu przy 
przyjęciu mogą się wiązać z gorszym rokowa-

Zalecenia dotyczące diagnostyki, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

CUS kończyn dolnych

Zaleca się przyjęcie rozpoznania VTE (i PE), jeśli CUS wskazuje na proksymalną DVT u pacjenta 
z klinicznym podejrzeniem PE164,165

I A

Jeśli CUS wykazuje jedynie dystalną DVT, należy rozważyć wykonanie dalszych badań w celu 
potwierdzenia PE177

IIa B

Jeśli dodatni wynik CUS w odcinku proksymalnym stanowi podstawę do potwierdzenia PE, 
należy rozważyć ocenę ciężkości PE, tak by umożliwić zaplanowanie postępowania 
dostosowanego do ryzyka178,179

IIa C

MRA

Nie zaleca się wykonywania MRA w celu wykluczenia PE139,14 0 III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Można użyć wartości odcięcia dimeru D dostosowanych do prawdopodobieństwa klinicznego według modelu YEARS (objawy DVT, 
krwioplucie oraz PE jako najbardziej prawdopodobne rozpoznanie). Według tego modelu PE wyklucza się u pacjentów bez spełnionych 
kryteriów klinicznych przy poziomie dimeru D <1000 µg/l albo u chorych spełniających ≥1 kryterium kliniczne przy poziomie dimeru D 
<500 µg/l.107

d  Niski poziom zalecenia w świetle ograniczeń podsumowanych w tabeli 5.

Skróty: CT – tomografia komputerowa, CTPA – angiografia płucna/angiogram metodą tomografii komputerowej, CUS – ultrasonografia 
uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, i.v. – dożylny, MRA – angiografia rezonansu magnetycznego, PE – zatorowość płucna, 
SPECT –  tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, UFH – heparyna niefrakcjonowana, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia 
płuc), VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa
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powikłań związanych z PE, zarówno w niewy-
selekcjonowanej208 populacji chorych z PE, jak 
i u wyjściowo normotensyjnych pacjentów.209,210

Podwyższone stężenie kreatyniny w surowi-
cy i obniżony (kalkulowany) wskaźnik filtracji 
kłębuszkowej wiążą się z 30‑dniową śmiertel-
nością ogólną w ostrej PE.211 Wartość progno-
styczną wykazują również podwyższone pozio-
my dwóch markerów ostrego uszkodzenia ne-
rek – lipokaliny neutrofilowej związanej z żela-
tynazą oraz cystatyny C.212

W niedawnej metaanalizie oceniającej 18 616 
pacjentów z ostrą PE hiponatremia okazała się 
wskaźnikiem predykcyjnym śmiertelności we-
wnątrzszpitalnej (OR 5,6; 95% CI 3,4–9,1).213

Wazopresyna uwalnia się pod wpływem en-
dogennego stresu, hipotensji i niskiej CO. Ist-
nieją doniesienia, w świetle których kopeptyna 
(C‑końcowy fragment prekursora dla wazopresy‑
ny – przyp. tłum.) – zastępczy marker wazopre-
syny – stanowi użyteczne narzędzie w stratyfi-
kacji ryzyka chorych z ostrą PE.214,215 W pierw-
szym jednoośrodkowym badaniu oceniającym 
268 normotensyjnych pacjentów z PE poziomy 
kopeptyny wynoszące ≥24 pmol/l wiązały się 
z 5,4‑krotnym (95% CI 1,7–17,6) wzrostem ry-
zyka niekorzystnego zdarzenia.216 Takie wyniki 
potwierdzono u 843 normotensyjnych pacjen-
tów z PE prospektywnie włączonych do 3 euro-
pejskich kohort.217

5.4. Kojarzenie parametrów i skal w celu oceny 
ciężkości zatorowości płucnej
W przypadku pacjentów bez niestabilności he-
modynamicznej podstawowe nieprawidłowo-
ści stwierdzane u danego chorego mogą nie wy-
starczać do zdefiniowania i dalszej klasyfikacji 
ciężkości PE ani do określenia wczesnego ryzy-
ka związanego z PE, jeśli te nieprawidłowości 
uwzględnia się jako jedyne parametry. Dlatego 
też w oparciu o różne kombinacje omówionych 
powyżej wskaźników klinicznych, obrazowych 
i  laboratoryjnych opracowano skale progno-
styczne, które pozwalają dokonać (pół)ilościo-
wej oceny wczesnego ryzyka zgonu związanego 
z PE. Wśród nich walidacji w badaniach kohor-
towych poddano skalę Bova218‑221 oraz skalę FAST, 
obejmującą H‑FABP (lub troponinę T zmierzo-
ną testem wysokoczułym), omdlenie i tachykar-
dię219,222,223 (tab. uzup. 4 w Suplemencie). Znaczenie tych 
skal z punktu widzenia dalszego postępowania 
u chorego pozostaje jednak niejasne. Jak dotąd 
tylko połączenie dysfunkcji RV w echokardio-
gramie (lub w CTPA) z dodatnim testem tropo-
ninowym poddano bezpośredniej ocenie pod ką-
tem ich pomocniczego wpływu na podejmowa-
nie wczesnych decyzji terapeutycznych (leczenie 
przeciwkrzepliwe z leczeniem reperfuzyjnym vs 
leczenie przeciwkrzepliwe) w dużym randomi-
zowanym kontrolowanym badaniu (RCT), obej-
mującym pacjentów z PE bez niestabilności he-
modynamicznej.224

klinicznego punktu końcowego.63 Dostosowanie 
do wieku wartości odcięcia troponiny T zmie-
rzonej testem wysokoczułym (≥14 pg/ml u cho-
rych w wieku <75 lat i ≥45 pg/ml w wieku ≥75 lat) 
może dodatkowo zwiększyć ujemną wartość pre-
dykcyjną tego biomarkera.196

Sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe 
(H‑FABP), wczesny i czuły marker uszkodzenia 
mięśnia sercowego, dostarcza informacji rokowni-
czych w ostrej PE zarówno u niewyselekcjonowa-
nych,198,199 jak i normotensyjnych pacjentów.200,201 
W metaanalizie oceniającej 1680 pacjentów z PE 
stężenia H‑FABP ≥6 ng/ml wiązały się z nieko-
rzystnym krótkoterminowym rokowaniem (OR 
17,7; 95% CI 6,0–51,9) oraz większą śmiertelno-
ścią całkowitą (OR 32,9; 95% CI 8,8–123,2).202

5.3.2. Markery dysfunkcji prawej komory
Przeciążenie ciśnieniowe RV spowodowane 
ostrą PE wiąże się ze wzrostem napięcia ścia-
ny mięśnia, co prowadzi do uwolnienia pepty-
du natriuretycznego typu B (BNP) oraz N‑koń-
cowego fragmentu propeptydu natriuretycznego 
typu B (NT‑proBNP). Tak więc osoczowe stęże-
nia peptydów natriuretycznych odzwierciedlają 
stopień dysfunkcji RV i zaburzenia hemodyna-
miczne w ostrej PE.203 Metaanaliza Kloka i wsp. 
wykazała, że 51% spośród 1132 niewyselekcjo-
nowanych pacjentów z ostrą PE miało podwyż-
szone stężenia BNP lub NT‑proBNP przy przy-
jęciu; u tych chorych ryzyko wczesnego zgonu 
wynosiło 10% (95% CI 8,0–13%), a ryzyko po-
ważnego niekorzystnego zdarzenia kliniczne-
go – 23% (95% CI 20–26%).204

Podobnie jak w przypadku stężeń troponin 
sercowych (p. wyżej), podwyższone stężenia 
BNP lub NT‑proBNP charakteryzują się małą 
swoistością i dodatnią wartością predykcyjną 
(w ocenie wczesnej śmiertelności) u normoten-
syjnych pacjentów z PE,205 ale niskie poziomy 
BNP lub NT‑proBNP wykazują wysoką czułość 
i negatywną wartość predykcyjną w aspekcie wy-
kluczenia niekorzystnego wczesnego zdarzenia 
klinicznego.180 Uwzględniając ten fakt, w wielo-
ośrodkowym badaniu dotyczącym sposobu po-
stępowania Agterof i wsp. uznali wartości odcię-
cia NT‑proBNP <500 pg/ml za kryterium wyse-
lekcjonowania tych pacjentów, którzy mogą być 
leczeni ambulatoryjnie.206 Jeśli celem jest zwięk-
szenie swoistości w prognozowaniu niekorzyst-
nego wczesnego zdarzenia, bardziej odpowied-
nie może być przyjęcie wyższych wartości od-
cięcia, tj. ≥600 pg/ml.207

5.3.3. Inne biomarkery laboratoryjne
Mleczany są wskaźnikiem zaburzonej równowa-
gi między dostarczaniem tlenu do tkanek a za-
potrzebowaniem na ten substrat i – w konse-
kwencji – wskaźnikiem ciężkiej PE z jawną lub 
zagrażającą niestabilnością hemodynamiczną. 
Podwyższone poziomy mleczanów w surowi-
cy krwi tętniczej do ≥2 mmol/l są predyktorem 
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uproszczoną wersję tej skali (sPESI; tab. 7).229‑231 Po-
dobnie jak w przypadku wersji pierwotnej, o sile 
skali sPESI stanowi jej wiarygodność w identy-
fikacji pacjentów obciążonych niskim 30‑dnio-
wym ryzykiem zgonu. Wartość prognostycz-
ną sPESI potwierdzono w obserwacyjnych ba-
daniach kohortowych,2 27,2 28 chociaż dotychczas 
nie wykorzystano jeszcze prospektywnie tego 
wskaźnika do planowania postępowania tera-
peutycznego u pacjentów niskiego ryzyka.

Współistniejącą DVT zidentyfikowano jako 
niekorzystny czynnik rokowniczy, niezależnie 
związany ze zgonem w ciągu 3 miesięcy po in-
cydencie ostrej PE.2 32 W metaanalizie obejmują-
cej 8859 pacjentów z PE potwierdzono znaczenie 
współistniejącej DVT jako wskaźnika predykcyj-
nego 30‑dniowej śmiertelności z jakiejkolwiek 
przyczyny (OR 1,9; 95% CI 1,5–2,4), ale już nie 
jako wyznacznika poważnych zdarzeń związa-
nych z PE po 90 dniach.2 33 Tak więc towarzyszą-
cą DVT można traktować jako wskaźnik istot-
nej współchorobowości w ostrej PE.

5.6. Strategia oceny rokowania
Klasyfikację ciężkości PE i ryzyka wczesnego 
(wewnątrzszpitalnego lub 30‑dniowego) zgonu 

5.5. Uwzględnienie okoliczności obciążających 
i chorób współistniejących w ocenie ryzyka  
w ostrej zatorowości płucnej
Równolegle z nieprawidłowościami klinicznymi 
i stwierdzanymi w badaniach obrazowych czy 
laboratoryjnych, które bezpośrednio korelują 
z ciężkością PE i wczesnym zgonem związanym 
z PE, należy koniecznie przeanalizować podsta-
wowe parametry dotyczące okoliczności obcią-
żających i chorób współistniejących, aby tym sa-
mym określić całkowite ryzyko zgonu pacjenta 
i prawdopodobieństwo wczesnych zdarzeń. Spo-
śród skal klinicznych jednocześnie uwzględniają-
cych ciężkość PE i choroby współistniejące skala 
PESI (Pulmonary Embolism Severity Index; tab. 7) 
stanowi tę, którą dotychczas w najszerszym za-
kresie poddano walidacji.225‑228 Zasadnicza siła tej 
skali wyraża się w trafnej identyfikacji pacjen-
tów obciążonych małym ryzykiem zgonu w okre-
sie 30 dni (klasa I i II PESI). W jednym randomi-
zowanym badaniu posłużono się niską punkta-
cją w skali PESI jako głównym kryterium kwali-
fikacji do leczenia w domu chorych z ostrą PE.178

Biorąc pod uwagę złożoność oryginalnej ska-
li PESI, która obejmuje 11 różnie punktowanych 
zmiennych, opracowano i poddano walidacji 

Tabela 7.  Oryginalny i uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej (Pulmonary Embolism Severity Index)

Parametr Wersja oryginalna226 Wersja uproszczona229

wiek wiek w latach 1 pkt (jeśli wiek >80 lat)

płeć męska + 10 pkt –

nowotwór złośliwy + 30 pkt 1 pkt

przewlekła niewydolność serca + 10 pkt 1 pkt

przewlekła choroba płuc + 10 pkt

tętno ≥110 uderzeń/min + 20 pkt 1 pkt

skurczowe BP <100 mm Hg + 30 pkt 1 pkt

liczba oddechów >30/min + 20 pkt –

temperatura <36°C + 20 pkt –

zaburzenia świadomości + 60 pkt –

saturacja tlenem krwi tętniczej <90% + 20 pkt 1 pkt

kategorie ryzykaa

klasa I: ≤65 pkt
bardzo niskie 30‑dniowe ryzyko zgonu (0–1,6%)
klasa II: 66–85 pkt
niskie ryzyko zgonu (1,7–3,5%)

0 pkt = 30‑dniowe 
ryzyko zgonu 1,0% 
(95% CI 0,0–2,1%)

klasa III: 86–105 pkt
pośrednie ryzyko zgonu (3,2–7,1%)
klasa IV: 106–125 pkt  
wysokie ryzyko zgonu (4,0–11,4%)
klasa V: >125 pkt
bardzo wysokie ryzyko zgonu (10,0–24,5%)

≥1 pkt = 30‑dniowe 
ryzyko zgonu 10,9% 
(95% CI 8,5–13,2%)

a  na podstawie sumy punktów

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CI – przedział ufności
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Chorych w grupie pośredniego ryzyka, u któ-
rych w powiązaniu ze wskaźnikami kliniczny-
mi stwierdza się zarówno dowody na dysfunk-
cję RV (w echokardiografii lub CTPA), jak i pod-
wyższone poziomy biomarkerów sercowych 
w krwiobiegu (w szczególności dodatni test tro-
poninowy), klasyfikuje się do grupy pośrednie-
go wysokiego ryzyka. W takich przypadkach 
(co bardziej szczegółowo omówiono w rozdz. 7) 
zaleca się ścisłe monitorowanie w celu umoż-
liwienia wczesnej identyfikacji dekompensa-
cji/załamania hemodynamicznego i – w kon-
sekwencji – potrzeby zastosowania ratunko-
wej terapii reperfuzyjnej.179 Chorzy z prawidło-
wym obrazem RV w echokardiografii lub CTPA 
i/lub którzy mają prawidłowe poziomy biomar-
kerów sercowych, należą do kategorii pośred-
niego niskiego ryzyka. Jako alternatywne po-
dejście można rozważyć stosowanie innych skal 
prognostycznych, uwzględniających parame-
try kliniczne, obrazowe i laboratoryjne, w celu 
półilościowej oceny ciężkości epizodu PE i zróż-
nicowania ryzyka wczesnego zgonu związanego 
z PE na pośrednie wysokie bądź pośrednie ni-
skie. Tabela uzupełniająca 4 w Suplemencie zawiera listę skal, 
które najczęściej oceniano pod tym kątem w ba-
daniach obserwacyjnych (kohortowych), jednak 
żadnej spośród nich nie wykorzystano dotych-
czas w randomizowanych badaniach klinicznych.

Niedawna metaanaliza Barco i wsp. objęła 
21 badań kohortowych z całkowitą liczbą pa-
cjentów 3295 z PE „niskiego ryzyka”, definio-
waną w oparciu o klasę I–II PESI lub sPESI 0.2 34 
U 34% spośród tych chorych (95% CI 30–39%) 

podsumowano w tabeli 8. Ocena ryzyka w ostrej 
PE rozpoczyna się na poziomie podejrzenia cho-
roby i z chwilą rozpoczęcia diagnostyki. Na tym 
wczesnym etapie kluczowa jest identyfikacja pa-
cjentów z (podejrzeniem) PE wysokiego ryzyka. 
Ten stan kliniczny wymaga użycia pilnego algo-
rytmu diagnostycznego (ryc. 4) i natychmiastowe-
go skierowania chorego na leczenie reperfuzyj-
ne, co omówiono w rozdziale 7 i przedstawiono 
na rycinie 6 oraz rycinie uzupełniającej 1 w Suplemencie. Ozna-
czenie biomarkerów laboratoryjnych w postaci 
troponin sercowych lub peptydów natriuretycz-
nych nie jest konieczne do podejmowania na-
tychmiastowych decyzji u pacjentów z PE wy-
sokiego ryzyka.

W razie niewystępowania niestabilności he-
modynamicznej przy przyjęciu zaleca się dalszą 
stratyfikację ryzyka, która rzutuje na decyzje 
dotyczące wczesnego wypisu lub hospitalizacji 
czy decyzje związane z monitorowaniem chore-
go (wyjaśnione w rozdz. 7). Tabela 8 zawiera przegląd 
parametrów klinicznych, obrazowych i labora-
toryjnych wykorzystywanych do różnicowania 
ryzyka wczesnego zgonu związanego z PE mię-
dzy niskim a pośrednim. Jak dotąd skala PESI – 
zarówno w postaci oryginalnej, jak i uproszczo-
nej – stanowi najszerzej zweryfikowaną i naj-
częściej stosowaną kliniczną skalę oceny ryzy-
ka, która łączy wyjściowe wskaźniki ciężkości 
epizodu ostrej PE z okolicznościami obciąża-
jącymi i chorobami współistniejącymi pacjen-
ta. Ogólnie klasa I‑II PESI lub sPESI 0 są wia-
rygodnymi wskaźnikami predykcyjnymi PE ni-
skiego ryzyka.

Tabela 8.  Klasyfikacja ciężkości zatorowości płucnej i ryzyka wczesnego (wewnątrzszpitalnego lub 30‑dniowego) zgonu

Ryzyko wczesnego zgonu Wskaźniki ryzyka

niestabilność 
hemodynamicznaa

wskaźniki kliniczne ciężkości PE 
i/lub choroby współistniejące: 
klasa PESI III–IV lub sPESI ≥1

dysfunkcja RV 
w TTE lub CTPAb

podwyższone poziomy 
troponin sercowychc

wysokie + (+)d + (+)

pośrednie pośrednie wysokie – +e + +

pośrednie niskie – +e jedno (lub żadne) obecne

niskie – – – oznaczenie opcjonalne; 
jeśli ocenione – ujemne

a  Jedna z następujących postaci klinicznych (tab. 4): zatrzymanie krążenia, wstrząs obturacyjny (skurczowe ciśnienie tętnicze <90 mm Hg lub konieczność stosowania 
leków naczynioskurczowych w celu uzyskania BP ≥90 mm Hg, mimo odpowiedniego wypełnienia łożyska naczyniowego, oraz hipoperfuzja narządowa) lub obniżenie 
ciśnienia skurczowego o ≥40 mm Hg przez >15 min, niespowodowane arytmią o niedawnym początku, hipowolemią lub sepsą.
b  Istotne rokowniczo odchylenia w badaniach obrazowych (TTE lub CTPA) u pacjentów z ostrą PE z odpowiednimi wartościami odcięcia przedstawiono graficznie 
na rycinie 3, a ich wartość prognostyczną podsumowano w tabeli uzupełniającej 3 w Suplemencie.
c  Wzrost poziomu innych biomarkerów laboratoryjnych, takich jak NT‑proBNP ≥600 ng/l, H‑FABP ≥6 ng/ml lub kopeptyny ≥24 pmol/l, może stanowić dodatkowy 
element oceny rokowania. Markery te poddano walidacji w badaniach kohortowych, dotychczas nie wykorzystano ich jednak w randomizowanych kontrolowanych 
badaniach do ukierunkowania decyzji dotyczących leczenia.
d  Niestabilność hemodynamiczna, w połączeniu z potwierdzeniem PE w CTPA lub dowodami na dysfunkcję RV w TTE, jest wystarczająca do klasyfikacji pacjenta 
do kategorii PE wysokiego ryzyka. W takich przypadkach nie są konieczne obliczanie punktacji w skali PESI ani pomiar stężenia troponin lub innych biomarkerów sercowych.
e  Objawy dysfunkcji RV w TTE (lub CTPA) lub podwyższone poziomy biomarkera sercowego mogą występować mimo obliczonego ryzyka w skali PESI I–II albo sPESI 0.234 
Do czasu pełnego rozstrzygnięcia znaczenia powyższych rozbieżności dla postępowania w PE takich chorych powinno się klasyfikować do kategorii pośredniego ryzyka.

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, H‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B, PE – zatorowość płucna, PESI – wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, RV – prawa komora, sPESI – uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości 
płucnej, TTE – echokardiografia przezklatkowa
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nież rozważyć zastosowanie dodatkowych me-
tod poprawy utlenowania, w tym wysokoprze-
pływowej tlenoterapii (tj. wysokoprzepływowej 
kaniuli donosowej)236,237 i wentylacji mechanicz-
nej (nieinwazyjnej lub inwazyjnej) w przypad-
kach skrajnej niestabilności hemodynamicznej 
(tj. zatrzymania krążenia), mając na uwadze brak 
możliwości korekcji hipoksemii bez równoległej 
reperfuzji płucnej.

U pacjentów z niewydolnością RV często wy-
stępuje hipotensja lub znaczna podatność na wy-
stąpienie głębokiego niedociśnienia podczas 
wprowadzenia do znieczulenia, w trakcie intu-
bacji czy wentylacji dodatnim ciśnieniem. Dla-
tego też intubację powinno się wykonywać wy-
łącznie w razie nietolerancji lub nieskuteczno-
ści nieinwazyjnej wentylacji. Należy preferować 
nieinwazyjną wentylację lub tlenoterapię przez 
wysokoprzepływową kaniulę donosową, jeśli 
są dostępne. W przypadku stosowania wenty-
lacji mechanicznej powinno się dołożyć starań, 
by ograniczyć jej niekorzystne efekty hemody-
namiczne. W szczególności dodatnie ciśnienie 
wewnątrz klatki piersiowej wywołane wentyla-
cją mechaniczną może ograniczyć powrót żylny 
i dodatkowo obniżyć CO w związku z niewydol-
nością RV u pacjentów z PE wysokiego ryzyka; 
dlatego też dodatnie ciśnienie końcowowydecho-
we należy stosować ostrożnie. Zalecane objęto-
ści oddechowe powinny wynosić około 6 ml/kg 
suchej masy ciała w celu utrzymania końcowo
wdechowego plateau ciśnienia <30 cm H₂O. W ra-
zie koniecznej intubacji należy unikać podawa-
nia w celu indukcji znieczulenia anestetyków 
predysponujących do hipotensji.

miały występować objawy dysfunkcji RV w echo-
kardiografii lub CTPA. Dane dotyczące wczesnej 
śmiertelności zawarte w 7 z tych badań (1597 pa-
cjentów) wykazały OR 4,19 (95% CI 1,39–12,58) 
dla zgonu z jakiejkolwiek przyczyny w obecno-
ści dysfunkcji RV; podwyższone poziomy tro-
ponin sercowych wiązały się z podobnym stop-
niem zwiększenia ryzyka.2 3 4 Wskaźniki wczes
nej śmiertelności ogólnej (1,8% w przypadku 
dysfunkcji RV i 3,8% w razie podwyższonego po-
ziomu troponin)2 34 zawierały się w niższym za-
kresie wartości wcześniej notowanych u pacjen-
tów z PE pośredniego ryzyka.2 35 Do czasu wyja-
śnienia klinicznych implikacji takich rozbież-
ności pacjentów z objawami dysfunkcji RV lub 
podwyższonym poziomem biomarkerów serco-
wych należy klasyfikować do kategorii pośred-
niego niskiego ryzyka, mimo niskiej punktacji 
w skali PESI lub sPESI 0.

5.7. Zalecenia dotyczące oceny rokowania
Zob. wyżej.

6. Leczenie w ostrej fazie
6.1. Wspomaganie hemodynamiczne i oddechowe
6.1.1. Tlenoterapia i wentylacja
Hipoksemia jest jedną z cech charakteryzują-
cych ciężką PE i w głównej mierze wynika z za-
burzenia stosunku wentylacja/perfuzja. Za-
leca się suplementację tlenu u pacjentów z PE 
i SaO₂ <90%. Ciężką hipoksemię/niewydolność 
oddechową oporną na standardową suplemen-
tację tlenu może tłumaczyć przeciek prawo‑lewy 
przez drożny otwór owalny lub ubytek w prze-
grodzie międzyprzedsionkowej.67 Należy rów-

Zalecenia dotyczące oceny rokowania

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się początkową stratyfikację na etapie podejrzenia lub potwierdzenia PE w oparciu 
o obecność niestabilności hemodynamicznej, w celu identyfikacji pacjentów obciążonych 
wysokim ryzykiem wczesnego zgonu218,219,235

I B

W przypadku braku niestabilności hemodynamicznej zaleca się dalszą stratyfikację 
pacjentów z ostrą PE do kategorii pośredniego i niskiego ryzyka179,218,219,235

I B

W przypadku pacjentów bez niestabilności hemodynamicznej należy rozważyć użycie 
klinicznych skal predykcyjnych, uwzględniających zarówno ciężkość PE, jak i choroby 
współistniejące, preferencyjnie skalę PESI lub sPESI, w celu oceny ryzyka w ostrej fazie 
PE178,226,229

IIa B

Należy rozważyć ocenę RV za pomocą metod obrazowychc lub biomarkerów 
laboratoryjnychd, nawet przy niskiej punktacji w skali PESI lub ujemnym wyniku sPESI234

IIa B

U pacjentów bez niestabilności hemodynamicznej można rozważyć stosowanie 
walidowanych skal uwzględniających czynniki prognostyczne związane z PE – dane kliniczne, 
z badań obrazowych i laboratoryjnych, w celu dalszej stratyfikacji ciężkości epizodu ostrej 
PE218 ‑223

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  echokardiografia przezklatkowa lub angiografia płucna metodą tomografii komputerowej
d  troponiny sercowe lub peptydy natriuretyczne

Skróty: PE – zatorowość płucna, PESI – wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, RV – prawa komora, sPESI – uproszczony wskaźnik 
ciężkości zatorowości płucnej



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i postępowanie w ostrej zatorowości płucnej 33

go powinno się zaniechać dalszego obciążania 
objętościowego.

Stosowanie środków naczynioskurczowych 
jest często konieczne, równolegle z leczeniem 
reperfuzyjnym (bądź w okresie oczekiwania 
na nie) – farmakologicznym, chirurgicznym 
lub interwencyjnym. Noradrenalina może po-
prawić systemowe parametry hemodynamiczne 
poprzez korzystny wpływ na interakcję skurczu 
komór i perfuzję wieńcową bez wywołania zmia-
ny PVR.240 Jej stosowanie powinno się ograni-
czać do pacjentów we wstrząsie kardiogennym. 
W świetle wyników małych serii badań można 
rozważyć użycie dobutaminy u chorych z PE i ni-
skim wskaźnikiem sercowym oraz prawidłowym 
BP, jakkolwiek zwiększenie wskaźnika sercowego 
może pogłębić zaburzenia stosunku wentylacja–
perfuzja poprzez dalszą redystrybucję przepły-
wu z (częściowo) obkurczonych do nieobkurczo-
nych naczyń płucnych.241 Chociaż dane ekspe-
rymentalne sugerują możliwość przywrócenia 
przez lewosimendan w ostrej PE prawidłowych 
warunków hemodynamicznych w układzie RV 
i tętnicy płucnej – w wyniku jednoczesnej wazo-
dylatacji płucnej i poprawy kurczliwości RV242 – 
nie są dostępne żadne dowody na kliniczne ko-
rzyści płynące z takiego leczenia.

Leki naczyniorozszerzające obniżają PAP 
i PVR, jednak mogą pogłębić hipotensję i syste-
mową hipoperfuzję ze względu na brak swoiste-
go powinowactwa do naczyń płucnych po ich po-
daniu systemowym (dożylnym [i.v.]). Niewielkie 
badania kliniczne sugerowały poprawę statusu 
hemodynamicznego i wymiany gazowej po za-

6.1.2. Farmakoterapia ostrej prawokomorowej 
niewydolności serca
Ostra niewydolność RV i wynikająca z niej ni-
ska systemowa CO stanowią główną przyczynę 
zgonu u pacjentów z PE wysokiego ryzyka. Prze-
gląd zasad postępowania w ostrej prawokomo-
rowej niewydolności serca zawarto w stanowi-
sku Asocjacji Niewydolności Serca i Grupy Robo-
czej ds. Krążenia Płucnego i Czynności Prawej 
Komory ESC.68 Zarys aktualnych opcji leczenia 
ostrej niewydolności RV – p. tabela 9.

W przypadku niskiego ośrodkowego ciśnie-
nia żylnego ostrożne (≤500 ml) obciążenie pły-
nami może spowodować wzrost wskaźnika ser-
cowego u pacjentów z ostrą PE,2 38 choć jedno-
cześnie obciążenie objętościowe przez swój po-
tencjał do nadmiernego rozciągania RV może 
ostatecznie doprowadzić do redukcji systemo-
wej CO.2 39 Badania eksperymentalne sugerują, 
że agresywne zwiększanie objętości nie przy-
nosi korzyści i może nawet spowodować pogor-
szenie czynności RV.24 0 Ostrożne obciążenie 
płynami może być odpowiednie, jeśli niskie-
mu ciśnieniu tętniczemu nie towarzyszą pod-
wyższone ciśnienia napełniania. Ocena ośrod-
kowego ciśnienia żylnego za pomocą ultrasono-
graficznego obrazowania IVC (wąska i/lub za-
padająca się IVC w przypadku ostrej PE wyso-
kiego ryzyka wskazuje na obniżoną wolemię) 
lub – alternatywnie – poprzez monitorowanie 
ośrodkowego ciśnienia żylnego może ułatwić 
podejmowanie decyzji dotyczących obciąża-
nia płynami. W razie stwierdzenia objawów 
podwyższonego ośrodkowego ciśnienia żylne-

Tabela 9.  Leczenie prawokomorowej niewydolności serca w ostrej zatorowości płucnej wysokiego ryzyka

Strategia Właściwości i zastosowanie Zastrzeżenia

optymalizacja wolemii

ostrożne obciążenie objętościowe; sól 
fizjologiczna lub mleczan 
Ringera, ≤500 ml przez 15–30 min

rozważyć u pacjentów z prawidłowym/niskim 
ośrodkowym ciśnieniem żylnym (np. spowodowanym 
współistniejącą hipowolemią)

obciążenie objętościowe może spowodować 
nadmierne poszerzenie RV, niekorzystnie 
wpłynąć na wzajemną zależność czynności 
komór i obniżyć CO239

leki naczynioskurczowe i inotropowo dodatnie

noradrenalina, 0,2–1,0 µg/kg/mina 24 0 zwiększa kurczliwość RV i systemowe BP, wspomaga 
korzystne interakcje między komorami i przywraca 
odpowiednie ciśnienie perfuzji wieńcowej

nadmierna wazokonstrykcja może pogorszyć 
perfuzję tkanek

dobutamina, 2–20 µg/kg/min241 zwiększa kurczliwość RV, obniża ciśnienia napełniania stosowana bez leku naczynioskurczowego 
może pogłębić systemową hipotensję; może 
wyzwalać lub nasilać arytmie

mechaniczne wspomaganie krążenia

żylno‑tętnicze ECMO / pozaustrojowe 
wspomaganie czynności 
życiowych251,252,258

szybkie krótkoterminowe wspomaganie w połączeniu 
z utlenowaniem krwi

powikłania związane ze stosowaniem przez 
dłuższy okres (>5–10 dni), obejmujące 
krwawienia i zakażenia; brak korzyści 
klinicznych, jeśli nieskojarzone z embolektomią 
chirurgiczną; wymaga doświadczonego 
zespołu

a  Adrenalinę stosuje się w zatrzymaniu krążenia.

Skróty: CO – pojemność minutowa, BP – ciśnienie tętnicze, ECMO – pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe, RV – prawa komora/prawokomorowy
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lub fondaparynuks (tab. uzup. 5 w Suplemencie), po-
dawane podskórnie i w dawce dostosowanej 
do masy ciała, bądź heparynę niefrakcjonowa-
ną (UFH), podawaną i.v. Na podstawie danych 
farmakokinetycznych (tab. uzup. 6 w Suplemencie)259 
porównywalnie szybki efekt leczenia przeciw-
krzepliwego można uzyskać za pomocą doust-
nego antykoagulantu niebędącego antagoni-
stą witaminy K (NOAC), a badania kliniczne 
III fazy wykazały nie niższą skuteczność stra-
tegii opartej na pojedynczym doustnym leku 
przeciwkrzepliwym z użyciem wyższych da-
wek apiksabanu przez 7 dni lub rywaroksaba-
nu przez 3 tygodnie.259‑261

LMWH i fondaparynuks są preferowanymi le-
kami w stosunku do UFH we wstępnym lecze-
niu przeciwkrzepliwym w PE, jako że wiążą się 
z niższym ryzykiem poważnego krwawienia 
oraz małopłytkowości poheparynowej.26 2‑265 
W przypadku stosowania LMWH lub fondapa-
rynuksu nie ma konieczności rutynowego mo-
nitorowania poziomów anty‑Xa. Stosowanie 
UFH jest obecnie w dużej mierze ograniczone 
do pacjentów z jawną lub zagrażającą niestabil-
nością hemodynamiczną, u których konieczne 
będzie pierwotne leczenie reperfuzyjne. UFH 
zaleca się również u pacjentów z ciężką chorobą 
nerek (klirens kreatyniny [CrCl] ≤30 ml/min) 
lub znaczną otyłością. W razie zalecania LMWH 
pacjentom z CrCl 15–30 ml/min powinno się 
użyć odpowiedniego schematu dawkowania 
leku. Dawkowanie UFH dostosowuje się do cza-
su częściowej tromboplastyny po aktywacji 
(tab. uzup. 7 w Suplemencie).266

6.2.2. Doustne antykoagulanty niebędące  
antagonistami witaminy K
NOAC są małymi cząsteczkami bezpośrednio 
hamującymi jeden aktywowany czynnik krzep-
nięcia, którym jest trombina – w przypadku da-
bigatranu, i czynnik Xa – w przypadku apiksa-
banu, edoksabanu oraz rywaroksabanu. Charak-
terystykę NOAC stosowanych w leczeniu ostrej 
PE podsumowano w tabeli uzupełniającej 6 w Suplemencie. 
Dzięki przewidywalnej biodostępności i far-
makokinetyce NOAC można stosować w sta-
łych dawkach bez rutynowego monitorowa-
nia parametrów laboratoryjnych. W porów-
naniu z  antagonistami witaminy  K (VKA) 
stwierdza się mniej interakcji NOAC z jedno-
cześnie stosowanymi innymi lekami.259 W ba-
daniach III fazy dotyczących VTE u pacjen-
tów z łagodną do umiarkowanej niewydolno-
ścią nerek (CrCl 30–60 ml/min) nie reduko-
wano dawek dabigatranu, rywaroksabanu ani 
apiksabanu, podczas gdy edoksaban stoso-
wano u tych chorych w dawce 30 mg. Pacjen-
tów z CrCl <25 ml/min wykluczano z badań 
oceniających apiksaban, natomiast chorych 
z CrCl <30 ml/min wyłączano z tych badań, 
które dotyczyły rywaroksabanu, edoksabanu 
i dabigatranu (tab. uzup. 8 w Suplemencie).

stosowaniu wziewnie tlenku azotu u pacjentów 
z PE,243‑245 jednak do chwili obecnej brakuje do-
wodów na skuteczność kliniczną czy bezpieczeń-
stwo użycia tego leku.246

6.1.3. Mechaniczne wspomaganie krążenia 
i utlenowanie
Czasowe użycie mechanicznego wspomagania 
sercowo-płucnego, głównie żylno‑tętniczego 
pozaustrojowego utlenowania przezbłonowego 
(ECMO), może być korzystne u pacjentów z PE 
wysokiego ryzyka i załamaniem wydolności he-
modynamicznej lub zatrzymaniem krążenia. 
Udokumentowano przeżycie krytycznie cho-
rych pacjentów w określonej liczbie serii przy-
padków,247‑252 dotychczas nie przeprowadzono 
jednak żadnych RCT oceniających skuteczność 
i bezpieczeństwo stosowania tych urządzeń 
w PE wysokiego ryzyka. Zastosowanie ECMO – 
nawet krótkotrwałe – wiąże się z dużą często-
ścią występowania powikłań, a wyniki zależą 
od doświadczenia ośrodka i selekcji pacjentów. 
Należy uwzględnić podwyższone ryzyko krwa-
wienia związane z koniecznością uzyskania do-
stępu naczyniowego, w szczególności u pacjen-
tów poddanych trombolizie. Obecnie stosowa-
nie ECMO jako jedynej techniki w połączeniu 
z leczeniem przeciwkrzepliwym budzi kontro-
wersje;247, 252 powinno się rozważyć uzupełnia-
jące metody terapii, takie jak embolektomia 
chirurgiczna.

Udokumentowano nieliczne przypadki suge-
rujące korzystne efekty użycia cewnika Impel-
la u pacjentów we wstrząsie spowodowanym 
ostrą PE.253,25 4

6.1.4. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne  
w zatrzymaniu krążenia
Ostra PE wchodzi w skład rozpoznania różnico-
wego przyczyn zatrzymania krążenia w rytmie 
niekwalifikującym się do defibrylacji, w mecha-
nizmie aktywności elektrycznej bez tętna. W ra-
zie zatrzymania krążenia prawdopodobnie spo-
wodowanego ostrą PE należy postępować zgod-
nie z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi za-
awansowanych zabiegów resuscytacyjnych.255,256 
Decyzję o leczeniu ostrej PE trzeba podjąć wcześ
nie, kiedy uzyskanie pomyślnego wyniku jest 
wciąż możliwe. Należy rozważyć leczenie trom-
bolityczne; po podaniu leku trombolitycznego re-
suscytację krążeniowo‑oddechową powinno się 
kontynuować przez ≥60–90 minut przed podję-
ciem decyzji o jej zakończeniu.257

6.2. Wstępne leczenie przeciwkrzepliwe
6.2.1. Parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe
U pacjentów z wysokim lub pośrednim prawdo-
podobieństwem klinicznym PE (zob. rozdz. 4) le-
czenie przeciwkrzepliwe powinno się rozpocząć 
w okresie oczekiwania na wyniki badań diagno-
stycznych. Zwykle w pierwszej kolejności stosu-
je się heparynę drobnocząsteczkową (LMWH) 
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Wprowadzenie zorganizowanej formy opieki 
związanej z leczeniem przeciwkrzepliwym (naj-
częściej w postaci poradni leczenia przeciwkrzep
liwego) wydaje się prowadzić do zwiększenia cza-
su utrzymywania terapeutycznego zakresu war-
tości INR (TTR) i poprawy wyników klinicznych 
w porównaniu z kontrolą leczenia przeciwkrze-
pliwego w ramach podstawowej opieki zdrowot-
nej.27 3,274 Wreszcie u wybranych, odpowiednio 
przeszkolonych pacjentów samodzielne moni-
torowanie leczenia VKA wiąże się z ogranicze-
niem częstości zdarzeń zakrzepowo‑zatorowych 
i wyższym wskaźnikiem TTR w porównaniu 
ze standardową opieką.275

6.3. Leczenie reperfuzyjne
6.3.1. Tromboliza systemowa
Terapia trombolityczna w porównaniu z lecze-
niem samą UFH szybciej zmniejsza stopień obtu-
racji tętnic płucnych, PAP i PVR u pacjentów z PE, 
a poprawie tych parametrów towarzyszy zmniej-
szenie rozstrzeni RV w echokardiografii.276 ‑279 
Największą korzyść obserwuje się w przypadku 
rozpoczęcia leczenia w ciągu 48 godzin od wy-
stąpienia objawów, jednak tromboliza może być 
nadal korzystna u pacjentów z objawami utrzy-
mującymi się przez 6–14 dni.280 Nieskuteczność 
trombolizy, definiowaną jako utrzymująca się 
niestabilność kliniczna i niezmieniony stopień 
dysfunkcji RV w echokardiografii po upływie 
36 godzin, stwierdzano w 8% przypadków pa-
cjentów z PE wysokiego ryzyka.281

Metaanaliza badań dotyczących trombo-
lizy, które obejmowały (choć nie wyłącznie) 
chorych z PE wysokiego ryzyka – definiowa-
ną głównie jako obecność wstrząsu kardio-
gennego – wykazała istotną redukcję często-
ści występowania złożonego punktu końcowe-
go obejmującego śmiertelność i nawrotową PE 
(tab. uzup. 10 w Suplemencie). Taki wynik uzyskano przy 
9,9% częstości poważnego krwawienia i 1,7% czę-
stości krwawienia śródczaszkowego.282

U pacjentów z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym i PE pośredniego ryzyka, definiowanego 
jako dysfunkcja RV i podwyższony poziom tro-
ponin, znaczenie leczenia trombolitycznego oce-
niano w badaniu Pulmonary EmbolIsm THrOm-
bolysis (PEITHO).179 Terapia trombolityczna wią-
zała się z istotną redukcją ryzyka dekompensacji 
hemodynamicznej lub załamania stanu klinicz-
nego, jednak przy równoległym wzroście ryzyka 
poważnego krwawienia zarówno zewnątrz-, jak 
i wewnątrzczaszkowego.179 W badaniu PEITHO 
30‑dniowa śmiertelność była niska w obu le-
czonych grupach, choć metaanalizy sugerowa-
ły aż 50–60% redukcję śmiertelności całkowi-
tej i związanej z PE w wyniku zastosowania le-
czenia trombolitycznego w grupie pośredniego 
ryzyka (tab. uzup. 10 w Suplemencie).282,283

Dopuszczone schematy podawania i daw-
ki leków trombolitycznych w PE, a także prze-
ciwwskazania do ich stosowania, przedstawio-

W świetle badań III fazy dotyczących lecze-
nia ostrej VTE (tab. uzup. 8 w Suplemencie), podobnie jak 
tych dotyczących przedłużonej terapii po upły-
wie pierwszych 6 miesięcy (zob. rozdz. 8), NOAC 
okazały się nie gorsze niż skojarzone leczenie 
LMHW z VKA w prewencji objawowej lub pro-
wadzącej do zgonu nawrotowej VTE, a rów-
nolegle stwierdzono istotną redukcję często-
ści poważnych krwawień.267 Różne schematy 
podawania leków oceniane w tych badaniach 
przedstawiono w tabeli uzupełniającej 8 w Suplemencie. 
W metaanalizie pierwszorzędowy punkt koń-
cowy dotyczący skuteczności wystąpił z często-
ścią 2,0% u pacjentów leczonych NOAC i 2,2% 
u stosujących VKA (ryzyko względne [RR] 0,88; 
95% CI 0,74–1,05).268 Do poważnego krwawie-
nia doszło u 1,1% chorych przyjmujących NOAC 
i u 1,7% chorych leczonych VKA, z RR wyno-
szącym 0,60 (95% CI 0,41–0,88). W porówna-
niu z chorymi stosującymi VKA poważne krwa-
wienia dotyczące krytycznych lokalizacji wystą-
piły rzadziej u osób leczonych NOAC (RR 0,38; 
95% CI 0,23–0,62); w szczególności stwierdzo-
no istotną redukcję częstości krwawień śród-
czaszkowych (RR 0,37; 95% CI 0,21–0,68) i za-
kończonych zgonem (RR 0,36; 95% CI 0,15–
0,87) w przypadku leczenia NOAC w porówna-
niu z VKA.268

Sugerowane leczenie przeciwkrzepliwe w PE 
w szczególnych sytuacjach klinicznych, w od-
niesieniu do których brakuje rozstrzygających 
dowodów, przedstawiono w tabeli uzupełniającej 9  
w Suplemencie.

Praktyczne wskazówki dla lekarzy klinicy-
stów dotyczące prowadzenia leczenia NOAC i po-
stępowania w nagłych sytuacjach związanych 
ze stosowaniem tych leków są systematycznie 
aktualizowane przez Europejskie Stowarzysze-
nie Rytmu Serca (EHRA).259

6.2.3. Antagoniści witaminy K
VKA stanowiły złoty standard doustnego le-
czenia przeciwkrzepliwego przez ponad 50 lat. 
W  przypadku stosowania VKA należy rów-
nolegle kontynuować leczenie przeciwkrze-
pliwe UFH, LMWH lub fondaparynuksem 
przez ≥5 dni i dopóki międzynarodowy współ-
czynnik znormalizowany (INR) nie osiągnie 
wartości 2,0–3,0 przez 2 kolejne dni. Leczenie 
warfaryną można rozpocząć od dawki 10 mg 
u młodszych (tj. w wieku <60 lat) zdrowych pa-
cjentów i od dawki ≤5 mg u starszych chorych.269 
Dawkę dobową leku dostosowuje się do war-
tości INR przez kolejnych 5–7 dni, przyjmując 
za cel poziom INR 2,0–3,0. Badania farmako-
genetyczne mogą zwiększyć precyzję dawkowa-
nia warfaryny.2 70, 2 7 1 W skojarzeniu ze wskaźni-
kami klinicznymi testy farmakogenetyczne po-
prawiają kontrolę leczenia przeciwkrzepliwego 
i mogą wiązać się z redukcją ryzyka krwawienia, 
jednak nie obniżają śmiertelności ani ryzyka 
zdarzeń zakrzepowo‑zatorowych.2 7 2
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stwo (określane w oparciu o definicję wytycz-
nych ESC)289 przetrwałego lub nowo powstałego 
PH w monitorowaniu echokardiograficznym.288 
Dlatego też wyniki tego badania nie przemawia-
ją za znaczeniem trombolizy w prewencji długo-
terminowych następstw (rozdz. 10) PE pośrednie-
go ryzyka, chociaż wyciąganie wniosków jest 
ograniczone, ponieważ kliniczny follow‑up do-
stępny był jedynie w przypadku 62% chorych 
z badanej populacji.

6.3.2. Przezskórne leczenie z użyciem cewnika
Mechaniczna reperfuzja opiera się na wprowa-
dzeniu cewnika do tętnic płucnych przez żyłę 
udową. Do mechanicznej fragmentacji, aspira-
cji skrzepliny lub w ramach bardziej powszech-
nego podejścia farmakomechanicznego – obej-
mującego mechaniczną lub ultrasonograficz-
ną fragmentację skrzepliny z podaniem in situ 
trombolizy w zredukowanej dawce – wykorzy-
stuje się różne rodzaje cewników (typy cewni-
ków przedstawiono w tab. uzup. 11 w Suplemencie). Wie-
dza dotycząca embolektomii z użyciem cewnika 
pochodzi w głównej mierze z rejestrów i zbior-
czych analiz serii przypadków.290,291 Przedstawia-
na w tych badaniach ogólna skuteczność proce-
dur związanych z przezskórnymi formami tera-
pii z użyciem cewnika (definiowana jako stabi-
lizacja hemodynamiczna, korekcja hipoksemii 
i przeżycie do wypisu ze szpitala) osiągała war-
tość 87%,292 choć powyższe dane mogą być obar-
czone ryzykiem błędu systematycznego związa-
nego z selektywnością publikowania. W jednym 

no w tabeli 10. Preferuje się przyspieszoną podaż 
i.v. rekombinowanego tkankowego aktywato-
ra plazminogenu (rtPA; 100 mg przez 2 godz.) 
w porównaniu z przedłużonymi wlewami leków 
trombolitycznych pierwszej generacji (strepto-
kinaza i urokinaza). Wstępne doniesienia doty-
czące skuteczności i bezpieczeństwa zreduko-
wanej dawki rtPA28 4,285 wymagają potwierdze-
nia w postaci rzetelnych dowodów, by można 
było formułować w tej kwestii jakiekolwiek za-
lecenia. UFH można podawać w trakcie ciągłe-
go wlewu alteplazy, jej podawanie powinno być 
natomiast wstrzymane na czas infuzji strepto-
kinazy lub urokinazy.65 Oceniano również rete-
plazę,286 desmoteplazę287 i tenekteplazę;179,278,279 
obecnie żaden z tych leków nie jest dopuszczo-
ny do użycia w ostrej PE.

Nie określono, czy wczesna tromboliza 
w  ostrej PE (pośredniego lub wysokiego ry-
zyka) ma wpływ na objawy kliniczne, ograni-
czenia wydolności wysiłkowej lub wystąpienie 
CTEPH w długoterminowej obserwacji. Wyniki 
niewielkiego randomizowanego badania obejmu-
jącego 83 pacjentów sugerowały możliwość po-
prawy wydolności wysiłkowej po 3 miesiącach 
od trombolizy, w porównaniu z terapią ograni-
czoną do leczenia przeciwkrzepliwego.278 W ba-
daniu PEITHO179 przetrwałe łagodne objawy, 
głównie duszność, występowały u 33% pacjen-
tów w długoterminowej obserwacji (po 41,6 ± 
15,7 mies.),288 jakkolwiek większość chorych (85% 
w grupie tenekteplazy i 96% w grupie placebo) 
miała niskie lub pośrednie prawdopodobień-

Tabela 10.  Schematy leczenia trombolitycznego, dawki i przeciwwskazania

Cząsteczka Schemat dawkowania Przeciwwskazania do fibrynolizy

rtPA 100 mg przez 2 h bezwzględne
udar krwotoczny lub udar mózgu o nieznanej etiologii 
w wywiadzie
udar niedokrwienny w okresie ostatnich 6 mies.
nowotwór ośrodkowego układu nerwowego
poważny uraz, zabieg chirurgiczny lub uraz głowy w ostatnich 
3 tyg.
skaza krwotoczna
czynne krwawienie
względne
przemijający napad niedokrwienny w okresie ostatnich 6 mies.
doustne leczenie przeciwkrzepliwe
ciąża lub 1. tydz. połogu
miejsce nakłucia niepoddające się uciskowi
urazowa resuscytacja
nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie (skurczowe 
BP >180 mm Hg)
zaawansowana choroba wątroby
infekcyjne zapalenie wsierdzia
czynna choroba wrzodowa

0,6 mg/kg przez 15 min (maks. dawka 50 mg)a

streptokinaza 250 000 IU jako dawka nasycająca przez 30 min, 
z następczym wlewem 100 000 IU/h przez 12–24 h

schemat przyspieszony: 1 500 000 IU przez 2 h

urokinaza 4400 IU/kg jako dawka nasycająca przez 10 min 
z następczym wlewem 4400 IU/kg/h przez 12–24 h

schemat przyspieszony: 3 000 000 IU przez 2 h

a  Przyspieszony schemat podawania rtPA w zatorowości płucnej; nie jest oficjalnie zatwierdzony, ale stosuje się go niekiedy w skrajnej niestabilności hemodynamicznej 
takiej jak zatrzymanie krążenia.

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, IU – jednostka międzynarodowa, rtPA – rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
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rurgii Klatki Piersiowej, zgromadzonych z wie-
lu ośrodków, obejmująca 214 pacjentów hospi-
talizowanych w celu wykonania embolektomii 
chirurgicznej z powodu PE wysokiego (n = 38) 
lub pośredniego ryzyka (n = 176), wykazała 12% 
śmiertelność wewnątrzszpitalną, z najgorszym 
wynikiem (32%) w grupie po zatrzymaniu krą-
żenia w okresie przedoperacyjnym.299

Ostatnie doświadczenia wydają się przema-
wiać na korzyść łączenia ECMO z embolekto-
mią chirurgiczną, w szczególności u pacjentów 
z PE wysokiego ryzyka z potrzebą resuscyta-
cji krążeniowo‑oddechowej lub bez niej. Wśród 
chorych przyjmowanych z powodu PE pośred-
niego ryzyka (n = 28), PE wysokiego ryzyka bez 
zatrzymania krążenia (n = 18) i PE z zatrzyma-
niem krążenia (n = 9) przeżycie wewnątrzszpi-
talne i roczne wynosiło odpowiednio 93 i 91%.300

6.4. Interdyscyplinarne zespoły ds. zatorowości 
płucnej
Koncepcja interdyscyplinarnych zespołów szyb-
kiego reagowania w leczeniu „ciężkiej” PE (wy-
sokiego ryzyka i wybranych przypadków po-
średniego ryzyka) powstała w Stanach Zjed-
noczonych i uzyskała rosnącą akceptację śro-
dowiska medycznego, z następową implemen-
tacją w szpitalach europejskich oraz na całym 
świecie. Zachęca się do organizowania zespo-
łów reagowania (Zespołów Terapii Zatorowo-
ści Płucnej [Pulmonary Embolism Response 
Teams – PERT]), które odpowiadają potrzebom 
nowoczesnej opieki zdrowotnej, opartej na po-
dejściu systemowym.301 PERT skupia zespół spe-
cjalistów różnych dziedzin, na przykład kar-
diologii, pulmonologii, hematologii, angiolo-
gii, anestezjologii/intensywnej terapii, kardio- 
i torakochirurgii oraz radiologii (interwencyj-
nej). Członkowie zespołu konsultują się w czasie 
rzeczywistym (bezpośrednio lub drogą elektro-
niczną) w celu optymalizacji procesu decyzyj-
nego. Umożliwia to sformułowanie planu le-
czenia i ułatwia jego natychmiastowe wprowa-
dzenie w życie.301 Dokładny skład i tryb działa-
nia PERT nie jest stały – zależy od dostępnych 
środków i doświadczenia w leczeniu ostrej PE 
w każdym szpitalu.

6.5. Filtry do żyły głównej
Celem przerwania ciągłości żyły głównej jest me-
chaniczne zapobieganie przedostaniu się zakrze-
pów żylnych do krążenia płucnego. Większość 
obecnie stosowanych urządzeń wprowadza się 
przezskórnie i można je usunąć po kilku tygo-
dniach lub miesiącach bądź (jeśli to konieczne) 
pozostawić na długi czas. Potencjalne wskaza-
nia do założenia filtra obejmują: VTE przy bez-
względnych przeciwwskazaniach do leczenia 
przeciwkrzepliwego, nawracającą PE mimo ade-
kwatnego leczenia przeciwkrzepliwego oraz pier-
wotną prewencję u pacjentów obciążonych wy-
sokim ryzykiem VTE. Zasadności innych możli-

badaniu klinicznym z randomizacją porównano 
konwencjonalne leczenie oparte na heparynie 
z terapią z użyciem cewnika, złożoną z ultraso-
nograficznej fragmentacji skrzepliny i miejsco-
wej niskodawkowej trombolizy u 59 pacjentów 
z PE pośredniego ryzyka. W badaniu tym trom-
boliza wspomagana ultrasonografią wiązała się 
z większą redukcją stosunku wymiarów RV/LV 
po 24 godzinach, bez wzrostu ryzyka krwawie-
nia.293 Dane z 2 prospektywnych badań kohorto-
wych294,295 i jednego rejestru,296 dotyczące łącznie 
352 pacjentów, przemawiają za poprawą funk-
cji RV, perfuzji płuc i obniżeniem PAP u pacjen-
tów z PE pośredniego lub wysokiego ryzyka le-
czonych tą techniką. Krwawienie śródczaszkowe 
występowało rzadko, jednak częstość poważnych 
i umiarkowanie ciężkich powikłań krwotocz-
nych według Global Utilization of Streptokina-
se and Tissue Plasminogen Acivator for Occlud
ed Coronary Arteries (GUSTO) w jednym z po-
wyższych badań kohortowych wynosiła 10%.294 
Wyniki te powinno się interpretować ostrożnie, 
mając na uwadze relatywnie małe liczby leczo-
nych chorych, brak badań bezpośrednio porów-
nujących terapię z użyciem cewnika i tromboli-
zę systemową oraz brak danych z RCT z punk-
tami końcowymi dotyczącymi skuteczności kli-
nicznej interwencji.

6.3.3. Embolektomia chirurgiczna
Embolektomię chirurgiczną w ostrej PE wyko-
nuje się zwykle z użyciem krążenia pozaustro-
jowego, bez zaciskania aorty ani kardioplegii, 
z następowym nacięciem dwóch głównych tęt-
nic płucnych i usunięciem lub odessaniem świe-
żych skrzeplin. Niedawne doniesienia wskazują 
na korzystne wyniki interwencji chirurgicznej 
w PE wysokiego ryzyka z zatrzymaniem krąże-
nia lub bez niego oraz w wybranych przypad-
kach PE pośredniego ryzyka.297‑300 Wśród 174 
322 pacjentów z rozpoznaniem PE hospitali-
zowanych w latach 1999–2013 w stanie Nowy 
Jork porównano przeżycie i częstość nawro-
tów między chorymi, których poddano trom-
bolizie (n = 1854) lub embolektomii chirurgicz-
nej (n = 257) w ramach terapii pierwszego rzu-
tu.297 Ogólnie nie stwierdzono różnicy między 
tymi dwoma rodzajami leczenia reperfuzyjne-
go pod względem 30‑dniowej śmiertelności (od-
powiednio 15% i 13%), ale tromboliza wiązała 
się z większym ryzykiem udaru i ponownej in-
terwencji po 30 dniach. Nie stwierdzono tak-
że różnic dotyczących szacowanego 5‑letniego 
przeżycia, ale w przypadku terapii trombolitycz-
nej – w porównaniu z chirurgiczną – stwierdzo-
no wyższą częstość nawrotowej PE wymagającej 
hospitalizacji (7,9 vs 2,8%). Jako że w tym ob-
serwacyjnym retrospektywnym badaniu przy-
dział chorych do obu metod leczenia nie podle-
gał randomizacji, istniała możliwość preselekcji 
pacjentów kierowanych na interwencję chirur-
giczną. Analiza bazy danych Towarzystwa Chi-
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wrotowej PE w tych okolicznościach i braku in-
nych opcji leczenia.

Powikłania związane z filtrami wprowadza-
nymi do żyły głównej są częste i mogą być po-
ważne. W przeglądzie systematycznym piśmien-
nictwa wykazano 1699 (19%) penetracji ścia-
ny żyły na 9002 wykonane procedury; wśród 
tych przypadków w 19% stwierdzano zajęcie 
sąsiednich narządów i ≥8% miało charakter 
objawowy.306 Powikłania śmiertelne były rzad-
kie (jedynie 2 przypadki), ale 5% pacjentów wy-
magało poważnych interwencji, takich jak chi-
rurgiczne usunięcie filtra, wewnątrznaczynio-
we wprowadzenie stentu lub embolizacja, we-
wnątrznaczyniowe usunięcie filtra stałego albo 
przezskórna nefrostomia czy wprowadzenie 
stentu do moczowodu.306 Inne wymieniane po-
wikłania obejmują złamanie filtra i/lub emboli-
zację oraz DVT sporadycznie rozszerzającą się 
do żyły głównej.303,307,308

6.6. Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie 
zatorowości płucnej wysokiego ryzyka
Zob. wyżej.

6.7. Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie 
zatorowości płucnej pośredniego lub niskiego 
ryzyka
Zob. s. 39.

6.8. Zalecenia dotyczące interdyscyplinarnych 
zespołów ds. zatorowości płucnej
Zob. s. 39.

6.9. Zalecenia dotyczące filtrów do żyły głównej 
dolnej
Zob. s. 39.

Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie zatorowości płucnej wysokiego ryzykaa

Zalecenia Klasab Poziomc

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego UFH z uwzględnieniem 
podania bolusa dostosowanego do masy ciała u pacjentów z PE wysokiego ryzyka

I C

Zaleca się systemową terapię trombolityczną w PE wysokiego ryzyka282 I B

Zaleca się chirurgiczną embolektomię płucną u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, u których 
tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskutecznad 281

I C

Należy rozważyć przezskórne leczenie z użyciem cewnika u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, 
u których tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskutecznad

IIa C

Należy rozważyć podanie norepinefryny i/lub dobutaminy u pacjentów z PE wysokiego 
ryzyka

IIa C

Można rozważyć zastosowanie ECMO w połączeniu z embolektomią chirurgiczną lub 
leczeniem z użyciem cewnika u pacjentów z PE i załamaniem hemodynamicznym opornym 
na leczenie bądź z zatrzymaniem krążeniad 252

IIb C

a  Definicja PE wysokiego ryzyka – zob. tab. 4. Po stabilizacji hemodynamicznej pacjenta kontynuuj leczenie przeciwkrzepliwe jak w PE 
pośredniego lub niskiego ryzyka (zob. rozdz. 6.7).
b  klasa zaleceń
c  poziom wiarygodności danych
d  w razie odpowiedniego doświadczenia i dostępnych środków w danym miejscu

Skróty: ECMO – pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe, PE – zatorowość płucna, UFH – heparyna niefrakcjonowana

Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie zatorowości płucnej pośredniego lub niskiego ryzyka

Zalecenie Klasaa Poziomb

rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z wysokim lub 
pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym PEc, jeszcze w toku diagnostyki

I C

Jeśli rozpoczyna się leczenie drogą parenteralną, zaleca się stosowanie LMWH lub 
fondaparynuksu (bardziej niż UFH) u większości pacjentów262,309 ‑311

I A

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, który 
kwalifikuje się do terapii NOAC (apiksabanem, dabigatranem, edoksabanem lub 
rywaroksabanem), zaleca się wybór NOAC preferencyjnie w stosunku do VKA260,261,312‑314

I A

W razie leczenia chorych VKA zaleca się jednoczesne parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe 
do czasu uzyskania wartości INR 2,5 (zakres 2,0–3,0)315,316

I A

Nie zaleca się stosowania NOAC u pacjentów z ciężką dysfunkcją nerekd, w okresie ciąży 
i laktacji ani u chorych z zespołem antyfosfolipidowym260,261,312‑314

III C

leczenie reperfuzyjne

Zaleca się ratunkową terapię trombolityczną u pacjentów z pogorszeniem stanu 
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego282

I B

Alternatywnie do ratunkowej terapii trombolitycznej należy rozważyć embolektomię 
chirurgicznąe lub przezskórne leczenie z użyciem cewnikae u pacjentów z pogorszeniem stanu 
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stosowania systemowej trombolizy u pacjentów z PE pośredniego 
lub niskiego ryzykac,f 179

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Definicja ciężkości PE i ryzyka związanego z PE – p. tabela 8.
d  Nie zaleca się terapii dabigatranem u pacjentów z CrCl <30 ml/min. Edoksaban powinno się stosować w dawce 30 mg 1 × dz. 
u chorych z CrCl 15–50 ml/min, a nie zaleca się go przy CrCl <15 ml/min. Rywaroksaban i apiksaban należy stosować ostrożnie 
u pacjentów z CrCl 15–29 ml/min; żadnego z tych dwóch leków nie powinno się używać przy CrCl <15 ml/min.
e  pod warunkiem odpowiedniego doświadczenia i dostępnych środków w danym miejscu
f  Nie ustalono dotąd stosunku ryzyka do korzyści w przypadku embolektomii chirurgicznej lub procedur z użyciem cewnika w PE 
pośredniego lub niskiego ryzyka.

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, 
NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, UFH – heparyna niefrakcjonowana,  
VKA – antagonista witaminy K

Zalecenia dotyczące interdyscyplinarnych zespołów ds. zatorowości płucnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć powołanie interdyscyplinarnego zespołu i opracowanie schematu 
postępowania w PE wysokiego oraz (w wybranych przypadkach) – pośredniego ryzyka, 
zależnie od dostępnych środków i doświadczenia w danym szpitalu

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: PE – zatorowość płucna

Zalecenia dotyczące filtrów do żyły głównej dolnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Należy rozważyć założenie filtrów do IVC u pacjentów z ostrą PE i bezwzględnymi 
przeciwwskazaniami do leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Należy rozważyć założenie filtrów do IVC w przypadkach nawrotu PE mimo adekwatnego 
leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stosowania filtrów do IVC302‑304 III A

a  klasa zaleceń
b   poziom wiarygodności danych

Skróty: IVC – żyła główna dolna, PE – zatorowość płucna

wych wskazań – w postaci balotujących skrzep
lin – nie potwierdzono w sytuacji braku prze-
ciwwskazań do podania dawki leczniczej leku 
przeciwkrzepliwego.

Jedynie w dwóch randomizowanych bada-
niach III fazy porównano leczenie przeciw-
krzepliwe z przerwaniem ciągłości żyły głów-
nej lub bez przerwania tej ciągłości u pacjentów 
z proksymalną DVT, z towarzyszącą PE lub bez 
niej.302‑304 W badaniu PREPIC (Prevention of Re-
current Pulmonary Embolism by Vena Cava In-
terruption) wprowadzenie stałego filtra do żyły 
głównej wiązało się z istotną redukcją ryzyka na-
wrotowej PE i istotnym wzrostem ryzyka DVT, 
bez istotnej różnicy ryzyka nawrotowej VTE lub 
zgonu.303,304 W badaniu PREPIC‑2 399 pacjentów 
z PE i zakrzepicą żylną zrandomizowano do le-
czenia przeciwkrzepliwego z czasowym filtrem 
w żyle głównej lub bez niego. W badaniu tym 
częstość nawrotowej VTE była niska i nie róż-
niła się między grupami.302 Przegląd systema-
tyczny i metaanaliza opublikowanych doniesień 
na temat skuteczności i bezpieczeństwa filtrów 
do żyły głównej obejmowały 11 badań z całko-
witą liczbą chorych, którzy otrzymali filtr, wy-
noszącą 2055 vs 2149 pacjentów w grupie kon-
trolnej.305 Wprowadzenie filtra do żyły głównej 
wiązało się z 50% redukcją częstości PE i ~70% 
wzrostem ryzyka DVT w tym czasie. Śmiertel-
ność całkowita ani ta związana z PE nie różni-
ły się między pacjentami z wprowadzonym fil-
trem lub bez niego.

Szerokie wskazanie do założenia filtra żyl-
nego u pacjentów z niedawną (<1 mies.) prok-
symalną DVT i bezwzględnym przeciwwskaza-
niem do leczenia przeciwkrzepliwego opiera się 
głównie na obserwowanym wysokim ryzyku na-
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wrotowej PE w tych okolicznościach i braku in-
nych opcji leczenia.

Powikłania związane z filtrami wprowadza-
nymi do żyły głównej są częste i mogą być po-
ważne. W przeglądzie systematycznym piśmien-
nictwa wykazano 1699 (19%) penetracji ścia-
ny żyły na 9002 wykonane procedury; wśród 
tych przypadków w 19% stwierdzano zajęcie 
sąsiednich narządów i ≥8% miało charakter 
objawowy.306 Powikłania śmiertelne były rzad-
kie (jedynie 2 przypadki), ale 5% pacjentów wy-
magało poważnych interwencji, takich jak chi-
rurgiczne usunięcie filtra, wewnątrznaczynio-
we wprowadzenie stentu lub embolizacja, we-
wnątrznaczyniowe usunięcie filtra stałego albo 
przezskórna nefrostomia czy wprowadzenie 
stentu do moczowodu.306 Inne wymieniane po-
wikłania obejmują złamanie filtra i/lub emboli-
zację oraz DVT sporadycznie rozszerzającą się 
do żyły głównej.303,307,308

6.6. Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie 
zatorowości płucnej wysokiego ryzyka
Zob. wyżej.

6.7. Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie 
zatorowości płucnej pośredniego lub niskiego 
ryzyka
Zob. s. 39.

6.8. Zalecenia dotyczące interdyscyplinarnych 
zespołów ds. zatorowości płucnej
Zob. s. 39.

6.9. Zalecenia dotyczące filtrów do żyły głównej 
dolnej
Zob. s. 39.

Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie zatorowości płucnej wysokiego ryzykaa

Zalecenia Klasab Poziomc

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego UFH z uwzględnieniem 
podania bolusa dostosowanego do masy ciała u pacjentów z PE wysokiego ryzyka

I C

Zaleca się systemową terapię trombolityczną w PE wysokiego ryzyka282 I B

Zaleca się chirurgiczną embolektomię płucną u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, u których 
tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskutecznad 281

I C

Należy rozważyć przezskórne leczenie z użyciem cewnika u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, 
u których tromboliza jest przeciwwskazana albo nieskutecznad

IIa C

Należy rozważyć podanie norepinefryny i/lub dobutaminy u pacjentów z PE wysokiego 
ryzyka

IIa C

Można rozważyć zastosowanie ECMO w połączeniu z embolektomią chirurgiczną lub 
leczeniem z użyciem cewnika u pacjentów z PE i załamaniem hemodynamicznym opornym 
na leczenie bądź z zatrzymaniem krążeniad 252

IIb C

a  Definicja PE wysokiego ryzyka – zob. tab. 4. Po stabilizacji hemodynamicznej pacjenta kontynuuj leczenie przeciwkrzepliwe jak w PE 
pośredniego lub niskiego ryzyka (zob. rozdz. 6.7).
b  klasa zaleceń
c  poziom wiarygodności danych
d  w razie odpowiedniego doświadczenia i dostępnych środków w danym miejscu

Skróty: ECMO – pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe, PE – zatorowość płucna, UFH – heparyna niefrakcjonowana

Zalecenia dotyczące leczenia w ostrej fazie zatorowości płucnej pośredniego lub niskiego ryzyka

Zalecenie Klasaa Poziomb

rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego

Zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z wysokim lub 
pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym PEc, jeszcze w toku diagnostyki

I C

Jeśli rozpoczyna się leczenie drogą parenteralną, zaleca się stosowanie LMWH lub 
fondaparynuksu (bardziej niż UFH) u większości pacjentów262,309 ‑311

I A

Przy rozpoczynaniu doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u pacjenta z PE, który 
kwalifikuje się do terapii NOAC (apiksabanem, dabigatranem, edoksabanem lub 
rywaroksabanem), zaleca się wybór NOAC preferencyjnie w stosunku do VKA260,261,312‑314

I A

W razie leczenia chorych VKA zaleca się jednoczesne parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe 
do czasu uzyskania wartości INR 2,5 (zakres 2,0–3,0)315,316

I A

Nie zaleca się stosowania NOAC u pacjentów z ciężką dysfunkcją nerekd, w okresie ciąży 
i laktacji ani u chorych z zespołem antyfosfolipidowym260,261,312‑314

III C

leczenie reperfuzyjne

Zaleca się ratunkową terapię trombolityczną u pacjentów z pogorszeniem stanu 
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego282

I B

Alternatywnie do ratunkowej terapii trombolitycznej należy rozważyć embolektomię 
chirurgicznąe lub przezskórne leczenie z użyciem cewnikae u pacjentów z pogorszeniem stanu 
hemodynamicznego w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stosowania systemowej trombolizy u pacjentów z PE pośredniego 
lub niskiego ryzykac,f 179

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Definicja ciężkości PE i ryzyka związanego z PE – p. tabela 8.
d  Nie zaleca się terapii dabigatranem u pacjentów z CrCl <30 ml/min. Edoksaban powinno się stosować w dawce 30 mg 1 × dz. 
u chorych z CrCl 15–50 ml/min, a nie zaleca się go przy CrCl <15 ml/min. Rywaroksaban i apiksaban należy stosować ostrożnie 
u pacjentów z CrCl 15–29 ml/min; żadnego z tych dwóch leków nie powinno się używać przy CrCl <15 ml/min.
e  pod warunkiem odpowiedniego doświadczenia i dostępnych środków w danym miejscu
f  Nie ustalono dotąd stosunku ryzyka do korzyści w przypadku embolektomii chirurgicznej lub procedur z użyciem cewnika w PE 
pośredniego lub niskiego ryzyka.

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, 
NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, UFH – heparyna niefrakcjonowana,  
VKA – antagonista witaminy K

Zalecenia dotyczące interdyscyplinarnych zespołów ds. zatorowości płucnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć powołanie interdyscyplinarnego zespołu i opracowanie schematu 
postępowania w PE wysokiego oraz (w wybranych przypadkach) – pośredniego ryzyka, 
zależnie od dostępnych środków i doświadczenia w danym szpitalu

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: PE – zatorowość płucna

Zalecenia dotyczące filtrów do żyły głównej dolnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Należy rozważyć założenie filtrów do IVC u pacjentów z ostrą PE i bezwzględnymi 
przeciwwskazaniami do leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Należy rozważyć założenie filtrów do IVC w przypadkach nawrotu PE mimo adekwatnego 
leczenia przeciwkrzepliwego

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stosowania filtrów do IVC302‑304 III A

a  klasa zaleceń
b   poziom wiarygodności danych

Skróty: IVC – żyła główna dolna, PE – zatorowość płucna
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wym sercu.155,157,321,32 2 Pomocnicze przyłóżkowe 
badania obrazowe obejmują TOE, która może 
pozwolić na bezpośrednią wizualizację skrzep
lin w tętnicy płucnej i jej głównych gałęziach, 
zwłaszcza u pacjentów z dysfunkcją RV. TOE na-
leży wykonywać ostrożnie u chorych z hipok-
semią. Ponadto przyłóżkowa CUS pozwala roz-
poznać proksymalną DVT. Z chwilą stabilizacji 
stanu pacjenta uzyskanej dzięki leczeniu wspo-
magającemu pożądane jest ostateczne potwier-
dzenie rozpoznania w angiografii metodą CT.

W przypadku niestabilnych chorych przyję-
tych bezpośrednio do pracowni cewnikowania 
z podejrzeniem ostrego zespołu wieńcowego 
można rozważyć wykonanie angiografii płucnej 
jako kolejnej procedury diagnostycznej po wy-
kluczeniu ostrego zespołu wieńcowego, pod wa-
runkiem uznania PE za prawdopodobne alter-
natywne rozpoznanie, a w szczególności, jeśli 
przezskórne leczenie z użyciem cewnika stano-
wi opcję terapeutyczną.

7.1.2. Podejrzenie zatorowości płucnej bez  
niestabilności hemodynamicznej
7.1.2.1. Strategia oparta na angiografii płucnej metodą 
tomografii komputerowej
Proponowaną strategię opartą na CTPA przed-
stawia rycina 5. W przypadku pacjentów przyjmo-
wanych na oddział ratunkowy pomiar stężenia 
dimeru D w osoczu stanowi (z logicznego punktu 
widzenia) pierwszy krok podejmowany po oce-
nie klinicznego prawdopodobieństwa i pozwa-
la wykluczyć PE u ~30% spośród tych chorych. 
Nie powinno się oznaczać dimeru D u pacjentów 
z dużym prawdopodobieństwem klinicznym PE 
ze względu na niską negatywną wartość predyk-
cyjną wyniku w tej populacji.32 3 Oznaczanie di-
meru D jest również mniej użyteczne w przy-
padku chorych hospitalizowanych, ponieważ 
wiąże się z koniecznością wykonania badania 
u dużej liczby pacjentów w celu uzyskania wy-
niku prawdziwie ujemnego. W większości ośrod-
ków wielorzędowa CTPA stanowi badanie wyko-
nywane w drugiej kolejności u pacjentów z pod-
wyższonym poziomem dimeru D, a w pierwszej – 
u chorych z wysokim prawdopodobieństwem 
klinicznym PE. CTPA uznaje się za diagnostycz-
ne dla PE, jeśli wykazuje obecność skrzepliny 
na poziomie co najmniej segmentalnym w tęt-

6.10. Zalecenia dotyczące wczesnego wypisu  
i leczenia w domu
Zob. wyżej.

7. Zintegrowane rozpoznanie i leczenie 
oparte na ocenie ryzyka
7.1. Strategie diagnostyczne
W celu rozpoznania PE zaproponowano i pod-
dano walidacji różne warianty oceny klinicz-
nej w skojarzeniu z pomiarami dimeru D w oso-
czu i badaniami obrazowymi. Strategie te oce-
niano u pacjentów z podejrzeniem PE zgłasza-
jących się na oddział ratunkowy lub przebywa-
jących w szpitalu,101,16 4,17 1,320 a ostatnio – także 
tych zgłaszających się do placówek podstawo-
wej opieki zdrowotnej.111 Odstąpienie od lecze-
nia przeciwkrzepliwego bez przestrzegania stra-
tegii diagnostycznych opartych na dowodach 
wiązało się z istotnym zwiększeniem liczby epi-
zodów VTE i nagłego zgonu sercowego w czasie 
3‑miesięcznej obserwacji.12 Najbardziej przystęp-
ne algorytmy diagnostyczne przy podejrzeniu 
PE – przebiegającej z niestabilnością hemodyna-
miczną i bez niej – przedstawiono odpowiednio 
na rycinie 4 i rycinie 5, jakkolwiek podejście diagno-
styczne może się różnić, w zależności od obra-
zu klinicznego oraz dostępności swoistych ba-
dań diagnostycznych i doświadczenia w ich wy-
konywaniu w różnych szpitalach.

Strategię diagnostyczną przy podejrzeniu 
ostrej PE w ciąży omówiono w rozdziale 9.

7.1.1. Podejrzenie zatorowości płucnej z niestabilnością 
hemodynamiczną
Proponowaną strategię postępowania przedsta-
wia rycina 4. Prawdopodobieństwo kliniczne jest 
zwykle duże, a diagnostyka różnicowa obejmu-
je tamponadę serca, ostry zespół wieńcowy, roz-
warstwienie aorty, ostrą dysfunkcję zastawkową 
i hipowolemię. Najbardziej użytecznym wstęp-
nym badaniem w tej sytuacji jest przyłóżkowa 
TTE, która dostarcza dowodów na ostrą dysfunk-
cję RV, jeśli to ostra PE stanowi przyczynę de-
kompensacji hemodynamicznej. U wysoce nie-
stabilnego pacjenta echokardiograficzne dowody 
na dysfunkcję RV są wystarczającą przesłanką 
dla natychmiastowej reperfuzji bez wykonywa-
nia dalszych badań. Tę decyzję może dodatkowo 
uzasadnić (rzadka) wizualizacja skrzeplin w pra-

Zalecenia dotyczące wczesnego wypisu i leczenia w domu

Zalecenie Klasaa Poziomb

Można rozważyć wczesny wypis u starannie wybranych pacjentów z PE niskiego ryzyka, pod 
warunkiem zapewnienia im odpowiedniej opieki ambulatoryjnej i leczenia 
przeciwkrzepliwegoc 178,206,317‑319

IIa A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W celu uzyskania dalszych wskazówek w odniesieniu do definicji PE niskiego ryzyka, jak i podejmowania decyzji – zob. rozdz. 7 i ryc. 6.

Skróty: PE – zatorowość płucna
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stwo PE) u ~30–50% pacjentów oddziału ratun-
kowego z podejrzeniem PE.75,12 2,13 4,325 Odsetek 
diagnostycznych skanów V/Q jest wyższy u cho-
rych z prawidłowym badaniem radiologicznym 
klatki piersiowej, co może przemawiać za stoso-
waniem scyntygrafii V/Q jako badania obrazo-
wego pierwszego rzutu w kierunku PE u młod-
szych pacjentów, zależnie od lokalnej dostępno-
ści tej metody.326 Liczbę chorych z nierozstrzyga-
jącymi wynikami można dodatkowo ograniczyć 
przez uwzględnienie klinicznego prawdopodo-
bieństwa PE. Wówczas u pacjentów z niediagno-
styczną scyntygrafią płuc i małym prawdopodo-
bieństwem PE odnotowuje się małą częstość wy-
stępowania potwierdzonej PE,124,325 a negatyw-
ną wartość predykcyjną tych łącznie ocenianych 
danych dodatkowo zwiększa nieobecność DVT 
w CUS kończyn dolnych. W przypadku scynty-
grafii płuc wysokiego prawdopodobieństwa u pa-
cjenta z małym prawdopodobieństwem klinicz-
nym PE należy rozważyć potwierdzenie tej cho-
roby za pomocą innych badań.

niczym łożysku płucnym. Wprawdzie istnieją 
doniesienia na temat fałszywie ujemnych wy-
ników CTPA u pacjentów z dużym prawdopo-
dobieństwem klinicznym PE,115 jednak tego ro-
dzaju rozbieżności nie są częste, a 3‑miesięcz-
ne ryzyko zakrzepowo‑zatorowe u tych pacjen-
tów było niskie.171 Tak więc zarówno konieczność 
wykonywania dalszych badań, jak i ich rodzaj 
w tym ostatnim scenariuszu klinicznym pozo-
stają kontrowersyjne.

7.1.2.2. Strategia oparta na scyntygrafii 
wentylacyjno‑perfuzyjnej
W szpitalach z łatwo dostępną scyntygrafią V/Q 
stanowi ona zwalidowaną opcję diagnostyczną 
u pacjentów z podwyższonym stężeniem dime-
ru D i przeciwwskazaniem do CTPA. Ponadto 
scyntygrafię V/Q można preferować w stosun-
ku do CTPA ze względu na unikanie nadmier-
nego napromieniania, w szczególności u młod-
szych pacjentów i kobiet, u których CT klatki 
piersiowej może zwiększać ryzyko raka piersi 
w ciągu całego życia.324 Scyntygrafia V/Q płuc 
jest diagnostyczna (z wynikiem prawidłowym 
lub wskazującym na wysokie prawdopodobień-

4

podejrzenie PE u chorego niestabilnego hemodynamiczniea

przyłóżkowa TTEb

dysfunkcja prawej komory?c

CTPA niezwłocznie dostępna 
i możliwa do wykonania

CTPA

szukać innych przyczyn wstrząsu 
lub niestabilności

szukać innych przyczyn wstrząsu 
lub niestabilności

leczenie PE 
wysokiego ryzykaa

tak

tak

nie

nied

wynik dodatni wynik ujemny

Rycina 4.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej dużego ryzyka i niestabilnych hemodynamicznie

a  Defi nicja niestabilności hemodynamicznej i PE dużego ryzyka – p. TAB. 4. 

b  Dodatkowe badania obrazowe przyłóżkowe mogą obejmować TOE, w której można wykryć zatory w tętnicy płucnej i jej głównych gałęziach, 
oraz obustronna CUS żył, w których można wykryć DVT i w ten sposób VTE. 

c  W nagłej sytuacji podejrzenia PE dużego ryzyka odnosi się to głównie do stosunku średnicy prawej komory do średnicy lewej komory >1,0. 
Echokardiografi czne zmiany świadczące o dysfunkcji prawej komory i odpowiadające punkty odcięcia są grafi cznie przedstawione na RyC. 3, 
a ich znaczenie prognostyczne jest podsumowane w TAB. 3 w SUPLEMENCIE. 

d  Obejmuje przypadki, kiedy stan chorego jest tak krytyczny, że pozwala tylko na przyłóżkowe badania diagnostyczne. W takich sytuacjach 
echokardiografi czne stwierdzenie dysfunkcji prawej komory potwierdza rozpoznanie PE dużego ryzyka i zaleca się wtedy nagłą terapię reperfuzyjną.

Skróty: CTPA – angiografi a płucna metodą tomografi i komputerowej, CUS – ultrasonografi a uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość 
płucna, TOE – echokardiografi a przezprzełykowa, TTE – echokardiografi a przezklatkowa, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

Rycina 4.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej wysokiego ryzyka i niestabilnych hemodynamicznie

a  Definicja niestabilności hemodynamicznej i PE wysokiego ryzyka – p. tabela 4. 
b  Dodatkowe badania obrazowe przyłóżkowe mogą obejmować TOE, w której można uwidocznić zatory w tętnicy płucnej i jej głównych gałęziach, oraz obustronną 
CUS żył, w której można wykryć DVT i w ten sposób VTE. 
c  W nagłej sytuacji podejrzenia PE wysokiego ryzyka odnosi się to głównie do stosunku wymiaru prawej komory do wymiaru lewej komory >1,0. 
Echokardiograficzne zmiany świadczące o dysfunkcji prawej komory i odpowiadające im punkty odcięcia zostały graficznie przedstawione na rycinie 3, a ich znaczenie 
prognostyczne podsumowano w tabelI uzupełniającaej 3 w suplemencie. 
d  Obejmuje przypadki, kiedy stan chorego jest tak krytyczny, że pozwala tylko na przyłóżkowe badania diagnostyczne. W takich sytuacjach echokardiograficzne 
stwierdzenie dysfunkcji prawej komory potwierdza rozpoznanie PE wysokiego ryzyka i zaleca się wtedy natychmiastową terapię reperfuzyjną.

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, CUS – ultrasonografia uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość płucna,  
TOE – echokardiografia przezprzełykowa, TTE – echokardiografia przezklatkowa, VTE – żylna choroba zakrzepowo-zatorowa



Zeszyty edukacyjne. kardiologia polska  2/202042

ny parenteralnego leczenia przeciwkrzepliwe-
go na doustne. Ponieważ chorych należących 
do tej kategorii ryzyka wykluczano z badań III 
fazy dotyczących NOAC, nie określono optymal-
nego czasu dokonania takiej konwersji na pod-
stawie istniejących danych naukowych, więc po-
winien się on opierać na ocenie klinicznej. Na-
leży przestrzegać schematów leczenia dotyczą-
cych wyższych początkowych dawek apiksaba-
nu i rywaroksabanu (odpowiednio przez 1 i 3 tyg. 
po rozpoznaniu PE) albo minimalnego całkowi-
tego okresu (5 dni) leczenia przeciwkrzepliwe-
go heparyną przed jej zamianą na dabigatran 
lub edoksaban (ocenione i dopuszczone sche-
maty dawkowania NOAC – tab. uzup. 8 w Suplemencie).

7.2.2. Leczenie zatorowości płucnej pośredniego 
ryzyka
W większości przypadków ostrej PE bez zabu-
rzeń hemodynamicznych leczenie przeciwkrzep

7.2. Strategie leczenia
7.2.1. Leczenie zatorowości płucnej wysokiego ryzyka 
w trybie pilnym
Algorytm podejścia terapeutycznego do ostrej 
PE z uwzględnieniem ryzyka przedstawiono 
na rycinie 6; algorytm postępowania w trybie pil-
nym, proponowany u pacjentów z podejrze-
niem ostrej PE wysokiego ryzyka, umieszczo-
no w Suplemencie na rycinie uzupełniającej 1. Pierwotne le-
czenie reperfuzyjne, w większości przypadków 
tromboliza systemowa, stanowi leczenie z wy-
boru u pacjentów z PE wysokiego ryzyka. Chi-
rurgiczna embolektomia płucna lub przezskór-
ne leczenie z użyciem cewnika stanowią alterna-
tywne opcje reperfuzji u chorych z przeciwwska-
zaniami do trombolizy, jeśli jedna z tych metod 
i odpowiednie środki są dostępne na miejscu.

Po leczeniu reperfuzyjnym i stabilizacji he-
modynamicznej u pacjentów z PE wysokiego ry-
zyka w stanie poprawy można dokonać zamia-

5

Rycina. 5.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej bez niestabilności hemodynamicznej

a  Proponowana strategia diagnostyczna u kobiet ciężarnych z podejrzeniem ostrej PE jest przedstawiona w ROZDZ. 9. 

b  Dwa alternatywne schematy klasyfi kacji mogą być stosowane w celu oceny prawdopodobieństwa klinicznego, tj. 3‑poziomowy schemat (kliniczne 
prawdopodobieństwo jest defi niowane jako małe, pośrednie lub duże) lub 2‑poziomowy schemat (PE mało prawdopodobna lub PE prawdopodobna). 
Jeśli stosuje się test diagnostyczny o umiarkowanej czułości, pomiar stężenia dimeru D powinien być ograniczony do chorych z małym klinicznym 
prawdopodobieństwem lub z PE mało prawdopodobną, podczas gdy testy diagnostyczne dużej czułości mogą także być stosowane u chorych 
z pośrednim klinicznym prawdopodobieństwem PE z powodu wyższej czułości i wartości predykcyjnej wyniku ujemnego. Należy zwrócić uwagę, 
że pomiar stężenia dimeru D w osoczu ma ograniczone zastosowanie przy podejrzeniu PE występującej u chorych hospitalizowanych. 

c  Leczenie odnosi się do leczenia przeciwkrzepliwego PE. 

d  CTPA jest uważana za diagnostyczną w PE, jeśli pokazuje PE w tętnicach segmentowych lub w bardziej proksymalnych. 

e  W przypadku negatywnego wyniku CTPA u chorych z dużym klinicznym prawdopodobieństwem można rozważyć wykonanie dalszych badań 
obrazowych przed powstrzymaniem się od leczenia swoistego dla PE.

Skróty: CTPA – angiografi a płucna metodą tomografi i komputerowej, PE – zatorowość płucna

podejrzenie PE u chorego bez niestabilności hemodynamiczneja
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Rycina 5.  Algorytm diagnostyczny u chorych z podejrzeniem zatorowości płucnej bez niestabilności hemodynamicznej

a  Proponowana strategia diagnostyczna u kobiet ciężarnych z podejrzeniem ostrej PE została przedstawiona w rozdzIALE 9. 
b  Dwa alternatywne schematy klasyfikacji mogą być stosowane w celu oceny prawdopodobieństwa klinicznego, tj. 3‑poziomowy schemat (kliniczne 
prawdopodobieństwo jest definiowane jako małe, pośrednie lub duże) lub 2‑poziomowy schemat (PE mało prawdopodobna lub PE prawdopodobna). Jeśli stosuje 
się test diagnostyczny o umiarkowanej czułości, pomiar stężenia dimeru D powinien być ograniczony do chorych z małym klinicznym prawdopodobieństwem lub z PE 
mało prawdopodobną, podczas gdy testy diagnostyczne o dużej czułości mogą także być stosowane u chorych z pośrednim klinicznym prawdopodobieństwem PE 
z powodu wyższej czułości i wartości predykcyjnej wyniku ujemnego. Należy zwrócić uwagę, że pomiar stężenia dimeru D w osoczu ma ograniczone zastosowanie 
przy podejrzeniu PE występującej u chorych hospitalizowanych. 
c  Leczenie odnosi się do leczenia przeciwkrzepliwego PE. 
d  CTPA jest uważana za diagnostyczną w PE, jeśli pokazuje PE w tętnicach segmentowych lub w bardziej proksymalnych. 
e  W przypadku negatywnego wyniku CTPA u chorych z dużym klinicznym prawdopodobieństwem można rozważyć wykonanie dalszych badań obrazowych przed 
powstrzymaniem się od leczenia swoistego dla PE.

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, PE – zatorowość płucna
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Rycina 6.  Główna rycina. Strategia postępowania w ostrej zatorowości płucnej w oparciu o ryzyko

a  P. także algorytm postępowania w stanach nagłych w SUPLEMENCIE online. 
b Odwołaj się do TAB. 8 w celu znalezienia defi nicji wysokiego, pośredniego wysokiego, pośredniego niskiego i niskiego ryzyka PE.
c Nowotwór złośliwy, niewydolność serca lub przewlekła choroba płuc są zawarte w PESI i sPESI (TAB. 7).
d P. TAB. 12 w SUPLEMENCIE z kryteriami Hestia.
e  Nieprawidłowości w badaniach obrazowych o znaczeniu prognostycznym (TTE lub CTPA) u chorych z ostrą PE są grafi cznie przedstawione na RyC. 3.
f Badanie stężenia troponin sercowych mogło być już przeprowadzone w trakcie wstępnych badań diagnostycznych.
g zawarty w kryteriach Hestia

 Skróty: CTPA – angiografi a płucna metodą tomografi i komputerowej, PE – zatorowość płucna, PESI – wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, sPESI – 
uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, TTE – echokardiografi a przezklatkowa
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Rycina 6.  Główna rycina. Strategia postępowania w ostrej zatorowości płucnej w oparciu o ryzyko

a	 P. także algorytm postępowania w stanach nagłych w suplemencie online. 
b	 Odwołaj się do tabeli 8 w celu znalezienia definicji wysokiego, pośredniego wysokiego, pośredniego niskiego i niskiego ryzyka PE.
c	 Nowotwór złośliwy, niewydolność serca lub przewlekła choroba płuc są zawarte w PESI i sPESI (tab. 7).
d	 P. tabela UZUPełniająca 12 w suplemencie z kryteriami Hestia.
e	 Nieprawidłowości w badaniach obrazowych o znaczeniu prognostycznym (TTE lub CTPA) u chorych z ostrą PE zostały graficznie 
przedstawione na rycinie 3.
f	 Badanie stężenia troponin sercowych mogło już zostać przeprowadzone w trakcie wstępnych badań diagnostycznych.
g  zawarty w kryteriach Hestia

�Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, PE – zatorowość płucna, PESI – wskaźnik ciężkości 
zatorowości płucnej, sPESI – uproszczony wskaźnik ciężkości zatorowości płucnej, TTE – echokardiografia przezklatkowa

liwe parenteralne lub doustne (bez metod reper-
fuzyjnych) jest leczeniem adekwatnym. Jak po-
kazano na rycinie 6, pacjenci z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym i ≥1 wskaźnikiem podwyższo-
nego ryzyka związanego z PE lub z czynnikami 
obciążającymi bądź z chorobami współistnieją-
cymi wymagają hospitalizacji. W tej grupie oso-
by z objawami dysfunkcji RV w echokardiografii 
lub CTPA (przedstawionymi graficznie na ryc. 3) 
i dodatkowo dodatnim testem troponinowym 
powinno się monitorować przez pierwsze godzi-
ny lub dni, mając na uwadze ryzyko wczesnej de-
kompensacji hemodynamicznej i załamania wy-

dolności krążenia.179 Nie zaleca się rutynowego 
stosowania pierwotnego leczenia reperfuzyj-
nego, w szczególności trombolizy systemowej 
w pełnej dawce, ponieważ ryzyko potencjalnie 
groźnych dla życia powikłań krwotocznych wy-
daje się zbyt duże w stosunku do oczekiwanych 
korzyści wynikających z takiego leczenia.179 Ra-
tunkową terapię trombolityczną lub (alterna-
tywnie) embolektomię chirurgiczną albo przez
skórne leczenie z użyciem cewnika powinno 
się ograniczyć do chorych, u których rozwija-
ją się objawy niestabilności hemodynamicznej. 
W badaniu PEITHO średni czas od randomi-
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24 godzin wynosiła 2,0% (0,8–4,3%).317 W póź-
niejszym badaniu typu non‑inferior, w którym 
550 pacjentów zrandomizowano do bezpośred-
niego wypisu wyłącznie w oparciu o kryteria 
Hestia vs z uwzględnieniem dodatkowo ozna-
czanego NT‑proBNP – i wypisem przy pozio-
mie tego peptydu ≤500 pg/ml, pierwotny punkt 
końcowy (30‑dniowa śmiertelność związana 
z PE lub krwawieniem, resuscytacja oddechowo

‑krążeniowa lub przyjęcie na oddział intensyw-
nej terapii) wystąpił z bardzo małą częstością 
w obu badanych grupach. Wyniki sugerują brak 
dodatkowej korzyści z oznaczania peptydu na-
triuretycznego u pacjentów kwalifikujących się 
do leczenia w domu na podstawie kryteriów He-
stia, chociaż badanie nie miało dostatecznej 
mocy, by wykluczyć taką możliwość.318

Skala PESI i jej uproszczona wersja sPESI 
(tab. 7) także łączą ocenę klinicznych wskaźników 
ciężkości PE i chorób współistniejących w celu 
umożliwienia określenia całkowitej 30‑dnio-
wej śmiertelności. W porównaniu z kryteria-
mi Hestia skala PESI jest bardziej wystanda-
ryzowana, zawiera jednak mniej rozbudowa-
ną listę czynników obciążających; co więcej – 
jej wersja uproszczona (sPESI) wyklucza z ka-
tegorii niskiego ryzyka wszystkich pacjentów 
obciążonych chorobą nowotworową (por. tab. 7 
z tab. uzup. 12 w Suplemencie). Skali PESI nie opracowa-
no pierwotnie jako narzędzia pozwalającego wy-
odrębnić kandydatów do leczenia ambulatoryj-
nego; wykorzystano ją w ten sposób natomiast 
(w połączeniu z dodatkowymi kryteriami oce-
niającymi możliwość leczenia w domu) w ba-
daniu, które objęło 344 pacjentów zrandomi-
zowanych do wewnątrzszpitalnego vs ambula-
toryjnego leczenia PE. W każdej z grup w okre-
sie 90 dni zmarł 1 pacjent (0,6%).178

U pacjentów włączonych do prospektywnych 
badań kohortowych i leczonych w domu, z krót-
kotrwałym okresem hospitalizacji lub bez nie-
go, 3‑miesięczna częstość nawrotowych incy-
dentów zakrzepowo‑zatorowych, poważnego 
krwawienia i zgonu wynosiła odpowiednio 1,75; 
1,43 i 2,83%.327

Podsumowując: aktualnie dostępne dane 
wskazują, że zarówno kryteria Hestia, jak i ska-
la PESI lub sPESI wydają się wiarygodnie iden-
tyfikować pacjentów, którzy (1) obciążeni są ni-
skim ryzykiem związanym z PE i (2) nie są obcią-
żeni poważnymi chorobami współistniejącymi. 
W konsekwencji każdą z tych metod można wy-
korzystać do oceny klinicznej pod kątem okreś
lenia trybu leczenia, zgodnie z doświadczeniem 
i preferencjami danego ośrodka. Jeśli wybrano 
podejście oparte na skali PESI lub sPESI, nale-
ży koniecznie połączyć je z oceną realnej moż-
liwości wczesnego wypisu i leczenia w domu; te 
ostatnie aspekty stanowią już integralną część 
oceny według kryteriów Hestia.

Trudniejsza decyzja związana z natychmia-
stowym lub wczesnym wypisem ze szpitala wy-

zacji do zgonu lub dekompensacji hemodyna-
micznej wynosił 1,79 ±1,60 dni w grupie placebo 
(tj. grupie, w której stosowano wyłącznie hepa-
rynę).179 Dlatego też rozsądnym rozwiązaniem 
u chorych z PE pośredniego wysokiego ryzyka 
wydaje się utrzymanie leczenia przeciwkrzepli-
wego LMWH przez pierwsze 2–3 dni i upewnie-
nie się co do zachowanej stabilności stanu kli-
nicznego przed zamianą parenteralnego leczenia 
przeciwkrzepliwego na doustne. Jak wspomnia-
no w poprzednim rozdziale, należy koniecznie 
przestrzegać zaleceń dotyczących zwiększonej 
początkowej dawki apiksabanu lub rywaroksa-
banu bądź też minimalnego całkowitego okresu 
leczenia przeciwkrzepliwego heparyną przed jej 
zamianą na dabigatran lub edoksaban.

Sugestie dotyczące leczenia przeciwkrzepliwe-
go i ogólnego postępowania w ostrej PE w szcze-
gólnych sytuacjach klinicznych, w odniesieniu 
do których brakuje rozstrzygających dowodów, 
przedstawiono w tabeli uzupełniającej 9 w Suplemencie.

7.2.3. Postępowanie w zatorowości płucnej niskiego 
ryzyka: wybór chorych kwalifikujących się  
do wczesnego wypisu i leczenia w domu
Ogólnie wczesny wypis pacjenta z ostrą PE i dal-
sze leczenie przeciwkrzepliwe w domu należy 
rozważyć w przypadku spełnienia określonych 
warunków, które rozpatruje się w 3 aspektach: 
(1) niskie ryzyko wczesnego zgonu związanego 
z PE lub poważnych powikłań (p. rozdz. 5); (2) brak 
istotnych chorób współistniejących oraz okolicz-
ności obciążających (p. rozdz. 5), które wymusza-
łyby hospitalizację i (3) możliwość zapewnienia 
choremu odpowiedniej opieki i leczenia przeciw-
krzepliwego poza szpitalem, z uwzględnieniem 
(przewidywanej) współpracy ze strony pacjenta 
oraz możliwości zarówno systemu opieki zdro-
wotnej, jak i infrastruktury społecznej.

Powyższe zasady obowiązywały w randomi-
zowanych oraz prospektywnych badaniach ko-
hortowych dotyczących postępowania, w któ-
rych oceniano możliwość oraz bezpieczeństwo 
wczesnego wypisu ze szpitala i leczenia w domu 
po epizodzie PE, nawet jeśli do potwierdzenia 
spełnienia warunków z 3 powyższych katego-
rii wykorzystywano nieco inne kryteria lub ich 
kombinacje.

Kryteria wykluczenia Hestia (tab. uzup. 12 w Suplemencie) 
obejmują listę wskaźników klinicznych/pytań, 
które można ocenić / na które można odpowie-
dzieć przy łóżku chorego. Uwzględniają one w in-
tegralny sposób aspekty dotyczące nasilenia 
PE, chorób współistniejących oraz możliwości 
prowadzenia leczenia w domu. Jeśli odpowiedź 
na jedno lub więcej pytań brzmi „tak” – chorego 
nie można wcześnie wypisać do domu. W bada-
niu bez grupy kontrolnej dotyczącym postępo-
wania w PE, w którym kandydatów do leczenia 
domowego identyfikowano w oparciu o powyż-
sze kryteria, 3‑miesięczna częstość nawrotów 
VTE u chorych z ostrą PE wypisanych w ciągu 
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Większość randomizowanych badań kon-
centrujących się na długoterminowym lecze-
niu przeciwkrzepliwym z powodu VTE obejmo-
wała pacjentów z DVT, z towarzyszącą PE lub bez 
niej; jedynie 2 spośród nich dotyczyły swoiście 
chorych z PE.330,331 Częstość nawrotów VTE nie 
wydaje się zależeć od postaci klinicznej pierw-
szego zdarzenia (tzn. jest podobna po epizo-
dzie PE i proksymalnej DVT), chociaż u pacjen-
tów po PE VTE częściej nawraca jako PE, pod-
czas gdy u chorych po DVT wykazuje większą 
tendencję do nawrotu jako DVT.332 W konse-
kwencji częstość śmiertelnych przypadków na-
wrotowej VTE u pacjentów po przebytej PE jest 
dwa razy większa niż w przypadku nawrotów 
VTE po DVT.333,33 4

W przełomowych badaniach klinicznych oce-
niano różne czasy trwania leczenia przeciwkrzep
liwego za pomocą VKA w VTE.330,331,335 ‑337 Wyniki 
tych badań pozwalają na sformułowanie nastę-
pujących wniosków. Po pierwsze, wszyscy cho-
rzy z PE powinni otrzymywać leczenie przeciw-
krzepliwe przez ≥3 miesiące. Po drugie, odsta-
wienie leczenia przeciwkrzepliwego wiąże się 
z podobnym oczekiwanym ryzykiem nawro-
tu, gdy leczenie przeciwkrzepliwe wstrzymano 
po 3–6 miesiącach, w porównaniu z dłuższym 
okresem jego stosowania (np. przez 12–24 mies.). 
Po trzecie, przedłużone doustne leczenie prze-
ciwkrzepliwe obniża ryzyko nawrotowej VTE 
o ≤90%, jednak tę korzyść częściowo ogranicza 
ryzyko krwawienia.

Doustne antykoagulanty wykazują wysoką 
skuteczność w zapobieganiu nawrotowej VTE 
w okresie ich stosowania, ale nie eliminują ry-
zyka nawrotu choroby po zaprzestaniu lecze-
nia.330,331 Jeśli uwzględnia się zarówno ten fakt, 
jak i ryzyko krwawienia wynikające z leczenia 
przeciwkrzepliwego, nasuwa się klinicznie istot-
ne pytanie dotyczące optymalnego wyboru kan-
dydatów do przedłużonego lub przewlekłego le-
czenia przeciwkrzepliwego. Zaangażowanie cho-
rego w proces podejmowania decyzji jest klu-
czowe z punktu widzenia optymalizacji lecze-
nia i konsekwentnego przestrzegania zaleceń 
lekarskich.

8.1. Ocena ryzyka nawrotu żylnej choroby 
zakrzepowo‑zatorowej
Ryzyko nawrotu VTE po zaprzestaniu leczenia 
wiąże się z czynnikami warunkującymi pierw-
szy incydent PE (lub – w szerszym znaczeniu – 
VTE). Badanie, w którym objęto obserwacją cho-
rych po pierwszym epizodzie ostrej PE, wykazało 

~2,5% roczną częstość nawrotów po PE związanej 
z przejściowymi czynnikami ryzyka w porów-
naniu z 4,5% po PE występującej bez współist-
niejącego rozpoznanego nowotworu złośliwe-
go, trombofilii lub innego przemijającego czyn-
nika ryzyka.331 Podobne wyniki uzyskano w in-
nych prospektywnych badaniach u pacjentów 
z DVT.337 Rozwijając tę myśl, w randomizowa-

nika z wątpliwości, czy wykluczenie PE pośred-
niego ryzyka wyłącznie na podstawie przesła-
nek klinicznych można uznać za wystarczają-
ce i czy nie powinno się dodatkowo ocenić dys-
funkcji RV lub uszkodzenia mięśnia sercowego 
(zob. rozdz. 5) w badaniu obrazowym bądź labo-
ratoryjnym (za pomocą biomarkera) w celu za-
pewnienia choremu maksymalnego bezpieczeń-
stwa w potencjalnie niestabilnym wczesnym 
okresie choroby. Przegląd systematyczny i me-
taanaliza badań kohortowych sugerowały dal-
sze zwiększenie czułości w aspekcie oceny roko-
wania przez połączenie kryteriów klinicznych 
(np. PESI lub sPESI) z wynikami badań obrazo-
wych lub biomarkerów laboratoryjnych.2 3 4 Hi-
potezę tę oceniono w wieloośrodkowym pro-
spektywnym badaniu dotyczącym postępowa-
nia w PE, badając efektywność i bezpieczeń-
stwo wczesnego wypisu oraz ambulatoryjne 
leczenie rywaroksabanem u pacjentów kwalifi-
kowanych do takiej strategii na podstawie kry-
teriów klinicznych, przy braku dysfunkcji RV. 
Ogólnie do badania włączono ~20% spośród 
poddanych ocenie przesiewowej niewyselekcjo-
nowanych pacjentów z PE. Na podstawie ana-
lizy wstępnej w trakcie trwania badania obej-
mującej 525 pacjentów (50% planowanej popu-
lacji) 3‑miesięczna częstość objawowej lub za-
kończonej zgonem nawrotowej VTE wyniosła 
0,6% (na podstawie testu jednostronnego gór-
na granica 99,6% CI 2,1%), co umożliwiło odrzu-
cenie hipotezy zerowej i zakończenie badania. 
Poważne krwawienia wystąpiły u 6 pacjentów 
(1,2%) w populacji, w której oceniano bezpie-
czeństwo takiego sposobu postępowania. Nie 
stwierdzono żadnego przypadku zgonu zwią-
zanego z PE.319 W obliczu istniejących dowodów 
oraz mając na uwadze: (1) katastrofalny scena-
riusz wczesnego zgonu w przypadku niewłaści-
wej oceny pacjenta z ostrą PE jako obciążonego 
niskim ryzykiem wyłącznie w oparciu o prze-
słanki kliniczne i zbyt wcześnie wypisanego 
do domu (jak przedstawili w przedwcześnie za-
kończonym badaniu),328 a także (2) łatwość i mi-
nimalny dodatkowy wysiłek konieczny do oceny 
wymiaru RV i jej funkcji w echokardiografii przy 
przyjęciu lub w CTPA wykonanej w celu rozpo-
znania PE (rozdz. 5) – pragmatycznym postępowa-
niem jest wykluczenie dysfunkcji RV i obecności 
skrzeplin w prawym sercu, jeśli planuje się na-
tychmiastowy lub wczesny (w ciągu pierwszych 
24–48 godz.) wypis chorego do domu.

8. Przewlekłe leczenie i zapobieganie 
nawrotom
Celem leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie 
ostrej PE jest dokończenie leczenia ostrego epi-
zodu i zapobieganie nawrotom VTE w perspekty-
wie długoterminowej. Aktualnie stosowane leki 
i schematy ich podawania w początkowym okre-
sie oraz przez pierwsze miesiące leczenia prze-
ciwkrzepliwego omówiono w rozdziale 6.
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tu VTE, ale także ryzyka krwawienia w trakcie 
leczenia przeciwkrzepliwego,339 wyodrębniono 
rozdział 8.4 poświęcony postępowaniu w PE u pa-
cjentów z nowotworem złośliwym.

W sumie ocena ryzyka nawrotu VTE po ostrej 
PE przy braku silnego przejściowego lub odwra-
calnego czynnika jest procesem złożonym. Poza 
przykładami zawartymi w tabeli 11 kandydatami 
do bezterminowego leczenia przeciwkrzepliwego 
po pierwszym epizodzie PE są często nosiciele 
niektórych postaci dziedzicznych trombofilii, 
zwłaszcza ci z potwierdzonym niedoborem an-
tytrombiny, białka C lub białka S oraz homozy-
gotyczni nosiciele czynnika V Leiden lub chorzy 
z homozygotyczną postacią mutacji G20210A 
genu protrombiny, jeśli PE wystąpiła przy braku 
silnego odwracalnego czynnika ryzyka.

Uwzględniając te potencjalne implikacje tera-
peutyczne, można rozważyć wykonanie badań 
w kierunku trombofilii (obejmujących przeciw-
ciała antyfosfolipidowe i antykoagulant tocz-
nia)3 42 u pacjentów, u których VTE wystąpiła 
w młodym wieku (np. <50. rż.) i przy braku do-
datkowego, identyfikowalnego czynnika ryzy-
ka, a w szczególności w sytuacji współistnie-
nia silnie obciążającego wywiadu rodzinnego 
w kierunku VTE. W takich przypadkach bada-
nia diagnostyczne mogą ułatwić dostosowanie 

nych badaniach dotyczących leczenia przeciw-
krzepliwego w okresie ostatnich 15 lat i koncen-
trujących się na prewencji wtórnej VTE dokona-
no wyraźnego podziału chorych zależnie od wiel-
kości ryzyka nawrotu VTE po zaprzestaniu le-
czenia przeciwkrzepliwego. Najogólniej grupy 
ryzyka obejmują pacjentów, u których: (1) silny 
(większy) przejściowy lub odwracalny czynnik 
ryzyka, najczęściej w postaci poważnej opera-
cji lub urazu, można uznać za doprowadzający 
do ostrego (pierwszego) incydentu; (2) pierwszy 
incydent można częściowo tłumaczyć obecnością 
słabego (mniejszego) lub odwracalnego czynni-
ka ryzyka bądź też przetrwałego czynnika ry-
zyka zakrzepicy niezwiązanego z nowotworem 
złośliwym; (3) pierwszy incydent wystąpił przy 
braku jakiegokolwiek identyfikowalnego czynni-
ka ryzyka (obecne wytyczne unikają terminów 
takich jak „niesprowokowana” lub „idiopatycz-
na” VTE); (4) w przeszłości wystąpił już ≥1 epi-
zod VTE i u których stwierdzono poważny stan 
prozakrzepowy, taki jak zespół antyfosfolipido-
wy; (5) występuje czynny nowotwór złośliwy.338

Tabela 11� zawiera przykłady przejściowych/od-
wracalnych i przetrwałych czynników ryzyka 
VTE, klasyfikowanych na podstawie ryzyka dłu-
goterminowego nawrotu. Ponieważ czynny no-
wotwór stanowi silny czynnik ryzyka nawro-

Tabela 11.  Podział czynników ryzyka żylnej choroby zakrzepowo‑zatorowej na podstawie ryzyka jej nawrotu w perspektywie długoterminowej

Szacowane ryzyko nawrotu 
w perspektywie 
długoterminoweja

Kategoria czynnika ryzyka w odniesieniu 
do pierwszego incydentu PEb

Przykładyb

niskie (<3%/rok) silne przejściowe lub odwracalne czynniki 
związane z >10‑krotnym wzrostem ryzyka 
pierwszego incydentu VTE (w porównaniu 
z pacjentami bez tego czynnika ryzyka)

zabieg chirurgiczny w znieczuleniu ogólnym trwającym >30 min
unieruchomienie w łóżku w trakcie hospitalizacji (z wyłączeniem 
możliwości korzystania z toalety) przez ≥3 dni, spowodowane ostrą 
chorobą lub gwałtownym nasileniem choroby przewlekłej
uraz ze złamaniami kości

pośrednie (3–8%/rok) przejściowe lub odwracalne czynniki 
związane z ≤10‑krotnym wzrostem ryzyka 
pierwszego incydentu VTE

małe zabiegi chirurgiczne (znieczulenie ogólne przez <30 min)
hospitalizacja przez <3 dni z powodu ostrej choroby
terapia estrogenowa/antykoncepcja
ciąża lub połóg
konieczność unieruchomienia w łóżku poza szpitalem przez ≥3 dni 
z powodu ostrej choroby
uraz kończyny (bez złamania) związany z ograniczeniem poruszania 
się przez ≥3 dni
długotrwały lot

przetrwałe czynniki ryzyka niezwiązane 
z nowotworem złośliwym

choroba zapalna jelit
czynna choroba autoimmunologiczna

brak identyfikowalnego czynnika ryzyka

wysokie (>8%/rok) czynny nowotwór złośliwy
≥1 przebyty epizod VTE przy braku silnego przejściowego lub 
odwracalnego czynnika ryzyka
zespół antyfosfolipidowy

a  W przypadku zaniechania leczenia przeciwkrzepliwego po pierwszych 3 mies. (na podstawie danych Baglina i wsp.34 0 oraz Ioria i wsp.).341

b  Kategoryzacja czynników ryzyka w odniesieniu do pierwszego epizodu VTE jest zgodna z propozycją Międzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy i Hemostazy.338 
W aktualnych wytycznych unika się stosowania terminów „sprowokowana”, „niesprowokowana” lub „idiopatyczna” VTE.

Skróty: PE – zatorowość płucna, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i postępowanie w ostrej zatorowości płucnej 47

8.3. Schematy i czas trwania leczenia  
doustnymi antykoagulantami niebędącymi  
antagonistami witaminy K oraz innymi lekami 
przeciwzakrzepowymi
Wszystkich pacjentów z PE powinno się leczyć 
przeciwkrzepliwie przez ≥3 miesiące.347 Po upły-
wie tego czasu stosunek ryzyka nawrotu VTE 
do ryzyka krwawienia, który w erze VKA słu-
żył wyłonieniu kandydatów do przedłużone-
go leczenia przeciwkrzepliwego po 1. epizodzie 
VTE, jest obecnie poddawany ponownym ana-
lizom w związku z mniejszą częstością powi-
kłań krwotocznych przy leczeniu NOAC. Jed-
nak mimo większego bezpieczeństwa w porów-
naniu z VKA leczenie NOAC nie jest pozbawione 
ryzyka. Badania III fazy dotyczące przedłużo-
nego leczenia VTE wykazały możliwą ~1% czę-
stość poważnych krwawień i aż 6% – krwawień 
klinicznie istotnych, ale niespełniających kryte-
riów poważnych. Częstość powikłań krwotocz-
nych w codziennej praktyce klinicznej może być 
większa.3 48,349

Badania dotyczące NOAC skupiające się 
na przedłużonym leczeniu VTE podsumowa-
no w tabeli uzupełniającej 15 w Suplemencie. We wszyst-
kich tych badaniach chorzy z PE stanowili oko-
ło ⅓ całej analizowanej populacji, podczas gdy 
pozostałe ⅔ stanowili pacjenci z proksymal-
ną DVT, ale bez klinicznie jawnej PE. Warun-
kiem włączenia chorych do powyższych badań 
był zakończony udział w ich fazie początkowej 
i długoterminowej.

Dabigatran porównano z warfaryną lub pla-
cebo w  dwóch różnych badaniach (tab. uzup. 15 
w Suplemencie).350 Okazał się on nie gorszy niż war-
faryna w prewencji wtórnej potwierdzonej ob-
jawowej VTE lub prewencji zgonu związanego 
z VTE i bardziej skuteczny niż placebo w zapo-
bieganiu nawrotowej objawowej VTE bądź nie-
wyjaśnionemu zgonowi.350 Częstość poważnego 
krwawienia wynosiła 0,9% w przypadku leczenia 
dabigatranem w porównaniu z 1,8% przy stoso-
waniu warfaryny (HR 0,52; 95% CI 0,27–1,02).350

Rywaroksaban porównano z  placebo lub 
kwasem acetylosalicylowym (ASA) w dwóch 
różnych badaniach u  pacjentów, którzy za-
kończyli 6–12‑miesięczne leczenie przeciw-
krzepliwe z powodu pierwszego epizodu VTE 
(tab. uzup. 15 w Suplemencie). Leczenie rywaroksaba-
nem (20 mg 1 × dz.) wiązało się z redukcją czę-
stości nawrotowej VTE o ~80% przy 6,0% czę-
stości poważnego krwawienia lub krwawienia 
klinicznie istotnego, ale niespełniającego kry-
teriów poważnego w porównaniu z 1,2% często-
ścią takiego powikłania w grupie placebo.351 Ry-
waroksaban stosowany w dawce 20 mg lub 10 mg 
1 × dz. porównano z ASA (100 mg 1 × dz.) u 3365 
pacjentów.352 Obie dawki rywaroksabanu w po-
równaniu z ASA wiązały się z ~70% redukcją 
częstości objawowej, nawrotowej VTE, zakoń-
czonej lub niezakończonej zgonem. Nie stwier-
dzono istotnych różnic między rywaroksaba-

schematu leczenia i dawkowania leku przeciw-
krzepliwego w perspektywie długoterminowej. 
Z drugiej strony brakuje danych wskazujących 
na kliniczne korzyści z przedłużonego lecze-
nia przeciwkrzepliwego u nosicieli heterozygo-
tycznych mutacji czynnika V Leiden lub muta-
cji 20210A genu protrombiny.

Opracowano liczne modele predykcyjne 
do oceny ryzyka nawrotu VTE u konkretnego 
chorego (tab. uzup. 13 w Suplemencie).3 43,34 4 Wartość kli-
niczna, a w szczególności możliwe implikacje 
terapeutyczne tych modeli w dobie stosowania 
NOAC pozostają niejasne.

8.2. Ryzyko krwawienia związane z leczeniem 
przeciwkrzepliwym
Szacunkowe dane z badań kohortowych prze-
prowadzonych przed ponad 15 laty wykazywa-
ły ~3% roczną częstość poważnych krwawień 
u pacjentów leczonych VKA.3 45 Metaanalizy ba-
dań III fazy koncentrujących się na pierwszych 
3–12 miesiącach leczenia przeciwkrzepliwego 
dokumentowały ~40% redukcję ryzyka poważ-
nych krwawień przy leczeniu NOAC w porów-
naniu z VKA.3 46 Ryzyko poważnych krwawień 
jest wyższe w 1. miesiącu leczenia przeciwkrze-
pliwego, następnie ulega zmniejszeniu i w dal-
szym okresie utrzymuje się na stabilnym pozio-
mie. W oparciu o aktualnie dostępne dane czyn-
niki ryzyka krwawienia obejmują: (1) zaawanso-
wany wiek (w szczególności >75. rż.); (2) przebyte 
krwawienie (jeśli nie jest związane z odwracal-
ną lub poddającą się leczeniu przyczyną) albo 
niedokrwistość; (3) czynny nowotwór złośliwy; 
(4) przebyty udar mózgu, krwotoczny lub niedo-
krwienny; (5) przewlekłą chorobę nerek lub wą-
troby; (6) jednoczesne leczenie przeciwpłytkowe 
lub leczenie niesterydowymi lekami przeciwza-
palnymi (którego należy unikać, jeśli to możli-
we); (7) inne poważne ostre lub przewlekłe cho-
roby; oraz (8) niedostateczną kontrolę leczenia 
przeciwkrzepliwego.

Przegląd dostępnych skal ryzyka krwawie-
nia i ich aktualnego statusu walidacji zawarto 
w tabeli uzupełniającej 15 w Suplemencie. Ryzyko krwawie-
nia powinno się ocenić w chwili rozpoczęcia le-
czenia przeciwkrzepliwego, w oparciu o wnioski 
wynikające z analizy indywidualnych czynników 
ryzyka bądź z wykorzystaniem jednej ze skal 
ryzyka. Ocenę taką należy okresowo ponawiać 
(np. raz w roku u chorych obciążonych małym 
ryzykiem, a co 3 mies. lub co 6 mies. u pacjen-
tów z wysokim ryzykiem krwawienia). Powin-
na ona służyć identyfikacji i leczeniu modyfiko-
walnych czynników ryzyka krwawienia, może 
również wpływać na podejmowanie decyzji do-
tyczących czasu leczenia oraz schematu stoso-
wania/dawkowania leków przeciwkrzepliwych 
po ostrej PE.
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8.4. Zalecenia dotyczące schematu leczenia 
i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego 
w zatorowości płucnej u pacjentów bez 
nowotworu
Zob. s. 49.

8.5. Postępowanie w zatorowości płucnej  
u chorych z nowotworem złośliwym
W 5 RCT porównano leczenie LMWH z terapią 
konwencjonalną (heparyna z następowym le-
czeniem przeciwkrzepliwym VKA) w leczeniu 
VTE w zakrzepicy związanej z nowotworem złoś
liwym.360 ‑36 4 W 2003 roku odnotowano istotną 
redukcję częstości nawrotów VTE w trakcie sto-
sowania LMWH w porównaniu z klasycznym le-
czeniem (VKA), bez wzrostu częstości powikłań 
krwotocznych.362 W bardziej współczesnym ba-
daniu długoterminowe podawanie tinzaparyny 
nie doprowadziło do uzyskania istotnego staty-
stycznie zmniejszenia całkowitej częstości na-
wrotów VTE w porównaniu z leczeniem kon-
wencjonalnym (HR 0,65; 95% CI 0,41–1,03), cho-
ciaż ogólna częstość nawrotowej VTE w ramie-
niu kontrolnym była niższa niż w obserwacjach 
wcześniejszych, prawdopodobnie w wyniku re-
krutacji pacjentów z mniejszym, swoistym dla 
nowotworu ryzykiem zakrzepowym.360 Ogólnie 
uznano, że LMWH zmniejszają ryzyko nawro-
towej VTE o 40%, przy porównywalnym z VKA 
ryzyku poważnych powikłań krwotocznych.365 
Zgodnie z powyższymi danymi LMWH stały się 
standardem leczenia, chociaż stosowanie tych 
leków wiąże się z istotnymi kosztami i niewygo-
dą dla pacjentów. Dodatkowo całkowity wskaź-
nik nawrotów VTE w trakcie leczenia LMWH po-
zostaje wysoki (7–9%) w porównaniu z obserwo-
wanym u chorych z VTE bez nowotworu, leczo-
nych konwencjonalnie (1,5–3%).365

Stosowanie NOAC mogłoby uczynić leczenie 
VTE łatwiejszym i wygodniejszym dla pacjen-
tów z nowotworem złośliwym, biorąc pod uwagę 
doustną drogę podawania tych leków, schemat 
dawkowania oparty na stałych dawkach oraz 
niższy koszt w porównaniu z LMWH. Współist-
nienie nowotworu złośliwego stwierdzano jed-
nak tylko u 3–9% pacjentów włączonych do ba-
dań III fazy z NOAC w leczeniu VTE.260,261,312,314,351 
W randomizowanym otwartym badaniu porów-
nano edoksaban z LMWH w prewencji wtórnej 
VTE u 1050 pacjentów z zakrzepicą związaną 
z nowotworem złośliwym (w większości objawo-
wą lub bezobjawową PE).366 Podawanie edoksa-
banu (60 mg 1 × dz. z redukcją dawki do 30 mg 
u osób z umiarkowaną niewydolnością nerek, ni-
ską masą ciała lub jednoczesnym wskazaniem 
do stosowania silnych inhibitorów glikoprote-
iny P) rozpoczynano po 5 dniach leczenia LMWH 
i kontynuowano przez ≥6 miesięcy. Edoksaban 
okazał się nie gorszy niż dalteparyna w prewen-
cji nawrotów VTE lub pod względem częstości 
poważnego krwawienia w okresie 12 miesięcy 
od randomizacji (HR 0,97; 95% CI 0,70–1,36). 

Zalecenia dotyczące schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowości płucnej u pacjentów bez nowotworu

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się stosowanie leków przeciwkrzepliwych w dawkach leczniczych przez ≥3 mies. u wszystkich pacjentów z PE347 I A

pacjenci, u których zaleca się zaprzestanie leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.

U pacjentów z pierwszym epizodem PE/VTE wtórnym do silnego przejściowego/odwracalnego czynnika ryzyka zaleca się 
odstawienie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.331,34 0,341

I B

pacjenci, u których zaleca się przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się u pacjentów z nawrotową VTE (czyli po przebytym ≥1 epizodzie 
PE lub DVT), niezwiązaną z silnym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka358

I B

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe VKA zaleca się u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym359 I B

pacjenci, u których należy rozważyć przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.c,d

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
przy braku identyfikowalnego czynnika ryzyka330,331,347,351‑353

IIa A

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
związanym z przetrwałym czynnikiem ryzyka innym niż zespół antyfosfolipidowy330,352,353

IIa C

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
związanym ze słabszym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka330,331,352

IIa C

dawka NOAC w przedłużonym leczeniu przeciwkrzepliwyme

W razie podjęcia decyzji o przedłużeniu leczenia przeciwkrzepliwego po PE u pacjenta bez nowotworu złośliwego należy 
rozważyć stosowanie zmniejszonej dawki NOAC – apiksabanu (2,5 mg 2 × dz.) lub rywaroksabanu (10 mg 1 × dz.) po 6 mies. 
leczenia przeciwkrzepliwego w dawkach leczniczych352,353

IIa A

przedłużona terapia alternatywnymi lekami przeciwzakrzepowymi

U pacjentów odmawiających przyjmowania lub nietolerujących żadnej postaci antykoagulantów doustnych można rozważyć 
stosowanie ASA lub sulodeksydu w ramach przedłużonej prewencji VTE355 ‑357

IIb B

monitorowanie pacjenta w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

U pacjentów otrzymujących przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się ponawianie oceny tolerancji leczenia, 
przestrzegania zaleceń, czynności wątroby i nerekf oraz ryzyka krwawienia, w regularnych odstępach czasu259

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Należy ocenić ryzyko krwawienia u pacjenta (modele predykcyjne – zob. tabela uzupełniająca 14 w Suplemencie) w celu identyfikacji i leczenia modyfikowalnych 
czynników ryzyka krwawienia, co może wpłynąć na podejmowanie decyzji dotyczących czasu trwania i schematu stosowania/dawkowania leków przeciwkrzepliwych.
d  Decyzje dotyczące leczenia w szczególnych sytuacjach klinicznych – zob. tabela uzupełniająca 9 w Suplemencie.
e  Jeśli wybrano dabigatran lub edoksaban do przedłużonego leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie PE, nie powinno się zmieniać dawek tych leków, gdyż schematów 
z użyciem zredukowanych dawek nie poddano ocenie w poświęconych tej kwestii badaniach, dotyczących przedłużonej terapii przeciwkrzepliwej.313,350

f  w szczególności u pacjentów otrzymujących NOAC

Skróty: ASA – kwas acetylosalicylowy, DVT – zakrzepica żył głębokich, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna,  
VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

nem – niezależnie od dawki – a ASA pod wzglę-
dem częstości poważnego krwawienia lub kli-
nicznie istotnego krwawienia niespełniającego 
kryteriów poważnego.352

Pacjentów z VTE zrandomizowano do dwóch 
grup otrzymujących dwie różne dawki apiksa-
banu (2,5 lub 5 mg 2 × dz.) lub do grupy placebo 
po 6–12 miesiącach początkowego leczenia prze-
ciwkrzepliwego (tab. uzup. 15 w Suplemencie).353 W po-
równaniu z placebo obie dawki apiksabanu wią-
zały się z redukcją częstości objawowej nawro-
towej VTE lub zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 
przy braku zastrzeżeń dotyczących bezpieczeń-
stwa leczenia.353

Chorych obciążonych dużym ryzykiem krwa-
wienia – na podstawie oceny badacza, historii 
choroby pacjenta i wyników badań laboratoryj-
nych – wykluczano z wymienionych wyżej ba-
dań (dotyczących przedłużonego leczenia prze-
ciwkrzepliwego po epizodzie PE), jak również 
z badań dotyczących przedłużonego leczenia 
przeciwkrzepliwego za pomocą VKA.330,331 Ten 
fakt należy uwzględnić przy kwalifikacji chore-
go do przedłużonego leczenia przeciwkrzepli-
wego według jednego z powyższych schematów.

W randomizowanym otwartym badaniu do-
tyczącym pacjentów wysokiego ryzyka z ze-
społem antyfosfolipidowym (potrójnie do-
datnim pod względem obecności antykoagu-
lantu tocznia, przeciwciał antykardiolipino-
wych i  anty‑β2‑glikoproteinie I) rywaroksa-
ban wiązał się ze wzrostem częstości zdarzeń 
zakrzepowo‑zatorowych i poważnych krwawień 
w porównaniu z warfaryną (HR dla pierwotne-
go złożonego punktu końcowego 6,7; 95% CI 
1,5–30,5).35 4 Obecnie NOAC nie stanowią al-
ternatywy dla VKA u pacjentów z zespołem 
antyfosfolipidowym.

W 2 badaniach obejmujących łącznie 1224 
chorych przedłużone leczenie ASA (po zakończe-
niu standardowego doustnego leczenia przeciw-
krzepliwego) skojarzone było z 30–35% redukcją 
ryzyka nawrotów VTE w porównaniu z placebo 
(tab. uzup. 15 w Suplemencie),355,356 chociaż kolejne, bar-
dziej współczesne badanie pokazało wyższość 
leczenia przeciwkrzepliwego rywaroksabanem 
w dawce 20 lub 10 mg 1 × dz. nad ASA w prewen-
cji nawrotów VTE.352

W randomizowanym badaniu kontrolowa-
nym placebo oceniono sulodeksyd (2 × 250 LSU 
[jednostek aktywujących lipazę lipoproteinową]  
w postaci kapsułek 2 × dz.) w prewencji nawro-
tów u 615 pacjentów z pierwszym epizodem VTE 
bez identyfikowalnego czynnika ryzyka, którzy 
odbyli 3–12-miesięczne leczenie doustnym an-
tykoagulantem (tab. uzup. 15 w Suplemencie).357 Sulodek-
syd zmniejszył ryzyko nawrotów o ~50% bez wi-
docznego wzrostu częstości zdarzeń krwotocz-
nych. Jednak tylko 8% chorych w tym badaniu 
miało PE jako pierwotną postać VTE.357
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8.4. Zalecenia dotyczące schematu leczenia 
i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego 
w zatorowości płucnej u pacjentów bez 
nowotworu
Zob. s. 49.

8.5. Postępowanie w zatorowości płucnej  
u chorych z nowotworem złośliwym
W 5 RCT porównano leczenie LMWH z terapią 
konwencjonalną (heparyna z następowym le-
czeniem przeciwkrzepliwym VKA) w leczeniu 
VTE w zakrzepicy związanej z nowotworem złoś
liwym.360 ‑36 4 W 2003 roku odnotowano istotną 
redukcję częstości nawrotów VTE w trakcie sto-
sowania LMWH w porównaniu z klasycznym le-
czeniem (VKA), bez wzrostu częstości powikłań 
krwotocznych.362 W bardziej współczesnym ba-
daniu długoterminowe podawanie tinzaparyny 
nie doprowadziło do uzyskania istotnego staty-
stycznie zmniejszenia całkowitej częstości na-
wrotów VTE w porównaniu z leczeniem kon-
wencjonalnym (HR 0,65; 95% CI 0,41–1,03), cho-
ciaż ogólna częstość nawrotowej VTE w ramie-
niu kontrolnym była niższa niż w obserwacjach 
wcześniejszych, prawdopodobnie w wyniku re-
krutacji pacjentów z mniejszym, swoistym dla 
nowotworu ryzykiem zakrzepowym.360 Ogólnie 
uznano, że LMWH zmniejszają ryzyko nawro-
towej VTE o 40%, przy porównywalnym z VKA 
ryzyku poważnych powikłań krwotocznych.365 
Zgodnie z powyższymi danymi LMWH stały się 
standardem leczenia, chociaż stosowanie tych 
leków wiąże się z istotnymi kosztami i niewygo-
dą dla pacjentów. Dodatkowo całkowity wskaź-
nik nawrotów VTE w trakcie leczenia LMWH po-
zostaje wysoki (7–9%) w porównaniu z obserwo-
wanym u chorych z VTE bez nowotworu, leczo-
nych konwencjonalnie (1,5–3%).365

Stosowanie NOAC mogłoby uczynić leczenie 
VTE łatwiejszym i wygodniejszym dla pacjen-
tów z nowotworem złośliwym, biorąc pod uwagę 
doustną drogę podawania tych leków, schemat 
dawkowania oparty na stałych dawkach oraz 
niższy koszt w porównaniu z LMWH. Współist-
nienie nowotworu złośliwego stwierdzano jed-
nak tylko u 3–9% pacjentów włączonych do ba-
dań III fazy z NOAC w leczeniu VTE.260,261,312,314,351 
W randomizowanym otwartym badaniu porów-
nano edoksaban z LMWH w prewencji wtórnej 
VTE u 1050 pacjentów z zakrzepicą związaną 
z nowotworem złośliwym (w większości objawo-
wą lub bezobjawową PE).366 Podawanie edoksa-
banu (60 mg 1 × dz. z redukcją dawki do 30 mg 
u osób z umiarkowaną niewydolnością nerek, ni-
ską masą ciała lub jednoczesnym wskazaniem 
do stosowania silnych inhibitorów glikoprote-
iny P) rozpoczynano po 5 dniach leczenia LMWH 
i kontynuowano przez ≥6 miesięcy. Edoksaban 
okazał się nie gorszy niż dalteparyna w prewen-
cji nawrotów VTE lub pod względem częstości 
poważnego krwawienia w okresie 12 miesięcy 
od randomizacji (HR 0,97; 95% CI 0,70–1,36). 

Zalecenia dotyczące schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowości płucnej u pacjentów bez nowotworu

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się stosowanie leków przeciwkrzepliwych w dawkach leczniczych przez ≥3 mies. u wszystkich pacjentów z PE347 I A

pacjenci, u których zaleca się zaprzestanie leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.

U pacjentów z pierwszym epizodem PE/VTE wtórnym do silnego przejściowego/odwracalnego czynnika ryzyka zaleca się 
odstawienie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.331,34 0,341

I B

pacjenci, u których zaleca się przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się u pacjentów z nawrotową VTE (czyli po przebytym ≥1 epizodzie 
PE lub DVT), niezwiązaną z silnym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka358

I B

Bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe VKA zaleca się u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym359 I B

pacjenci, u których należy rozważyć przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 mies.c,d

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
przy braku identyfikowalnego czynnika ryzyka330,331,347,351‑353

IIa A

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
związanym z przetrwałym czynnikiem ryzyka innym niż zespół antyfosfolipidowy330,352,353

IIa C

Przedłużone – bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć u pacjentów z pierwszym epizodem PE 
związanym ze słabszym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka330,331,352

IIa C

dawka NOAC w przedłużonym leczeniu przeciwkrzepliwyme

W razie podjęcia decyzji o przedłużeniu leczenia przeciwkrzepliwego po PE u pacjenta bez nowotworu złośliwego należy 
rozważyć stosowanie zmniejszonej dawki NOAC – apiksabanu (2,5 mg 2 × dz.) lub rywaroksabanu (10 mg 1 × dz.) po 6 mies. 
leczenia przeciwkrzepliwego w dawkach leczniczych352,353

IIa A

przedłużona terapia alternatywnymi lekami przeciwzakrzepowymi

U pacjentów odmawiających przyjmowania lub nietolerujących żadnej postaci antykoagulantów doustnych można rozważyć 
stosowanie ASA lub sulodeksydu w ramach przedłużonej prewencji VTE355 ‑357

IIb B

monitorowanie pacjenta w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

U pacjentów otrzymujących przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się ponawianie oceny tolerancji leczenia, 
przestrzegania zaleceń, czynności wątroby i nerekf oraz ryzyka krwawienia, w regularnych odstępach czasu259

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Należy ocenić ryzyko krwawienia u pacjenta (modele predykcyjne – zob. tabela uzupełniająca 14 w Suplemencie) w celu identyfikacji i leczenia modyfikowalnych 
czynników ryzyka krwawienia, co może wpłynąć na podejmowanie decyzji dotyczących czasu trwania i schematu stosowania/dawkowania leków przeciwkrzepliwych.
d  Decyzje dotyczące leczenia w szczególnych sytuacjach klinicznych – zob. tabela uzupełniająca 9 w Suplemencie.
e  Jeśli wybrano dabigatran lub edoksaban do przedłużonego leczenia przeciwkrzepliwego po epizodzie PE, nie powinno się zmieniać dawek tych leków, gdyż schematów 
z użyciem zredukowanych dawek nie poddano ocenie w poświęconych tej kwestii badaniach, dotyczących przedłużonej terapii przeciwkrzepliwej.313,350

f  w szczególności u pacjentów otrzymujących NOAC

Skróty: ASA – kwas acetylosalicylowy, DVT – zakrzepica żył głębokich, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna,  
VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

95% CI 0,68–4,96). Wskaźniki klinicznie istot-
nych krwawień niespełniających kryteriów po-
ważnego krwawienia wynosiły odpowiednio 13% 
(95% CI 9–19%) i 4% (95% CI 2–9%; HR 3,76; 
95% CI 1,63–8,69).367

Na podstawie aktualnie dostępnych i przy-
wołanych powyżej danych można stwierdzić, 
że chorych z ostrą PE i nowotworem złośliwym, 
w szczególności przewodu pokarmowego, po-
winno się nakłaniać do kontynuowania leczenia 
LMWH przez ≥3–6 miesięcy. Dotyczy to również 
pacjentów, u których leczenie drogą doustną jest 
niemożliwe z powodu trudności w przyjęciu lub 
absorpcji leku, oraz osób z ciężkim upośledze-
niem czynności nerek. We wszystkich innych 
przypadkach, zwłaszcza u chorych z przewidy-
wanym małym ryzykiem krwawienia i bez no-
wotworu przewodu pokarmowego, wybór mię-

Poważne krwawienia wystąpiły u 6,9% chorych 
w grupie edoksabanu i 4,0% w grupie daltepary-
ny (różnica ryzyka 2,9 pkt procentowych; 95% CI 
0,1–5,6). Za tę różnicę wydaje się odpowiadać 
głównie wysoka częstość krwawienia u chorych 
z nowotworem złośliwym przewodu pokarmo-
wego w grupie edoksabanu.366 Podobne wyni-
ki uzyskano w pilotażowym randomizowanym 
otwartym badaniu porównującym rywaroksa-
ban z dalteparyną u 406 pacjentów z VTE i no-
wotworem złośliwym, wśród których 58% mia-
ło przerzuty.367 W grupie rywaroksabanu stwier-
dzono istotną redukcję ryzyka nawrotowej VTE 
(HR 0,43; 95% CI 0,19–0,99). Sześciomiesięcz-
ny skumulowany wskaźnik poważnego krwa-
wienia, najczęściej z przewodu pokarmowego, 
wynosił 6% (95% CI 3–11%) dla rywaroksabanu 
i 4% (95% CI 2–8%) dla dalteparyny (HR 1,83; 
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teczności leczenia nowotworu, szacowanego 
ryzyka nawrotu VTE, ryzyka krwawienia i pre-
ferencji samego pacjenta. Konieczne jest okre-
sowe ponawianie oceny stosunku ryzyka do ko-
rzyści w odniesieniu do przedłużonego leczenia 
przeciwkrzepliwego.

Jak wspomniano w rozdziale 5, filtry żylne za-
sadniczo zaleca się, gdy leczenie przeciwkrzepli-
we nie jest możliwe z powodu czynnego nasilo-
nego krwawienia (krwotoku) lub nadmiernego 
ryzyka krwawienia. Ponieważ ryzyko nawrotu 
VTE przy braku leczenia przeciwkrzepliwego jest 
szczególnie wysokie u pacjentów z nowotworem 
złośliwym, założenie filtra nie powinno opóź-
niać rozpoczęcia leczenia przeciwkrzepliwego 
i należy je od razu rozpocząć, kiedy będzie to 
uznane za bezpieczne. Nie ma danych przema-
wiających za stosowaniem filtrów żylnych jako 
uzupełnienia do leczenia przeciwkrzepliwego 
u chorych z nowotworem złośliwym.

Pewna liczba badań wskazywała na rozwój 
nowotworu w ciągu pierwszego roku od roz-
poznania PE u określonego odsetka pacjentów 
z PE bez identyfikowalnych czynników ryzyka.371 
Z tego powodu analizowano optymalną strategię 
wczesnego rozpoznawania utajonych nowotwo-
rów. Dwa duże randomizowane badania nie wy-
kazały, by kompleksowe badanie CT jamy brzusz-
nej albo pozytonowa emisyjna tomografia z uży-
ciem ¹⁸F‑deoksyfluoroglukozy pozwoliły na wy-
krycie większej liczby nowotworów niż ograniczo-
ne badanie przesiewowe u pacjentów z samoistną 
VTE.37 2,37 3 Dlatego też, opierając się na bieżących 
danych, poszukiwanie utajonego nowotworu 
po epizodzie VTE można ograniczyć do staran-
nego zebrania wywiadu, badania przedmiotowe-
go, podstawowych badań laboratoryjnych i ba-
dania radiologicznego klatki piersiowej (jeśli nie 
wykonano CTPA w celu rozpoznania PE).37 2,374,375

dzy LMWH i edoksabanem lub rywaroksaba-
nem pozostawia się decyzji lekarza, który po-
winien uwzględnić również preferencje chorego.

Ze względu na wysokie ryzyko nawrotu chorzy 
z nowotworem powinni otrzymywać beztermi-
nowe leczenie przeciwkrzepliwe po pierwszym 
epizodzie VTE. Chociaż dowody są ograniczone, 
można uznać, że po wyleczeniu nowotworu ry-
zyko nawrotu zmniejsza się i – przyjmując takie 
założenie – przerwać leczenie przeciwkrzepliwe, 
mimo że definicja wyleczonego nowotworu nie 
zawsze jest jasna. Ryzyko nawrotu PE w choro-
bie nowotworowej oceniano w badaniu kohor-
towym z udziałem 543 chorych i walidowano 
w niezależnej grupie 819 pacjentów.368 Zapro-
ponowana skala przewidywania ryzyka nawro-
tu uwzględniała: nowotwór piersi (minus 1 pkt), 
stadium TNM (Tumour Node Metastasis [guz, 
węzeł chłonny, przerzut]) I lub II (minus 1 pkt) 
oraz płeć żeńską, nowotwór płuca i przebytą 
VTE (+ 1 pkt dla każdego z wymienionych). Pa-
cjenci z punktacją ≤0 mają niskie (≤4,5%), a ci 
z ≥1 punktem wysokie (≥19%) ryzyko nawrotu 
VTE w okresie pierwszych 6 miesięcy.368

Po upływie pierwszych 3–6 miesięcy prze-
dłużone leczenie przeciwkrzepliwe może pole-
gać na dalszym leczeniu LMWH lub jego zamia-
nie na doustny lek przeciwkrzepliwy. W dwóch 
badaniach kohortowych oceniono bezpieczeń-
stwo przedłużonego leczenia LMWH (≤12 mies.) 
w zakrzepicy związanej z nowotworem złośli-
wym.369,370 W obu badaniach częstość powikłań 
krwotocznych była wyższa w pierwszych mie-
siącach, a następnie osiągała plateau, które nie 
ulegało zmianie po upływie 6. miesiąca lecze-
nia. Wobec braku rozstrzygających danych de-
cyzję o kontynuacji leczenia LMWH lub jego za-
mianie na VKA bądź NOAC powinno się podej-
mować indywidualnie, po uwzględnieniu sku-

U chorych z nowotworem złośliwym incyden-
talną PE powinno się leczyć w taki sam sposób 
jak objawową, jeśli obejmuje segmentalne lub 
bardziej proksymalne gałęzie tętnic płucnych, 
liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyn-
cze subsegmentalne naczynie przy współistnie-
jącej DVT.376,37 7

8.6. Zalecenia dotyczące schematu leczenia 
i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego 
w zatorowości płucnej u pacjentów z czynnym  
nowotworem złośliwym
Zob. s. 50.

9. Zatorowość płucna a ciąża
9.1. Epidemiologia i czynniki ryzyka zatorowości 
płucnej w ciąży
Ostra PE stanowi jedną z głównych przyczyn 
zgonów matek w krajach o wysokich docho-
dach.3 7 9, 380 Na przykład w Wielkiej Brytanii i Ir-
landii zakrzepica i powikłania zakrzepowo

‑zatorowe były najczęstszymi przyczynami 
bezpośrednich zgonów matek (zgonów wyni-
kających bardziej z ciąży niż z uwarunkowań 
istniejących wcześniej) w latach 2013–2015, 
dając wynik 1,13 zgonów na 100 000 porodów 
(https://www.npeu.ox.ac.uk/mbrrace‑uk). Ry-
zyko VTE jest wyższe u kobiet w ciąży w porów-
naniu z kobietami w tym samym wieku niebę-
dącymi w ciąży; wzrasta w miarę trwania ciąży 
i osiąga szczyt w okresie połogu.38 1 Wyjściowe 
ryzyko związane z ciążą rośnie, jeśli są obec-
ne dodatkowe czynniki ryzyka VTE, w tym za-
płodnienie in vitro: w przekrojowym badaniu 
pochodzącym z rejestru szwedzkiego wartość 
HR dla VTE, które wystąpiło po zapłodnieniu 
in vitro, wynosiła ogólnie 1,77 (95% CI 1,41–
2,23) i 4,22 (95% CI 2,46–7,20) podczas I try-
mestru.3 8 2 Inne istotne i częste czynniki ry-
zyka obejmują: przebytą VTE, otyłość, choro-
by współistniejące wymagające leczenia, po-
ród martwego płodu, stan przedrzucawkowy, 
krwotok po porodzie i cięcie cesarskie. Dla-
tego też udokumentowanie oceny ryzyka jest 
niezbędne.38 3

Zalecenia przedstawione w niniejszych wy-
tycznych pozostają w zgodzie z rekomendacjami 
zawartymi w wytycznych ESC z 2018 roku do-
tyczących postępowania w chorobach sercowo
‑naczyniowych w ciąży.38 4

9.2. Rozpoznanie zatorowości płucnej w ciąży
9.2.1. Kliniczne skale predykcyjne i dimery D
Rozpoznanie PE podczas ciąży może stanowić 
wyzwanie, ponieważ objawy tej choroby często 
nakładają się na te, które występują w prawi-
dłowej ciąży. Ogólna częstość potwierdzonej PE 
u kobiet diagnozowanych w tym kierunku jest 
mała, między 2 a 7%.385 ‑388 Poziomy dimerów D 
stale rosną podczas ciąży389,390 i przekraczają gra-
niczną wartość dla „wykluczenia” PE u prawie 
¼ ciężarnych w III trymestrze.390 Wyniki mię-

Zalecenia dotyczące schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowości płucnej u pacjentów z czynnym 
nowotworem złośliwym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z PE i nowotworem złośliwym należy rozważyć stosowanie LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy 
ciała przez pierwsze 6 mies., bardziej niż VKA360 ‑363

IIa A

Należy rozważyć wybór edoksabanu alternatywnie do LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy ciała u pacjentów 
bez nowotworu złośliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym366

IIa B

Należy rozważyć wybór rywaroksabanu alternatywnie do LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy ciała 
u pacjentów bez nowotworu złośliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym367

IIa C

U pacjentów z PE i nowotworem złośliwym należy rozważyć przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego (poza okres 
pierwszych 6 mies.)c – bezterminowo lub do czasu wyleczenia nowotworu378

IIa B

U pacjentów z nowotworem złośliwym należy rozważyć taki sam sposób postępowania w incydentalnej PE jak w objawowej, 
jeśli PE obejmuje gałęzie segmentalne lub bardziej proksymalne, liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyncze naczynie 
subsegmentalne przy współistniejącej udokumentowanej DVT376,377

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Dalsze wskazówki dotyczące decyzji terapeutycznych po upływie pierwszych 6 mies. – zob. tabela uzupełniająca 9 w Suplemencie.

Skróty: DVT – zakrzepica żył głębokich, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, PE – zatorowość płucna, VKA – antagoniści witaminy K
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dzynarodowego prospektywnego badania doty-
czącego postępowania u 441 kobiet w ciąży zgła-
szających się na oddziały ratunkowe z klinicz-
nym podejrzeniem PE sugerują, że strategia dia-
gnostyczna oparta na ocenie klinicznego praw-
dopodobieństwa, pomiarze poziomu dimeru D, 
CUS i CTPA może pozwolić na bezpieczne wy-
kluczenie PE w ciąży.388 W badaniu tym wyklu-
czenie PE w oparciu o negatywny wynik ozna-
czenia dimeru D (bez obrazowania) było moż-
liwe u 11,7% spośród 392 kobiet z punktacją 
(w skali Genewskiej) wskazującą na niewysokie 
prawdopodobieństwo PE przed testem; odsetek 
ten zmniejszał się do 4,2% w III trymestrze.388 
W prospektywnym badaniu dotyczącym sposobu 
postępowania oceniono wartość dostosowanego 
do ciąży algorytmu YEARS w połączeniu z po-
ziomem dimeru D u 498 kobiet z podejrzeniem 
PE podczas ciąży. PE wykluczono bez wykony-
wania CTPA u kobiet, które uznano za obciążo-
ne małym ryzykiem PE w oparciu o kombinację 
algorytmu i wyników dimeru D. Po 3 miesiącach 
tylko u jednej kobiety z wykluczoną PE na pod-
stawie algorytmu rozwinęła się DVT w obrębie 
żyły podkolanowej (0,21%; 95% CI 0,04–1,2), 
a u żadnej z nich nie wystąpiła PE.391

9.2.2. Badania obrazowe
Propozycję algorytmu diagnostycznego przy po-
dejrzeniu PE u kobiet w ciąży lub w okresie ≤6 ty-
godni po porodzie przedstawiono na  rycinie 7. 
Ekspozycja na promieniowanie zarówno ko-
biety, jak i płodu jest niska przy użyciu nowo-
czesnych technik obrazowania (tab. 12).385,392‑398 
W przypadku scyntygrafii V/Q i CTPA dawki 
promieniowania dla płodu są wyraźnie niższe 
niż wartość uznana za progową z punktu widze-
nia wystąpienia powikłań po napromienianiu 
(tj. 50–100 mSv).399,400 W przeszłości CTPA uzna-
wano za źródło wysokiej ekspozycji piersi na pro-
mieniowanie.395,401 Jednak wykorzystanie licz-
nych metod w wyniku postępu technologicznego 
pozwala obecnie ograniczyć ekspozycję na pro-
mieniowanie bez negatywnego wpływu na ja-
kość obrazowania. Metody te obejmują ograni-
czenie pola obrazowania,393 zmniejszenie kilo-
woltażu, stosowanie iteracyjnych technik rekon-
strukcyjnych i ograniczenie składowej monito-
rowania napływu kontrastu podczas CTPA.392,393 
Dzięki tym nowoczesnym technikom obrazowa-
nia wykonanie CTPA może być tożsame z eks-
pozycją piersi matki na średnie dawki promie-
niowania wynoszące jedynie 3–4 mGy (tab. 12),392 
a wpływ na ryzyko rozwoju nowotworu złośli-
wego u matki pozostaje niezauważalny (współ-
czynnik wzrostu ryzyka nowotworu w ciągu ca-
łego życia wynosi 1,0003–1,0007); zatem uni-
kanie CTPA ze względu na ryzyko nowotworu 
u matki nie ma uzasadnienia.394

Jak sugerują retrospektywne serie przy-
padków, prawidłowa scyntygrafia perfuzyjna 
i ujemny wynik CTPA wydają się równorzędnie 

U chorych z nowotworem złośliwym incyden-
talną PE powinno się leczyć w taki sam sposób 
jak objawową, jeśli obejmuje segmentalne lub 
bardziej proksymalne gałęzie tętnic płucnych, 
liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyn-
cze subsegmentalne naczynie przy współistnie-
jącej DVT.376,37 7

8.6. Zalecenia dotyczące schematu leczenia 
i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego 
w zatorowości płucnej u pacjentów z czynnym  
nowotworem złośliwym
Zob. s. 50.

9. Zatorowość płucna a ciąża
9.1. Epidemiologia i czynniki ryzyka zatorowości 
płucnej w ciąży
Ostra PE stanowi jedną z głównych przyczyn 
zgonów matek w krajach o wysokich docho-
dach.3 7 9, 380 Na przykład w Wielkiej Brytanii i Ir-
landii zakrzepica i powikłania zakrzepowo

‑zatorowe były najczęstszymi przyczynami 
bezpośrednich zgonów matek (zgonów wyni-
kających bardziej z ciąży niż z uwarunkowań 
istniejących wcześniej) w latach 2013–2015, 
dając wynik 1,13 zgonów na 100 000 porodów 
(https://www.npeu.ox.ac.uk/mbrrace‑uk). Ry-
zyko VTE jest wyższe u kobiet w ciąży w porów-
naniu z kobietami w tym samym wieku niebę-
dącymi w ciąży; wzrasta w miarę trwania ciąży 
i osiąga szczyt w okresie połogu.38 1 Wyjściowe 
ryzyko związane z ciążą rośnie, jeśli są obec-
ne dodatkowe czynniki ryzyka VTE, w tym za-
płodnienie in vitro: w przekrojowym badaniu 
pochodzącym z rejestru szwedzkiego wartość 
HR dla VTE, które wystąpiło po zapłodnieniu 
in vitro, wynosiła ogólnie 1,77 (95% CI 1,41–
2,23) i 4,22 (95% CI 2,46–7,20) podczas I try-
mestru.3 8 2 Inne istotne i częste czynniki ry-
zyka obejmują: przebytą VTE, otyłość, choro-
by współistniejące wymagające leczenia, po-
ród martwego płodu, stan przedrzucawkowy, 
krwotok po porodzie i cięcie cesarskie. Dla-
tego też udokumentowanie oceny ryzyka jest 
niezbędne.38 3

Zalecenia przedstawione w niniejszych wy-
tycznych pozostają w zgodzie z rekomendacjami 
zawartymi w wytycznych ESC z 2018 roku do-
tyczących postępowania w chorobach sercowo
‑naczyniowych w ciąży.38 4

9.2. Rozpoznanie zatorowości płucnej w ciąży
9.2.1. Kliniczne skale predykcyjne i dimery D
Rozpoznanie PE podczas ciąży może stanowić 
wyzwanie, ponieważ objawy tej choroby często 
nakładają się na te, które występują w prawi-
dłowej ciąży. Ogólna częstość potwierdzonej PE 
u kobiet diagnozowanych w tym kierunku jest 
mała, między 2 a 7%.385 ‑388 Poziomy dimerów D 
stale rosną podczas ciąży389,390 i przekraczają gra-
niczną wartość dla „wykluczenia” PE u prawie 
¼ ciężarnych w III trymestrze.390 Wyniki mię-

Zalecenia dotyczące schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowości płucnej u pacjentów z czynnym 
nowotworem złośliwym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z PE i nowotworem złośliwym należy rozważyć stosowanie LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy 
ciała przez pierwsze 6 mies., bardziej niż VKA360 ‑363

IIa A

Należy rozważyć wybór edoksabanu alternatywnie do LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy ciała u pacjentów 
bez nowotworu złośliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym366

IIa B

Należy rozważyć wybór rywaroksabanu alternatywnie do LMWH podskórnej w dawce dostosowanej do masy ciała 
u pacjentów bez nowotworu złośliwego zlokalizowanego w przewodzie pokarmowym367

IIa C

U pacjentów z PE i nowotworem złośliwym należy rozważyć przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego (poza okres 
pierwszych 6 mies.)c – bezterminowo lub do czasu wyleczenia nowotworu378

IIa B

U pacjentów z nowotworem złośliwym należy rozważyć taki sam sposób postępowania w incydentalnej PE jak w objawowej, 
jeśli PE obejmuje gałęzie segmentalne lub bardziej proksymalne, liczne subsegmentalne naczynia albo pojedyncze naczynie 
subsegmentalne przy współistniejącej udokumentowanej DVT376,377

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Dalsze wskazówki dotyczące decyzji terapeutycznych po upływie pierwszych 6 mies. – zob. tabela uzupełniająca 9 w Suplemencie.

Skróty: DVT – zakrzepica żył głębokich, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, PE – zatorowość płucna, VKA – antagoniści witaminy K
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Rycina 7.  Badania diagnostyczne i postępowanie przy podejrzeniu zatorowości płucnej w czasie ciąży i do 6 tygodni po porodzie

a  Jeśli RTG klatki piersiowej nieprawidłowy, rozważ alternatywne przyczyny objawów w klatce piersiowej. 

b  DVT w żyłach miednicy nie może być wykluczona z użyciem CUS. Jeśli cała noga jest obrzęknięta i występują ból w pośladku lub inne objawy 
sugerujące zakrzepicę w miednicy, rozważ wenografi ę metodą rezonansu magnetycznego, aby wykluczyć DVT. 

c  Technika CTPA musi zagwarantować bardzo niskie narażenie płodu na promieniowanie (p. TAB. 12). 

d  Wykonać pełną morfologię (aby zmierzyć stężenie hemoglobiny i liczbę płytek) i wyliczyć klirens kreatyniny przed podaniem. Ocenić ryzyko 
krwawienia i upewnić się o niewystępowaniu przeciwwskazań. 

e  P. TAB. 8.

Skróty: CTPA – angiografi a płucna metodą tomografi i komputerowej, CUS – ultrasonografi czny test uciskowy, DVT – zakrzepica żył głębokich, 
LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, PE – zatorowość płucna, RTG – radiogram 

podejrzenie Pe w czasie ciąży
wysokie prawdopodobieństwo przed testem lub pośrednie/małe 
prawdopodobieństwo i dodatni wynik pomiaru stężenia dimeru D

leczyć przeciwkrzepliwie za pomocą LMWH

•  RTG klatki piersioweja

•  CUS metodą duplex żył proksymalnych, jeśli 
objawy sugerują DVTb

niejednoznaczne 
lub dodatnie

proksymalna DVT nie występujeproksymalna 
DVT obecna

ujemne

dodatnia

ujemna
PE wykluczona

•  kontynuować stosowanie LMWH w dawce terapeutycznejd
•  ocenić ciężkość PE i ryzyko wczesnego zgonue

•  zwrócić się do wielodyscyplinarnego zespołu doświadczonego w postępowaniu w PE w ciąży
•  zapewnić plan postępowania w ciąży, w czasie porodu oraz po urodzeniu dziecka i w przyszłości

ocena przez radiologa lub lekarza 
medycyny nuklearnej doświadczonego 
w rozpoznawaniu PE w czasie ciąży

swoiste badania dla Pe
•  jeśli RTG klatki piersiowej prawidłowy → CTPA lub scyntygrafi a 

perfuzyjna
•  jeśli RTG klatki piersiowej nieprawidłowya → CTPAc

Rycina 7.  Badania diagnostyczne i postępowanie przy podejrzeniu zatorowości płucnej w czasie ciąży i do 6 tygodni po porodzie

a  Jeśli RTG klatki piersiowej nieprawidłowy, rozważ alternatywne przyczyny objawów ze strony klatki piersiowej. 
b  DVT w żyłach miednicy nie może zostać wykluczona z użyciem CUS. Jeśli cała kończyna dolna jest obrzęknięta i występują: ból w pośladku lub inne objawy 
sugerujące zakrzepicę żył miednicy, rozważ wenografię metodą rezonansu magnetycznego, aby wykluczyć DVT. 
c  Technika CTPA musi zagwarantować bardzo niskie narażenie płodu na promieniowanie (p. tab. 12). 
d  Oznaczyć pełną morfologię (aby zmierzyć stężenie hemoglobiny i liczbę płytek) i obliczyć klirens kreatyniny przed podaniem. Ocenić ryzyko krwawienia i upewnić 
się co do braku przeciwwskazań. 
e  P. tabela 8.

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, CUS – ultrasonograficzny test uciskowy, DVT – zakrzepica żył głębokich, LMWH – heparyna 
drobnocząsteczkowa, PE – zatorowość płucna, RTG – radiogram 

Tabela 12.  Szacowane dawki promieniowania pochłoniętego w trakcie procedur wykorzystywanych w diagnostyce zatorowości płucnej 
(na podstawie różnych pozycji piśmiennictwa)385,392‑398

Badanie Szacowana ekspozycja płodu 
na promieniowanie (mGy)a

Szacowana ekspozycja tkanek piersi matki 
na promieniowanie (mGy)a

radiogram klatki piersiowej <0,01 <0,1

scyntygrafia perfuzyjna płuc z albuminami znakowanymi 
technetem‑99m
mała dawka: ~40 MBq
duża dawka: ~200 MBq

 
0,02–0,20
0,20–0,60

 
0,16–0,5
1,2

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

CTPA 0,05–0,5 3–10

a  W tym rozdziale pochłoniętą dawkę promieniowania wyrażono w mGy w celu odzwierciedlenia ekspozycji na promieniowanie pojedynczych narządów lub płodu 
w wyniku użycia różnych technik diagnostycznych. Por. z tabelą 6, w której dawkę efektywnego napromieniania wyrażono w milisiwertach (mSv) w celu odzwierciedlenia 
efektywnych dawek promieniowania dostarczonych do wszystkich narażonych narządów.

Skrót: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, mGy – miligrej, MBq – megabekerel, PE – zatorowość płucna
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niczenia związane z samą metodą diagnostycz-
ną.414 Dodatkowo brakuje silnych danych doty-
czących relacji korzyści klinicznej do potencjal-
nej szkodliwości postępowania opartego na czę-
stych modyfikacjach dawkowania LMWH na 
podstawie masy ciała w czasie ciąży. Dlatego 
też monitorowanie aktywności anty‑Xa można 
ograniczyć do specyficznych okoliczności zwią-
zanych z wysokim ryzykiem, takich jak nawra-
cająca VTE, upośledzenie czynności nerek czy 
skrajna masa ciała.

Stosowanie UFH wiązało się z małopłytkowo-
ścią poheparynową i utratą masy kostnej. Nie 
rozstrzygnięto, czy i w jakim stopniu stosowa-
nie LMWH zwiększa ryzyko utraty masy kostnej. 
W niedawnym obserwacyjnym badaniu kohorto-
wym, w którym gęstość mineralną kości mierzo-
no metodą dwuenergetycznej absorpcjometrii 
rentgenowskiej po upływie 4–7 lat od ostatniego 
porodu u 152 kobiet (wśród których 92 otrzymy-
wało przedłużone leczenie LMWH w czasie cią-
ży), gęstość mineralna kości – oceniana w lędź
wiowym odcinku kręgosłupa – była podobna 
u kobiet leczonych LMWH i w grupie kontrol-
nej, po uwzględnieniu potencjalnych czynników 
zakłócających. Nie odnotowano przypadków 
osteoporozy ani złamań osteoporotycznych.415

Fondaparynuks można rozważyć w razie uczu-
lenia lub objawów niepożądanych po LMWH, 
choć nie ma na to silnych danych, a dodatkowo 
udokumentowano przechodzenie leku w nie-
wielkim stopniu przez łożysko.416 VKA przeni-
kają przez łożysko i wiążą się z rozwojem dobrze 
poznanej embriopatii w I trymestrze ciąży. Po-
dawanie VKA w III trymestrze może spowodo-
wać krwotok u płodu i noworodka oraz odkleje-
nie łożyska. Stosowanie warfaryny może wiązać 
się z rozwojem wad ośrodkowego układu nerwo-
wego u płodu przez cały okres ciąży. NOAC są 
przeciwwskazane u kobiet ciężarnych.417

Postępowanie w  okresie porodu wymaga 
szczególnej uwagi. U kobiet otrzymujących lecz-
nicze dawki LMWH należy zdecydowanie rozwa-
żyć planowe rozwiązanie ciąży w porozumieniu 
z interdyscyplinarnym zespołem w celu uniknię-
cia spontanicznego porodu w czasie pełnego le-
czenia przeciwkrzepliwego. Nie jest znana czę-
stość krwiaków kanału kręgowego po znieczu-
leniu regionalnym u kobiet w ciąży otrzymują-
cych leczenie przeciwkrzepliwe. W przypadku 
rozważania znieczulenia regionalnego u kobie-
ty przyjmującej leczniczą dawkę LMWH przed 
wprowadzeniem igły do kanału kręgowego lub 
przestrzeni zewnątrzoponowej powinno upłynąć 
≥24 godziny od ostatniej dawki LMWH (zakła-
dając prawidłową czynność nerek i po uwzględ-
nieniu oceny ryzyka przy skrajnej masie ciała).

W sytuacjach związanych z wysokim ryzy-
kiem, np. u pacjentek po niedawno przebytej PE, 
zaleca się konwersję LMWH do UFH ≥36 godzin 
przed rozwiązaniem. Wlew heparyny powinno 
się zatrzymać na 4–6 godzin przed przewidywa-

bezpieczne z punktu widzenia wykluczenia PE 
w ciąży.385,386,402‑404 Wyniki nierozstrzygające mogą 
stanowić problem (4–33% badań),385,386,405 zwłasz-
cza w późnej ciąży.405 Niedawne badanie z 24 
ośrodków w Wielkiej Brytanii, reprezentowa-
ne przez 15,5‑milionową populację, ujawniło po-
równywalną częstość nieadekwatnych lub nie-
jednoznacznych wyników CTPA i scyntygrafii, 
co sugeruje, aby dokonywać wstępnego wyboru 
metody obrazowania najlepiej w oparciu o lokal-
ne doświadczenie i dostępne środki.406

SPECT V/Q wiąże się z  niską ekspozycją 
na promieniowanie zarówno płodu, jak i matki 
oraz stanowi obiecującą metodę diagnostyki PE 
w ciąży.407 Konieczna jest jednak dalsza ocena 
tej techniki przed jej szerokim uwzględnieniem 
w algorytmach diagnostycznych. W odniesieniu 
do MRA – nie są znane długoterminowe skutki 
oddziaływania kontrastu gadolinowego na płód. 
U kobiet niebędących w ciąży często uzyskuje się 
(z technicznego punktu widzenia) nieadekwatne 
obrazy i wysoki odsetek nierozstrzygających wy-
ników,140 dlatego nie można obecnie zalecać tej 
metody do rozpoznawania lub wykluczania PE 
w czasie ciąży. Klasyczna angiografia płucna wią-
że się z istotnie wyższą ekspozycją płodu na pro-
mieniowanie (2,2–3,7 mSv) i powinno się unikać 
wykonywania tego badania u kobiet w ciąży.400

Nadrozpoznanie PE stanowi potencjalną pu-
łapkę, związaną z istotnymi odległymi konse-
kwencjami dla kobiet ciężarnych w postaci ry-
zyka krwawienia w okresie porodu, odstawie-
nia antykoncepcji estrogenowej i konieczności 
stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej 
w okresie kolejnych ciąż. W efekcie uniknięcie 
nadrozpoznania PE w ciąży jest równie istotne 
jak niedopuszczenie do przeoczenia tej diagnozy.

9.3. Leczenie zatorowości płucnej w ciąży
LMWH jest lekiem z wyboru w PE podczas cią-
ży.384 W przeciwieństwie do VKA i NOAC, LMWH 
nie przenika przez łożysko i, w konsekwencji, 
nie wpływa na ryzyko krwotoku u płodu ani 
na teratogenezę. Co więcej – choć UFH również 
jest bezpieczna w ciąży, to jednak LMWH ma 
bardziej przewidywalną farmakokinetykę i ko-
rzystniejszy profil ryzyka.408‑ 411 Chociaż w żad-
nym RCT nie oceniono optymalnej dawki LMWH 
w leczeniu PE w czasie ciąży, aktualnie publiko-
wane dane przemawiają za stosowaniem podob-
nego dawkowania tego leku jak u nieciężarnych 
ze schematem jego podawania 1 × dz. lub 2 × dz. 
w oparciu o masę ciała we wczesnej ciąży.408,410 
W przypadku większości pacjentek otrzymują-
cych leczenie LMWH z powodu PE podczas cią-
ży412,413 wykonywanie seryjnych oznaczeń aktyw-
ności anty‑Xa w osoczu w celu ustalenia daw-
kowania leku budzi wątpliwości. Istotne jest 
uwzględnienie następujących faktów: (1) LMWH 
ma przewidywalny profil farmakokinetyczny; 
(2) brakuje danych dotyczących optymalnych 
poziomów czynnika anty‑Xa; i (3) istnieją ogra-
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9.3.1. Rola interdyscyplinarnej kardiogrupy ds. ciąży
W planowaniu opieki przed-, około- i poporodo-
wej u kobiet z chorobami sercowo‑naczyniowymi 
(w tym z PE) powinni współpracować w ramach 
zespołu specjaliści wielu dziedzin. Zespół powi-
nien się składać w największym możliwym stop-
niu z osób mających doświadczenie w leczeniu 
PE w ciąży oraz w okresie poporodowym. W celu 
zapewnienia efektywnej komunikacji wspólnie 
uzgodniona strategia opieki powinna być dostęp-
na w formie pisemnej (jeśli pozwala na to czas; 
przykład przedstawia ryc. 7).

9.4. Zatorowość płynem owodniowym
Zatorowość płynem owodniowym (AFE) jest 
rzadkim stanem występującym w okresie ciąży 
lub krótko po porodzie i pozostaje jedną z głów-
nych przyczyn bezpośrednich zgonów matek 
(tj. zgonów wynikających bardziej z ciąży niż 
z istniejących wcześniej uwarunkowań) w kra-
jach o wysokich dochodach.422 Rozpoznanie AFE 
stanowi wyzwanie, ponieważ zasadniczo pozo-
staje diagnozą kliniczną z wykluczenia. Decy-
dujące znaczenie mają: świadomość możliwo-
ści wystąpienia tego stanu, szybkie rozpozna-
nie i agresywne działania podtrzymujące życie. 
Zator płynem owodniowym charakteryzuje się 
nagłym, niewytłumaczalnym załamaniem wy-
dolności krążenia lub oddychania, często z towa-
rzyszącym rozsianym wykrzepianiem wewnątrz-
naczyniowym,42 2 do którego dochodzi w okre-
sie ciąży lub po porodzie.42 3,424 Częstość wystę-
powania zatoru wynosi około 2–7 na 100 000 
urodzeń ze wskaźnikiem śmiertelności 0,5–6 
zgonów na 100 000 porodów.42 2,425,426 Podawa-
ne współczynniki śmiertelności różnią się mię-
dzy sobą, co odzwierciedla trudności w posta-
wieniu rozpoznania i rzadkie występowanie tej 
choroby. W retrospektywnym badaniu kalifor-
nijskim obejmującym ponad 3,5 miliona poro-
dów wskaźnik śmiertelności wynosił 13%, po-
dobnie jak w innym badaniu ze Stanów Zjedno-
czonych i w badaniach kanadyjskich.425 Porów-
nywalny, 19% wskaźnik śmiertelności uzyskano 
w niedawnym prospektywnym badaniu popu-
lacyjnym z Wielkiej Brytanii, uwzględniającym 
kryteria walidacji przypadku.42 2 Ostatnie dane 
z piśmiennictwa sugerują, że czynniki ryzyka 
AFE mogą obejmować: wcześniej istniejące cho-
roby serca, naczyń mózgowych i nerek, łożysko 
przodujące, wielowodzie, poród martwego pło-
du, zapalenie błon płodowych, nadciśnienie tęt-
nicze, poród związany z instrumentacją i cięcie 
cesarskie.42 2,425 Postępowanie w AFE jest objawo-
we i opiera się na intensywnej opiece wysokiej 
jakości, prowadzonej po ustaleniu rozpoznania, 
z szybkim opanowaniem krwawienia i zaburzeń 
krzepnięcia.42 3 Zwrócenie uwagi na tę jednost-
kę chorobową powinno stanowić integralny ele-
ment edukacji lekarzy zaangażowanych w opiekę 
nad kobietami ciężarnymi, uwzględniony w al-
gorytmach postępowania w stanach nagłych.

nym rozwiązaniem, a czas częściowej trombopla-
styny po aktywacji powinien ulec normalizacji 
(tj. nie może być wydłużony) przed przystąpie-
niem do znieczulenia regionalnego.418

Dane dotyczące optymalnego czasu przywró-
cenia leczenia LMWH po porodzie są ograniczo-
ne.419,420 Czas ten zależy od sposobu rozwiąza-
nia ciąży i oceny ryzyka zakrzepowego w sto-
sunku do ryzyka krwawienia dokonanej przez 
interdyscyplinarny zespół. Nie należy podawać 
LMWH w ciągu ≥4 godzin po usunięciu cewni-
ka zewnątrzoponowego; decyzja zarówno o cza-
sie przywrócenia leczenia, jak i o dawce LMWH, 
powinna uwzględniać potencjalny uraz związa-
ny z wprowadzeniem cewnika oraz profil ryzyka 
u kobiety. Przykładowo można rozważyć podanie 
pośredniej dawki profilaktycznej LMWH po ope-
racji (cięciu cesarskim), jeśli upłynęły ≥4 godzi-
ny od usunięcia cewnika zewnątrzoponowego, 
z zachowaniem ≥8–12-godzinnej przerwy mię-
dzy podaną dawką profilaktyczną a następną, już 
leczniczą dawką. Zaleca się ścisłą współpracę po-
łożnika, anestezjologa i lekarza prowadzącego.

Leczenie przeciwkrzepliwe powinno się sto-
sować przez ≥6 tygodni po rozwiązaniu i na tyle 
długo, by minimalny łączny czas trwania lecze-
nia wynosił 3 miesiące. LMWH i warfarynę mogą 
przyjmować kobiety karmiące; nie zaleca się sto-
sowania NOAC.417

Zagrażająca życiu PE wysokiego ryzyka pod-
czas ciąży jest rzadkim, ale potencjalnie groź-
nym zdarzeniem. Niedawny przegląd systema-
tyczny objął 127 przypadków chorych z ciężką 
PE w okresie ciąży (i do 6 tyg. po porodzie) le-
czonych trombolitycznie, trombektomią i/lub 
ECMO.421 Do przeglądu włączono przypadki PE 
wysokiego oraz pośredniego ryzyka, a 23% ko-
biet doznało zatrzymania krążenia. Wskaźniki 
przeżycia po trombolizie i trombektomii chirur-
gicznej wynosiły odpowiednio 94% i 86%, cho-
ciaż te korzystne wyniki mogą odzwierciedlać 
stronniczość w raportowaniu danych. Poważ-
ne krwawienia po trombolizie wystąpiły w 18% 
i 58% przypadków odpowiednio w czasie ciąży 
i po porodzie,421 a zgony płodów – w 12% i 20% 
przypadków odpowiednio po trombolizie i trom-
bektomii.421 Nie powinno się stosować leczenia 
trombolitycznego w okresie okołoporodowym, 
z wyjątkiem przypadków zagrażającej życiu PE. 
Zazwyczaj w leczeniu w trybie nagłym PE wy-
sokiego ryzyka stosuje się UFH.

Chociaż wskazania do założenia filtrów do 
żyły głównej są podobne do obowiązujących 
u chorych nieciężarnych (co omówiono w rozdz. 6), 
doświadczenia w stosowaniu filtrów w ciąży są 
ograniczone, a ryzyko związane z tą procedurą 
może być podwyższone.

Sugerowane leczenie przeciwkrzepliwe w PE 
w określonych sytuacjach klinicznych, w tym 
związanych z ciążą, w odniesieniu do których 
brakuje rozstrzygających danych, przedstawio-
no w tabeli uzupełniającej 9 w Suplemencie.
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niejących, edukacja behawioralna, modyfikacja 
czynników ryzyka) oraz (2) wczesne rozpozna-
nie CTEPH w celu skierowania chorych na dal-
szą diagnostykę i swoiste leczenie.

10.1. Przetrwałe objawy i ograniczenia 
czynnościowe po zatorowości płucnej
Badania kohortowe prowadzone w ciągu minio-
nej dekady (podsumowane przez Kloka i wsp.)428 
ujawniły, że utrzymująca się lub narastająca dusz-
ność i upośledzona wydolność fizyczna często 
występują przez 6 miesięcy do 3 lat po epizodzie 
ostrej PE. Odsetek chorych stwierdzających po-
gorszenie stanu zdrowia po 6 miesiącach obser-
wacji w porównaniu z czasem, w którym roz-
poznano u nich PE, jest zmienny i zawiera się 
w szerokim przedziale między 20% a 75%.429‑ 431 
Jako wskaźniki predykcyjne duszności wysiłko-
wej w długoterminowej obserwacji po PE moż-
na traktować następujące wyjściowe parametry 
i nieprawidłowości: zaawansowany wiek, współ-
istniejącą chorobę serca lub płuc, wyższy wskaź-
nik masy ciała i nikotynizm w wywiadzie,429 wyż-
sze skurczowe PAP, dysfunkcję RV w chwili roz-
poznania430,432,433 oraz resztkową obturację na-
czyń płucnych obecną przy wypisie ze szpitala.434

9.5. Zalecenia dotyczące zatorowości płucnej 
w ciąży
Zob. wyżej.

10. Długoterminowe następstwa  
zatorowości płucnej
U większości osób, które przeżyły epizod ostrej 
PE, udrożnienie tętniczego łożyska naczyniowe-
go w krążeniu płucnym następuje w ciągu pierw-
szych kilku miesięcy od zdarzenia, dlatego też 
u takich chorych, leczonych z powodu PE, nie 
jest konieczne rutynowe monitorowanie za po-
mocą obrazowania CTPA.427 U innych pacjen-
tów skrzepliny są jednak przetrwałe i ulegają 
organizacji, co w rzadkich przypadkach może 
prowadzić do CTEPH, czyli potencjalnie zagra-
żającej życiu obturacyjnej waskulopatii. Rzad-
kie występowanie tej choroby kontrastuje z re-
latywnie dużą liczbą pacjentów zgłaszających 
utrzymującą się duszność lub upośledzoną wy-
dolność fizyczną przez kilka miesięcy po epizo-
dzie ostrej PE. Stąd też jako cele efektywnej stra-
tegii monitorowania po epizodzie PE powinno 
się przyjąć (1) zapewnienie odpowiedniej opie-
ki chorym z utrzymującymi się objawami (re-
habilitacja ruchowa, leczenie chorób współist-

Zalecenia dotyczące zatorowości płucnej w ciąży

Zalecenie Klasaa Poziomb

rozpoznanie

W przypadku podejrzenia PE w okresie ciąży lub połogu zaleca się zgodne z wytycznymi postępowanie diagnostyczne 
z wykorzystaniem walidowanych metod388,391

I B

Należy rozważyć pomiar dimeru D i wykorzystanie klinicznych skal predykcyjnych w celu wykluczenia PE w okresie ciąży 
i połogu388,391

IIa B

U kobiety ciężarnej z podejrzeniem PE (w szczególności w razie objawów DVT) należy rozważyć wykonanie CUS w celu 
uniknięcia zbędnego napromieniania388

IIa B

Należy rozważyć wykonanie scyntygrafii perfuzyjnej lub CTPA (z użyciem protokołu z niską dawką promieniowania) w celu 
wykluczenia PE w razie jej podejrzenia u kobiet w ciąży; CTPA powinno się rozważyć jako opcję pierwszego wyboru 
w przypadku nieprawidłowego wyniku badania radiologicznego klatki piersiowej385,386

IIa C

leczenie

Lecznicza, stała dawka LMWH obliczona na podstawie masy ciała we wczesnej ciąży stanowi zalecaną terapię w PE 
u większości kobiet ciężarnych bez niestabilności hemodynamicznej4 08,410

I B

Należy rozważyć trombolizę lub embolektomię chirurgiczną u kobiet ciężarnych z PE wysokiego ryzyka421 IIa C

Nie zaleca się wprowadzania igły do kanału kręgowego lub przestrzeni zewnątrzoponowej przed upływem ≥24 h 
od podania ostatniej leczniczej dawki LMWH

III C

Nie zaleca się podawania LMWH w ciągu 4 h od usunięcia cewnika zewnątrzoponowego III C

Nie zaleca się stosowania NOAC w okresie ciąży lub laktacji III C

zator płynem owodniowym

Rozpoznanie zatoru płynem owodniowym należy rozważyć u kobiety ciężarnej lub w okresie połogu z niewyjaśnionym 
w inny sposób zatrzymaniem krążenia, utrzymującą się hipotensją lub pogorszeniem wydolności oddechowej, 
w szczególności przy współistniejącym rozsianym wykrzepianiu wewnątrznaczyniowym422,425,426

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, CUS – ultrasonografia uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, LMWH – heparyna 
drobnocząsteczkowa, NOAC – doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K, PE – zatorowość płucna
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10.2. Przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe  
nadciśnienie płucne
10.2.1. Epidemiologia, patofizjologia i historia 
naturalna
CTEPH jest chorobą wynikającą z przetrwałej 
obturacji tętnic płucnych spowodowanej przez 
zorganizowane skrzepliny, prowadzącą do redy-
strybucji przepływu i wtórnej przebudowy (re-
modelingu) mikrokrążenia płucnego. Łączna po-
dawana częstość występowania CTEPH wynosi 
między 0,1% a 9,1% w pierwszych 2 latach po ob-
jawowym incydencie PE. Szeroki margines błędu 
wiąże się z subiektywną selekcją chorych, skąpą 
wczesną symptomatologią choroby i trudnością 
w różnicowaniu ostrej PE z objawami istnieją-
cego wcześniej CTEPH.439,4 40 Prospektywne wie-
loośrodkowe obserwacyjne badanie ankietowe 
ukierunkowane na wykrycie CTEPH objęło pa-
cjentów z ostrą PE z 11 ośrodków szwajcarskich 
i dotyczyło okresu od marca 2009 roku do listo-
pada 2016 roku. Przesiewową ocenę pod kątem 
CTEPH przeprowadzono w 6., 12. i 24. miesiącu 
po epizodzie PE, stosując stopniowany algorytm, 
który obejmował telefoniczną ankietę dotyczą-
cą duszności, TTE, cewnikowanie prawego serca 
i radiologiczne potwierdzenie CTEPH. Spośród 
508 pacjentów ocenionych przesiewowo pod ką-
tem CTEPH w ciągu 2 lat, częstość występowania 
CTEPH poprzedzonego PE wyniosła 3,7 na 1000 
pacjentolat, a 2‑letnia łączna częstość CTEPH – 
0,79%.4 41 W Niemczech częstość CTEPH w 2016 
roku oszacowano na 5,7 przypadków na 1 mi-
lion dorosłej populacji.4 42

Cechą charakterystyczną CTEPH jest włók-
nista przebudowa skrzepliny w tętnicy płucnej, 
która powoduje trwałą mechaniczną obtura-
cję tętnic płucnych i prowadzi do wzmożonego 
przepływu w pozostałej, drożnej tętniczej czę-
ści łożyska płucnego. Zjawisko to, w połączeniu 
z zaopatrzeniem przez krążenie oboczne z tęt-
nic systemowych obszarów zlokalizowanych dy-
stalnie w stosunku do niedrożności tętnic płuc-
nych, przyczynia się do przebudowy (remodelin-
gu) mikrokrążenia, co skutkuje postępującym 
wzrostem PVR.4 43 Przy tej złożonej patofizjo
logii nie stwierdzono wyraźnej korelacji między 
stopniem nasilenia mechanicznej obturacji (wi-
docznej w badaniu obrazowym) a wskaźnikami 
hemodynamicznymi, które mogą ulec pogorsze-
niu także bez nawrotu PE.4 4 4

W dwóch historycznych badaniach oceniono 
przeżycie pacjentów z CTEPH w okresie przed 
dostępnym leczeniem chirurgicznym. W obu 
badaniach średnie PAP >30 mm Hg wiązało się 
ze złym przeżyciem, podobnym do stwierdza-
nego w idiopatycznym PAH.4 45,4 46

Najczęściej wymieniane czynniki ryzyka i sta-
ny predysponujące do CTEPH przedstawiono 
w tabeli 13. W międzynarodowym rejestrze wy-
wiad ostrej PE stwierdzono u 75% pacjentów.4 47 
Stany towarzyszące i choroby współistniejące 
obejmowały trombofilie, w szczególności zespół 

Bardziej współczesne prospektywne badanie 
kohortowe objęło 100 pacjentów z 5 kanadyj-
skich szpitali z lat 2010–2013, z rocznym mo-
nitorowaniem tych chorych.435 Aż 47% spośród 
nich miało obniżoną maksymalną zdolność zu-
życia tlenu, definiowaną jako szczytowe zużycie 
tlenu <80% przewidywanej wartości w sercowo
‑płucnym teście wysiłkowym (CPET). Ten wynik 
czynnościowy wiązał się z istotnie gorszą ogól-
ną jakością życia w odniesieniu do oceny stanu 
zdrowia, gorszymi wynikami w skalach duszno-
ści oraz istotnie krótszym dystansem w teście 
6‑minutowego marszu.435 Niezależnymi wskaź-
nikami predykcyjnymi obniżonej wydolności 
fizycznej i jakości życia, które oceniano w cza-
sie, okazały się: płeć żeńska, wyższy wskaźnik 
masy ciała, choroba płuc w wywiadzie, wyższe 
skurczowe PAP w badaniu echokardiograficz-
nym wykonanym w 10. dobie i większa średnica 
pnia płucnego w wyjściowej CTPA.436 Co istotne, 
wyniki badań czynnościowych płuc i echokar-
diograficznych w okresie obserwacji zawierały 
się w szerokim zakresie granic normy, zarówno 
u pacjentów z zachowaną, jak i obniżoną maksy-
malną zdolnością zużycia tlenu.435 Brak związ-
ku między upośledzeniem wydolności fizycznej 
a utrzymującym się poszerzeniem RV lub jej dys-
funkcją stwierdzono również w badaniu z udzia-
łem 20 chorych, którzy przeżyli masywną bądź 
submasywną PE.437

Łącznie rozpatrywane starsze i  bardziej 
współczesne badania kohortowe sugerują, że za-
chodzące w mięśniach zmiany wsteczne, w szcze-
gólności przy nadmiernej masie ciała i współist-
niejącej chorobie sercowo‑płucnej, stanowią za-
sadniczą przyczynę często zgłaszanych duszno-
ści i objawów ograniczenia wydolności fizycznej 
po ostrej PE. Oznacza to również, przynajmniej 
w większości przypadków, że zła wydolność fi-
zyczna po PE nie wydaje się wynikać z obec-
ności „rozległych” rezydualnych skrzeplin czy 
przetrwałego/postępującego PH ani dysfunkcji 
RV. Aktualnie prowadzone badania prospektyw-
ne z dużą liczbą pacjentów mogą ułatwić lepszą 
identyfikację wskaźników predykcyjnych po-
gorszenia stanu czynnościowego i/lub hemo-
dynamicznego po ostrej PE oraz ich możliwego 
wpływu na kształtowanie programów monito-
rowania chorych.438

Jak wspomniano w rozdziale 6, niejasne pozosta-
je, czy wczesne leczenie reperfuzyjne, w szcze-
gólności tromboliza, ma wpływ na objawy kli-
niczne, ograniczenie wydolności czynnościowej 
lub przetrwałe (bądź rozwijające się de novo) PH 
w długoterminowej obserwacji po PE. W konse-
kwencji zapobieganie odległym następstwom PE 
obecnie nie uzasadnia zastosowania leczenia 
trombolitycznego w ostrej fazie choroby.
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Do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie 
średniego PAP ≥25 mm Hg i jednocześnie ciśnie-
nia zaklinowania w tętnicy płucnej ≤15 mm Hg, 
udokumentowanych w trakcie cewnikowania 
prawego serca u pacjenta z niesegmentalnymi 
ubytkami perfuzji w scyntygrafii V/Q płuc. Ob-
jawy swoiste dla CTEPH w wielorzędowej an-
giografii CT lub konwencjonalnej angiografii 
płucnej obejmują zwężenia typu pierścienia, sie-
ci, struny i przewlekłe całkowite zamknięcia 
naczyń.289

U niektórych pacjentów mimo objawowej cho-
roby płucne wskaźniki hemodynamiczne, oce-
niane w spoczynku, pozostają prawidłowe. Je-
śli wykluczono inne przyczyny ograniczenia 
wydolności wysiłkowej, u takich chorych nale-
ży rozważyć rozpoznanie przewlekłej choroby 
zakrzepowo‑zatorowej (CTED). Identyfikacja 
pacjentów z CTED przebiegającą bez PH, w któ-
rych przypadku może być wskazane leczenie 
chirurgiczne lub interwencyjne, wymaga szcze-
gólnego doświadczenia i powinna się odbywać 
w ośrodkach referencyjnych dla CTEPH. Wśród 
1019 pacjentów przyjętych do zabiegu endarte-
rektomii płucnej (PEA) w referencyjnym ośrod-
ku w Wielkiej Brytanii u 42 chorych nie wystę-
powało PH w spoczynku, ale po operacji doszło 
do poprawy czynnościowej.45 4

Płaszczyznowa (planarna) scyntygrafia V/Q 
płuc jest odpowiednią metodą obrazowania 
pierwszego rzutu w CTEPH, jako że czułość 
i swoistość tej techniki w rozpoznawaniu cho-
roby wynosi odpowiednio 96–97% i 90–95%.455 
SPECT wydaje się mniej czułą metodą w porów-

antyfosfolipidowy i wysoki poziom czynnika 
VIII, nowotwór złośliwy, splenektomię w wywia-
dzie, chorobę zapalną jelit, przetoki komorowo

‑przedsionkowe oraz zakażenia przewlekłych 
linii żylnych i urządzeń takich jak wszczepial-
ne stymulatory.

10.2.2. Obraz kliniczny i rozpoznanie
Rozpoznanie CTEPH jest trudne. Algorytmy 
wykorzystywane do przewidywania450 lub wy-
kluczania CTEPH451,452 ogranicza brak ich swo-
istości. W świetle charakterystyki klinicznej pa-
cjentów włączonych do międzynarodowego re-
jestru CTEPH średni wiek w chwili rozpoznania 
choroby wynosi 63 lata, choroba dotyczy w rów-
nym stopniu obu płci; przypadki CTEPH u dzie-
ci są rzadkie.4 47 We wczesnej fazie CTEPH obja-
wy kliniczne (zarówno podmiotowe, jak i przed-
miotowe) są niespecyficzne lub w ogóle nie wy-
stępują, a cechy prawokomorowej niewydolności 
serca stają się widoczne dopiero w zaawanso-
wanej fazie choroby. Tak więc wczesne rozpo-
znanie CTEPH pozostaje wyzwaniem, a średni 
czas upływający od początku objawów do roz-
poznania w doświadczonych ośrodkach wyno-
si 14 miesięcy.453 Objawy kliniczne CTEPH (jeśli 
występują) mogą przypominać te stwierdzane 
w ostrej PE lub PAH, przy czym obrzęki i krwio-
plucie występują częściej w CTEPH, podczas gdy 
omdlenie – w PAH.453

Rozpoznanie CTEPH opiera się na stwierdze-
niu określonych nieprawidłowości po ≥3 miesią-
cach skutecznego leczenia przeciwkrzepliwe-
go, w celu odróżnienia tej choroby od ostrej PE. 

Tabela 13.  Czynniki ryzyka i stany predysponujące do przewlekłego zakrzepowo‑zatorowego nadciśnienia płucnego4 47‑ 4 49

Nieprawidłowości związane z incydentem ostrej PE  
(stwierdzone przy rozpoznaniu PE)

Współistniejące choroby przewlekłe i stany predysponujące 
do CTEPH (udokumentowane przy rozpoznaniu PE lub w czasie 
3–6 mies. monitorowania)

przebyte epizody PE lub DVT przetoki komorowo‑przedsionkowe

rozległe skrzepliny w tętnicach płucnych w CTPA zakażone przewlekłe linie i.v. lub stymulatory

echokardiograficzne objawy PH/dysfunkcji RVa splenektomia w wywiadzie

zmiany w CTPA sugerujące wcześniej istniejącą przewlekłą chorobę 
zakrzepowo‑zatorowąb

trombofilie, w szczególności zespół antyfosfolipidowy i wysokie poziomy 
czynnika VIII

grupa krwi inna niż O

niedoczynność tarczycy leczona hormonami tarczycy

nowotwór złośliwy w wywiadzie

zespoły mieloproliferacyjne

choroba zapalna jelit

przewlekłe zapalenie szpiku kostnego

a  Echokardiograficzne kryteria dysfunkcji RV przedstawiono graficznie na rycinie 3, a ich wartość prognostyczną podsumowano w tabeli uzupełniającej 3 w Suplemencie. 
W CTPA (projekcja czterojamowa serca) dysfunkcję RV zdefiniowano jako stosunek wymiaru RV do LV >1,0.
b  Bezpośrednie i pośrednie objawy w łożysku naczyniowym oraz w miąższu płucnym podsumowano w tabeli uzupełniającej 2 w Suplemencie.

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, DVT – zakrzepica żył głębokich, 
i.v. – dożylny, LV – lewa komora, PE – zatorowość płucna, PH – nadciśnienie płucne, RV – prawa komora
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podjęcia decyzji w trakcie zebrania celowo po-
wołanej interdyscyplinarnej grupy CTEPH, zło-
żonej z chirurgów doświadczonych w wykony-
waniu zabiegów PEA, radiologów interwencyj-
nych lub kardiologów, radiologów doświadczo-
nych w obrazowaniu naczyń płucnych i klinicy-
stów z doświadczeniem w dziedzinie PH. Grupa 
CTEPH powinna potwierdzić rozpoznanie, oce-
nić chirurgiczną dostępność przewlekłych poza-
krzepowych zwężeń i niedrożności („operacyj-
ność w aspekcie chirurgicznym”) i rozważyć ry-
zyko związane z chorobami współistniejącymi 
(„operacyjność w aspekcie medycznym”). Ope-
racyjność pacjentów z CTEPH determinują licz-
ne czynniki, których nie można łatwo wystan-
daryzować. Wiążą się one z samym pacjentem, 
doświadczeniem zespołu operatorów i dostęp-
nymi środkami. Ogólne kryteria obejmują przed-
operacyjną klasę czynnościową New York Heart 
Association (NYHA) i chirurgiczną dostępność 
skrzeplin w pniu płucnym, tętnicach płatowych 
lub segmentowych.462 Zaawansowany wiek per se 
nie stanowi przeciwwskazania do operacji. Nie 
ma progowych wartości parametrów hemodyna-
micznych ani stopnia dysfunkcji RV, które moż-
na by uznać za przeszkodę do wykonania PEA.

Dane z międzynarodowego rejestru CTEPH, 
prowadzonego w 27 ośrodkach w celu oceny dłu-
goterminowych wyników i ich wskaźników pre-
dykcyjnych u 679 operowanych i nieoperowa-
nych pacjentów, wykazały przybliżone 3‑letnie 
przeżycie – odpowiednio – 89% i 70%.465 Śmier-
telność wiązała się z klasą czynnościową NYHA, 
ciśnieniem w RA i nowotworem złośliwym w wy-
wiadzie.4 65 W tym prospektywnym rejestrze 
długoterminowe rokowanie operowanych pa-
cjentów było lepsze niż wyniki u chorych nie-
operowanych.4 65 Dodatkowe czynniki korelu-
jące ze śmiertelnością obejmowały terapię po-
mostową za pomocą płucnych wazodylatatorów, 
pooperacyjne PH, powikłania chirurgiczne, wy-
konywanie innych procedur kardiologicznych 
u operowanych pacjentów i choroby współist-
niejące, takie jak choroba wieńcowa, lewoko-
morowa niewydolność serca i przewlekła obtu-
racyjna choroba płuc u pacjentów nieoperowa-
nych.465 W niedawnym raporcie średnie wartości 
PAP ≥38 mm Hg i PVR ≥425 dyn × s × cm‑5 uznano 
za wskaźniki niekorzystnego rokowania u osób, 
które przeżyły operację z powodu CTEPH.466

Zaleca się pooperacyjne stosowanie ECMO 
jako standard opieki w ośrodkach wykonują-
cych PEA.461 Wczesny pooperacyjny obrzęk płuc 
związany z reperfuzją może wymagać założe-
nia żylno‑tętniczego ECMO, a w przetrwałym 
ciężkim PH ECMO może stanowić leczenie po-
mostowe w oczekiwaniu na pilne przeszczepie-
nie płuc. Po zabiegu PEA pacjentów należy mo-
nitorować w ośrodkach CTEPH w celu wyklucze-
nia przetrwałego lub nawracającego PH, z roz-
ważeniem przynajmniej jednej oceny hemody-
namicznej po 6–12 miesiącach od interwencji.

naniu ze scyntygrafią płaszczyznową w ocenie 
na poziomie poszczególnych tętnic segmental-
nych, ale jest mało prawdopodobne, by nie po-
zwoliła rozpoznać klinicznie istotnego CTEPH 
u konkretnego chorego. W przeciwieństwie 
do CTEPH, nieprawidłowe ubytki perfuzji (nie-
pokrywające się z obszarami zaburzonej wenty-
lacji), stwierdzane niekiedy w PAH i chorobie za-
rostowej żył płucnych, typowo wykazują nieseg-
mentalny rozkład.

CTPA zyskuje na znaczeniu jako metoda dia-
gnostyczna w CTEPH,456 jednak nie powinno się 
jej wykorzystywać jako jedynego badania do wy-
kluczenia tej choroby.455

Nowsze techniki diagnostyczne obejmują 
dwuenergetyczną CT, która umożliwia jedno-
czesną ocenę drożności tętnic płucnych i per-
fuzji płuc, prawdopodobnie kosztem pewne-
go zwiększenia ekspozycji pacjenta na promie-
niowanie. Obrazowanie naczyń płucnych meto-
dą rezonansu magnetycznego nadal uznaje się 
za ustępujące technice CT.457 Tomografia wiąz-
ki stożkowej,458 angioskopia,459 ultrasonografia 
wewnątrznaczyniowa i optyczna koherentna to-
mografia są odpowiedniejsze do oceny charakte-
rystyki zmian podczas leczenia interwencyjne-
go niż do samego rozpoznania CTEPH. Wysoko-
rozdzielcza CT klatki piersiowej może wspoma-
gać diagnostykę różnicową CTEPH, wykazując 
rozedmę, choroby oskrzeli lub miąższu płucne-
go, zawały płuca oraz malformacje naczyniowe 
lub ścian klatki piersiowej. Zaburzenia perfuzji 
miąższu płucnego typu mozaiki często wystę-
pują w CTEPH, jednak można je również uwi-
docznić u ≤12% pacjentów z innymi przyczyna-
mi PH. Diagnostyka różnicowa CTEPH powin-
na także uwzględnić zapalenie tętnic płucnych, 
naczyniakomięsak płuc, zatorowość materiałem 
z guza, infekcje pasożytnicze (torbiele bąblow-
cowe), zatorowość ciałem obcym i wrodzone lub 
nabyte zwężenia tętnic płucnych.289

10.2.3. Leczenie operacyjne
Chirurgiczna PEA jest metodą leczenia z wybo-
ru w operacyjnym CTEPH. W przeciwieństwie 
do embolektomii chirurgicznej w ostrej PE lecze-
nie CTEPH wiąże się z koniecznością rzeczywi-
stej obustronnej endarterektomii przez błonę 
środkową tętnic płucnych. Wymaga głębokiej 
hipotermii i czasowego zatrzymania krążenia, 
bez konieczności zabezpieczenia perfuzji mó-
zgowej.4 60,4 61 Śmiertelność wewnątrzszpitalna 
wynosi obecnie tylko 4,7%,462 a w pojedynczych 
ośrodkach wykonujących wiele zabiegów jest na-
wet jeszcze niższa.4 63 U większości pacjentów 
po zabiegu dochodzi do istotnego ograniczenia 
objawów i poprawy wskaźników hemodynamicz-
nych, bliskiej ich normalizacji.461‑ 46 4 Ze względu 
na złożoność techniki chirurgicznej oraz postę-
powania okołozabiegowego PEA wykonuje się 
w ośrodkach specjalistycznych. Odpowiednia 
kwalifikacja do leczenia operacyjnego wymaga 
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w tym wskazaniu. W oparciu o dostępne dane 
leczenie farmakologiczne CTEPH z zastosowa-
niem terapii celowanej jest obecnie uzasadnio-
ne u pacjentów nieoperacyjnych z technicznego 
punktu widzenia469,470 oraz u chorych z PH utrzy-
mującym się po PEA.469 Jak dotąd jedynym le-
kiem zaaprobowanym do leczenia nieoperacyj-
nego CTEPH lub przetrwałego/nawrotowego PH 
po PEA jest riocyguat, doustny stymulator roz-
puszczalnej cyklazy guanylowej.469 W prospek-
tywnym randomizowanym badaniu obejmują-
cym 261 pacjentów z nieoperacyjnym CTEPH lub 
PH przetrwałym/nawrotowym po PEA leczenie 
riocyguatem spowodowało istotne wydłużenie 
dystansu w teście 6‑minutowego marszu i ob-
niżenie PVR.4 69 W podobnej populacji 157 pa-
cjentów podwójny antagonista endoteliny – bo-
zentan, wywołał korzystną zmianę wskaźników 
hemodynamicznych, jednak bez poprawy wy-
dolności wysiłkowej ani osiągnięcia pierwot-
nego punktu końcowego.471 W przypadku inne-
go podwójnego antagonisty endoteliny – macy-
tentanu, stwierdzono istotną redukcję PVR i po-
prawę wyników w teście 6‑minutowego marszu 
w porównaniu z placebo w badaniu fazy II doty-
czącym nieoperacyjnych pacjentów z CTEPH.470 
Obecnie riocyguat oceniany jest pod względem 
skuteczności i bezpieczeństwa w 2 badaniach: 
(1) jako terapia pomostowa u chorych z plano-
waną PEA (NCT 03273257) i (2) porównawczo 
z BPA (NCT 02634203).

Jak dotąd nie ma jasności co do wpływu leków 
testowanych w randomizowanych badaniach kli-
nicznych u pacjentów z CTEPH na pogorszenie 
kliniczne. Co więcej, brakuje danych dotyczą-
cych leczenia zachowawczego u chorych kwali-
fikujących się z technicznego punktu widzenia 
do leczenia operacyjnego, ale obciążonych cho-
robami współistniejącymi, które stanowią prze-
ciwwskazanie do zabiegu lub u pacjentów nie-
wyrażających zgody na operację.

Zaproponowano pozarejestracyjne kojarzenie 
leków zaaprobowanych do leczenia PAH u pa-
cjentów z CTEPH i ciężką dekompensacją hemo-
dynamiczną, jednak do chwili obecnej dostępne 
są jedynie ograniczone dane prospektywne.470

Nie zaleca się leczenia farmakologicznego 
u objawowych chorych, którzy przeżyli ostrą PE 
i mają udokumentowane pozakrzepowe zwęże-
nia naczyń płucnych, jednak bez spełnionych 
kryteriów PH w cewnikowaniu prawego serca 
w warunkach spoczynku.

10.3. Strategie monitorowania pacjentów 
po zatorowości płucnej
Rycina 8� przedstawia proponowaną strategię mo-
nitorowania pacjentów po  ostrej PE od  mo-
mentu wypisu ze szpitala. Zaleca się kontrolę 
po 3–6 miesiącach od epizodu ostrej PE w celu 
oceny utrzymywania się (lub wystąpienia) dusz-
ności i jej nasilenia oraz oceny ograniczenia wy-
dolności wysiłkowej, a także w celu identyfikacji 

10.2.4. Balonowa angioplastyka płucna
W ciągu ostatniej dekady balonowa angioplasty-
ka płucna (BPA) rozwinęła się jako metoda sku-
tecznego leczenia technicznie nieoperacyjnego 
CTEPH. Umożliwia ona poszerzenie zwężeń zlo-
kalizowanych do poziomu subsegmentalnych 
naczyń niedostępnych dla technik chirurgicz-
nych. BPA jest procedurą etapową, wymagającą 
kilku (zwykle 4–10) odrębnych sesji. Konieczne 
jest objęcie wszystkich niedostatecznie ukrwio-
nych segmentów płuc z jednoczesnym ogranicze-
niem obciążenia kontrastem i dawki promienio-
wania w każdej sesji. Manewrowanie w obwodo-
wych tętnicach płucnych wymaga szczególnego 
doświadczenia, ponieważ złożoność i osobnicza 
zmienność anatomiczna płucnego układu tętni-
czego znacząco przewyższa tę spotykaną w in-
nych łożyskach naczyniowych. Powikłania obej-
mują: urazy spowodowane prowadnikiem lub 
balonem, które mogą skutkować krwawieniem 
wewnątrzpłucnym, krwioplucie i reperfuzyjne 
uszkodzenie płuc. Krwawienie zwykle ustępu-
je samoistnie, ale czasami wymaga kontroli po-
przez krótkotrwałe inflacje balonu proksymal-
nie w stosunku do miejsca perforacji; w rzad-
kich przypadkach konieczna jest embolizacja. 
Często występuje łagodna hipoksemia, którą 
można kontrolować tlenoterapią. Rzadko ist-
nieje potrzeba stosowania mechanicznej wen-
tylacji lub ECMO.

Największy dotychczas opublikowany re-
jestr obejmował 249 pacjentów w średnim wie-
ku 61,5 lat, których leczono BPA w latach 2004–
2013 w 7 ośrodkach japońskich.467 Średnie PAP 
obniżyło się z 43 mm Hg do 24 mm Hg po zakoń-
czeniu sesji BPA, a wynik ten utrzymał się u 196 
chorych, których poddano cewnikowaniu prawe-
go serca w ramach dalszego monitorowania. Po-
wikłania wystąpiły u 36% pacjentów i obejmo-
wały uraz płuca (18%), krwioplucie (14%) i per-
forację tętnicy płucnej (2,9%). Po zabiegu śmier-
telność 30‑dniowa wynosiła 2,6%, a całkowite 
przeżycie po roku – 97%.467

Mając na uwadze, że procedury BPA wykonu-
je się u technicznie nieoperacyjnych pacjentów, 
metodę tę zastosowano również do leczenia PH 
utrzymującego się po PEA. Nieliczne „ratunko-
we” interwencje BPA przeprowadzone u niesta-
bilnych pacjentów wspomaganych ECMO po PEA 
okazały się nieskuteczne.468

10.2.5. Leczenie farmakologiczne
Optymalne leczenie zachowawcze CTEPH skła-
da się z antykoagulantów i diuretyków oraz po-
daży tlenu w przypadkach niewydolności ser-
ca lub hipoksemii. Zaleca się bezterminowe le-
czenie przeciwkrzepliwe z użyciem VKA, także 
po skutecznej PEA lub BPA. Nie ma danych doty-
czących skuteczności ani bezpieczeństwa NOAC.

Choroba mikrokrążenia płucnego w CTEPH 
dostarcza racjonalnych podstaw do oceny le-
ków zarejestrowanych w leczeniu PAH także 
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w aktualnych wytycznych ESC289 i umieszczono 
w tabeli uzupełniającej 17 i tabeli uzupełniającej 18 w Suplemencie. 
U chorych z wysokim prawdopodobieństwem 
echokardiograficznym PH lub pośrednim praw-
dopodobieństwem i podwyższonymi pozioma-
mi NT‑proBNP bądź czynnikami ryzyka i/stana-
mi predysponującymi do CTEPH, które uwzględ-
niono w tabeli 13, powinno się rozważyć wykona-
nie scyntygrafii V/Q.

Jeśli w scyntygrafii V/Q stwierdzi się obecność 
ubytków perfuzji niepokrywających się z obsza-
rami zaburzonej wentylacji, zaleca się skiero-
wanie chorego do doświadczonego ośrodka PH 

możliwych objawów nawrotu VTE, nowotworu 
złośliwego lub powikłań krwotocznych leczenia 
przeciwkrzepliwego. Nasilenie duszności moż-
na ocenić w oparciu o skalę Medical Research 
Council160 lub alternatywnie ustalić klasę czyn-
nościową według World Health Organization 
(tab. uzup. 16 w Suplemencie).289

U pacjentów zgłaszających utrzymującą się dusz-
ność i złą wydolność fizyczną jako kolejny krok 
powinno się rozważyć wykonanie TTE w celu 
oceny prawdopodobieństwa (przewlekłego) PH 
i tym samym – możliwego CTEPH. Kryteria i po-
ziomy prawdopodobieństwa PH zdefiniowano 

8

Rycina 8.  Strategia monitorowania i rozpoznawania długotrwałych powikłań zatorowości płucnej

a  Ocenić utrzymywanie się (lub pojawienie się od nowa) i ciężkość duszności lub ograniczenia wydolności fi zycznej, a także sprawdzić możliwe 
objawy przedmiotowe nawrotu żylnej choroby zakrzepowo‑zatorowej, nowotworu lub powikłań krwotocznych leczenia przeciwkrzepliwego. 

b  Skala Medical Research Council może być stosowana, aby wystandaryzować ocenę duszności,160 alternatywnie można ocenić klasę czynnościową 
WHO (TAB. 16 z SUPLEMENTU)289. 

c  Jak zdefi niowano w wytycznych ESC/ERS dotyczących rozpoznawania i leczenia PE (p. TAB. 17 i TAB. 18 w SUPLEMENCIE).289 

d  Czynniki ryzyka i sytuacje predysponujące do CTEPH są wymienione w TAB. 13. 

e  Test wysiłkowy sercowo‑płucny, jeśli właściwe doświadczenie i zasoby są dostępne na miejscu, nieprawidłowe wyniki obejmują m.in. zmniejszenie 
maksymalnej pojemności aerobowej (szczytowe zużycie tlenu), zmniejszenie ekwiwalentu wentylacyjnego dla CO2 i zmniejszenie 
końcowowydechowego ciśnienia CO2. 

f  Rozważ CPET w ramach postępowania diagnostycznego.

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment 
propeptydu natriuretycznego typu B, PE – zatorowość płucna, PH – nadciśnienie płucne, TTE – echokardiografi a przezklatkowa, V/Q – wentylacyjno‑
‑perfuzyjna 

rozpoznanie ostrej Pe

leczyć przeciwkrzepliwie

monitorowanie po 3–6 mies.a
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ubytki perfuzji w miejscach 
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2) czynniki ryzyka dla CTEPHd
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Rycina 8.  Strategia monitorowania i rozpoznawania długotrwałych powikłań zatorowości płucnej

a  Ocenić utrzymywanie się (lub pojawienie się od nowa) i ciężkość duszności lub ograniczenia wydolności fizycznej, a także sprawdzić możliwe objawy 
przedmiotowe nawrotu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, nowotworu lub powikłań krwotocznych leczenia przeciwkrzepliwego. 
b  Skala Medical Research Council może być stosowana, aby wystandaryzować ocenę duszności,160 alternatywnie można ocenić klasę czynnościową WHO (tab. 16 
w suplemencie).289 
c  Jak zdefiniowano w wytycznych ESC/ERS dotyczących rozpoznawania i leczenia PE (p. tab. UZUp. 17 i tab. UZUP. 18 w suplemencie).289 
d  Czynniki ryzyka i sytuacje predysponujące do CTEPH zostały wymienione w tabELI 13. 
e  Test wysiłkowy sercowo‑płucny, jeśli właściwe doświadczenie i zasoby są dostępne na miejscu; nieprawidłowe wyniki obejmują m.in. zmniejszenie maksymalnej 
pojemności aerobowej (szczytowe zużycie tlenu), zmniejszenie ekwiwalentu wentylacyjnego dla CO2 i zmniejszenie końcowowydechowego ciśnienia CO2. 
f  Rozważ CPET w ramach postępowania diagnostycznego.

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B, PE – zatorowość płucna, PH – nadciśnienie płucne, TTE – echokardiografia przezklatkowa, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna 
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nien on również obejmować wystandaryzowane 
protokoły leczenia, dostosowane do możliwości 
każdego szpitala, i wydolny system wzajemnego 
przekazywania opieki nad chorym przez szpi-
tal i placówkę podstawowej opieki zdrowotnej. 
Takie modele gwarantują sprawną komunikację 
między specjalistami szpitalnymi a lekarzami 
ogólnymi, ciągłość i łatwy dostęp do opieki, in-
formacji i edukacji; uwzględniają też preferencje 
chorego i jego rodziny oraz uwarunkowania spo-
łeczne. W takim kontekście modele opieki spra-
wowanej przez personel pielęgniarski w celu za-
pewnienia monitorowania chorych okazały się 
skuteczne po wystąpieniu ostrego zespołu wień-
cowego,47 3 w leczeniu chorób przewlekłych w ra-
mach podstawowej opieki474 i w społecznych ini-
cjatywach samoopieki.475 W niedawno opubliko-
wanym badaniu analizowano opiekę sprawowa-
ną nad 42 pacjentami monitorowanymi w am-
bulatorium PH (tętniczego [PAH] / przewlekłego 
zatorowo‑zakrzepowego [CTEPH]) prowadzo-
nym przez personel pielęgniarski i stwierdzo-
no korzystne wyniki związane z takim modelem 
postępowania.476 Podczas wizyt chorego w ra-
mach monitorowania odpowiednio wykwalifi-
kowany personel pielęgniarski zajmuje się oce-
ną przesiewową pod kątem występowania ob-
jawów podmiotowych i przedmiotowych suge-
rujących nawrót VTE lub powikłania leczenia 
i ocenia przestrzeganie zaleceń przez chorego. 
Personel pielęgniarski współpracuje z chorymi, 
stosując modele behawioralne i rozmowy moty-
wacyjne w celu identyfikacji i modyfikacji czyn-
ników ryzyka (zaprzestanie palenia, dieta, ak-
tywność fizyczna i ćwiczenia). Dodatkowo pro-
muje samokształcenie pacjentów, które służy na-
byciu umiejętności stosowania pończoch o stop-

lub CTEPH w celu dalszej diagnostyki. Z drugiej 
strony – jeśli scyntygram V/Q jest prawidłowy, 
a objawy chorego pozostają niewyjaśnione, moż-
na wykonać CPET. Poprzez dostarczenie dowo-
dów na ograniczenie maksymalnej wydolności 
tlenowej badanie to daje podstawy do dalszego 
monitorowania chorych w ramach wizyt kontrol
nych i ułatwia identyfikację kandydatów do re-
habilitacji pulmonologicznej, ćwiczeń fizycznych 
lub do udziału w programach redukcji masy cia-
ła.435,436 CPET może być również pomocny u pa-
cjentów z podejrzeniem CTEPH i współistnieją-
cą chorobą lewego serca i/lub układu oddecho-
wego; w takich przypadkach CPET może ułatwić 
zdefiniowanie głównego czynnika ograniczają-
cego aktywność chorego i tym samym – priory-
tetów w strategii leczenia.47 2

U pacjentów bez duszności lub ograniczeń 
czynnościowych po 3–6 miesiącach od PE, ale 
obciążonych czynnikami ryzyka / stanami pre-
dysponującymi do CTEPH (tab. 13), można zapla-
nować dalsze wizyty w ramach monitorowania; 
takim chorym należy również zalecić ponowne 
zgłoszenie się w razie wystąpienia objawów. Al-
ternatywnie można rozważyć wykonanie TTE 
w celu oceny prawdopodobieństwa PH (ryc. 8).

Poza zalecaną oceną przesiewową i procedu-
rami diagnostycznymi należy zapewnić zinte-
growany model opieki nad chorym po PE, ma-
jąc na uwadze infrastrukturę i możliwości ofe-
rowane przez system ochrony zdrowia w da-
nym państwie. Model ten powinien uwzględniać 
obecność odpowiednio wykwalifikowanego per-
sonelu pielęgniarskiego, współpracującego z le-
karzami w sposób interdyscyplinarny w celu za-
pewnienia pacjentom z PE opieki zarówno we-
wnątrzszpitalnej, jak i ambulatoryjnej. Powi-

Zalecenia dotyczące monitorowania po ostrej zatorowości płucnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się rutynową ocenę klinicznąc pacjentów po 3–6 mies. od epizodu ostrej PE288,352,353,437 I B

Zaleca się stworzenie zintegrowanego modelu opieki nad pacjentem po PE (obejmującego specjalistów szpitalnych, 
odpowiednio wykwalifikowany personel pielęgniarski i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej) w celu optymalnego 
przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I C

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji 
i utrzymują w scyntygrafii V/Qd po upływie 3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka PH/CTEPH, po uwzględnieniu 
wyników echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET477

I C

Należy rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u pacjentów z utrzymującą się lub niedawno powstałą dusznością/
ograniczeniem tolerancji wysiłku po PE

IIa C

Można rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u bezobjawowych pacjentów z czynnikami ryzyka CTEPHf 4 47‑ 4 49,478 IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  pod kątem objawów sugerujących nawrót, krwawienie, nowotwór złośliwy bądź utrzymujące się lub niedawno powstałe ograniczenie tolerancji wysiłku oraz w celu 
podjęcia decyzji o przedłużeniu leczenia przeciwkrzepliwego
d  Alternatywnie można wykonać dwuenergetyczną CT, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych na miejscu.
e  Jak zaproponowano w algorytmie przedstawionym na rycinie 8.
f  Czynniki ryzyka i stany predysponujące do CTEPH zawarto w tabeli 13.

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CT – tomografia komputerowa, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna, 
PH – nadciśnienie płucne, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc)
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fil ryzyka pacjenta, możliwości i doświadczenie 
w danym szpitalu. U pacjentów obciążonych po-
średnim wysokim ryzykiem reperfuzja nie sta-
nowi leczenia pierwszego rzutu, jednak powin-
no się z wyprzedzeniem określić strategię po-
stępowania w ramach zespołu, z przygotowa-
niem ratunkowego planu działania w razie po-
gorszenia sytuacji.

7. Preferuj leczenie przeciwkrzepliwe z uży-
ciem NOAC w stosunku do „tradycyjnych” sche-
matów obejmujących LMWH–VKA, jeśli u cho-
rego nie ma przeciwwskazań do tego typu leków.

8. Zawsze pamiętaj, że z wyjątkiem ostrej PE 
wywołanej przez silny przemijający/odwracalny 
czynnik, ryzyko nawrotu VTE po pierwszym epi-
zodzie PE utrzymuje się do końca życia. Dlatego 
też oceń stan chorego po pierwszych 3–6 miesią-
cach leczenia przeciwkrzepliwego, wyważ stosu-
nek korzyści do ryzyka związanego z przedłu-
żeniem leczenia i zdecyduj o dalszym leczeniu 
oraz o dawce stosowanego antykoagulantu, ma-
jąc na uwadze również preferencje chorego. Pa-
miętaj o zaleceniu regularnych badań kontrol-
nych, np. w odstępach rocznych.

9. Jeśli podejrzewasz PE u kobiety ciężarnej, 
rozważ ścieżki diagnostyczne i algorytmy obej-
mujące CTPA lub scyntygrafię V/Q płuc, których 
można bezpiecznie użyć w okresie ciąży.

10. Po epizodzie ostrej PE nie powinno się za-
przestać monitorowania pacjentów. Poza poszu-
kiwaniem potencjalnych objawów nawrotu VTE, 
nowotworu złośliwego lub powikłań krwotocz-
nych leczenia przeciwkrzepliwego zapytaj cho-
rego o przetrwałą lub niedawno powstałą dusz-
ność bądź ograniczenie wydolności fizycznej. 
W przypadku występowania tych objawów prze-
prowadź etapową diagnostykę zarówno w celu 
wykluczenia CTEPH lub CTED, jak i w celu wy-
krycia/leczenia choroby współistniejącej bądź 

„zwykłego” niewytrenowania. Nie zaleca się ru-
tynowego wykonywania badań obrazowych w ra-
mach monitorowania chorego bezobjawowego, 
ale można je rozważyć u pacjentów z czynnika-
mi ryzyka rozwoju CTEPH.

13. Luki w danych naukowych
Rozpoznanie
•	 Potrzebne jest zdefiniowanie optymalnej me-

tody określenia progowej wartości dimeru D 
(odpowiednio do wieku pacjenta lub w połą-
czeniu z oceną klinicznego prawdopodobień-
stwa), która pozwoliłaby wykluczyć PE, z mak-
symalnym ograniczeniem liczby niekoniecz-
nych badań obrazowych.

•	 Wartość diagnostyczna i znaczenie klinicz-
ne izolowanych subsegmentalnych ubytków 
wypełnienia w dobie współczesnej CTPA po-
zostają kontrowersyjne.

•	 Nie istnieją silne dane, którymi można by się 
kierować przy podejmowaniu decyzji o lecze-
niu incydentalnej PE antykoagulantami, w po-
równaniu ze strategią bacznej obserwacji.

niowanym ucisku, bezpiecznemu zwiększaniu 
aktywności ruchowej oraz zyskiwaniu pełniej-
szej świadomości objawów nawrotu choroby lub 
wystąpienia powikłań.

10.4. Zalecenia dotyczące monitorowania  
po ostrej zatorowości płucnej
Zob. s. 61.

11. Zatorowość płucna o etiologii innej  
niż zakrzepowa
Ten rozdział omówiono w Suplemencie dostępnym 
online na stronach internetowych „European 
Heart Journal” i ESC (www.escardio.org/gu-
idelines).

12. Najważniejsze informacje
Grupa Robocza ESC wyodrębniła 10 prostych 
najważniejszych informacji i zasad stanowią-
cych wskazówki dla lekarzy przy rozpoznawa-
niu i leczeniu PE:

1. U pacjentów niestabilnych hemodynamicz-
nie wykonaj przyłóżkowe TTE jako szybki, na-
tychmiastowy krok podejmowany w celu różni-
cowania PE wysokiego ryzyka z innymi ostrymi 
stanami zagrażającymi życiu.

2. W razie podejrzenia PE rozpocznij lecze-
nie przeciwkrzepliwe tak szybko, jak to tylko 
możliwe, w trakcie diagnostyki, jeśli tylko cho-
ry nie krwawi lub nie ma bezwzględnych prze-
ciwwskazań do takiego leczenia.

3. Stosuj rekomendowane, walidowane algo-
rytmy diagnostyczne w PE, obejmujące wystan-
daryzowaną ocenę prawdopodobieństwa klinicz-
nego (przed testem) i pomiar dimeru D. Pozwala-
ją one uniknąć zbędnych, kosztownych i poten-
cjalnie szkodliwych badań obrazowych, a także 
ekspozycji na promieniowanie jonizujące.

4. Jeśli opis CTPA sugeruje obecność izolowa-
nej subsegmentalnej PE, rozważ możliwość fał-
szywie dodatniego wyniku. Omów go ponow-
nie z radiologiem i/lub zasięgnij drugiej opi-
nii w celu uniknięcia nietrafnego rozpoznania 
i zbędnego, potencjalnie szkodliwego leczenia 
przeciwkrzepliwego.

5. Po potwierdzeniu rozpoznania PE u pacjen-
ta bez niestabilności hemodynamicznej doko-
naj obowiązkowej dalszej oceny ryzyka, która 
uwzględnia dane kliniczne, wielkość i/lub czyn-
ność RV oraz biomarkery laboratoryjne. Ta infor-
macja ułatwi ci podejmowanie decyzji dotyczą-
cych potrzeby zastosowania leczenia reperfuzyj-
nego lub monitorowania pacjentów obciążonych 
podwyższonym ryzykiem albo pozwoli rozwa-
żyć opcję wczesnego wypisu i kontynuacji lecze-
nia przeciwkrzepliwego w trybie ambulatoryj-
nym u pacjentów obciążonych niskim ryzykiem.

6. Niezwłocznie po rozpoznaniu (lub wysu-
nięciu silnego podejrzenia) PE wysokiego ryzy-
ka wybierz najlepszą opcję reperfuzji (trombo-
liza systemowa, embolektomia chirurgiczna lub 
leczenie z użyciem cewnika), uwzględniając pro-

Zalecenia dotyczące monitorowania po ostrej zatorowości płucnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się rutynową ocenę klinicznąc pacjentów po 3–6 mies. od epizodu ostrej PE288,352,353,437 I B

Zaleca się stworzenie zintegrowanego modelu opieki nad pacjentem po PE (obejmującego specjalistów szpitalnych, 
odpowiednio wykwalifikowany personel pielęgniarski i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej) w celu optymalnego 
przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I C

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji 
i utrzymują w scyntygrafii V/Qd po upływie 3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka PH/CTEPH, po uwzględnieniu 
wyników echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET477

I C

Należy rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u pacjentów z utrzymującą się lub niedawno powstałą dusznością/
ograniczeniem tolerancji wysiłku po PE

IIa C

Można rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u bezobjawowych pacjentów z czynnikami ryzyka CTEPHf 4 47‑ 4 49,478 IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  pod kątem objawów sugerujących nawrót, krwawienie, nowotwór złośliwy bądź utrzymujące się lub niedawno powstałe ograniczenie tolerancji wysiłku oraz w celu 
podjęcia decyzji o przedłużeniu leczenia przeciwkrzepliwego
d  Alternatywnie można wykonać dwuenergetyczną CT, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych na miejscu.
e  Jak zaproponowano w algorytmie przedstawionym na rycinie 8.
f  Czynniki ryzyka i stany predysponujące do CTEPH zawarto w tabeli 13.

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CT – tomografia komputerowa, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna, 
PH – nadciśnienie płucne, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc)
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niowanym ucisku, bezpiecznemu zwiększaniu 
aktywności ruchowej oraz zyskiwaniu pełniej-
szej świadomości objawów nawrotu choroby lub 
wystąpienia powikłań.

10.4. Zalecenia dotyczące monitorowania  
po ostrej zatorowości płucnej
Zob. s. 61.

11. Zatorowość płucna o etiologii innej  
niż zakrzepowa
Ten rozdział omówiono w Suplemencie dostępnym 
online na stronach internetowych „European 
Heart Journal” i ESC (www.escardio.org/gu-
idelines).

12. Najważniejsze informacje
Grupa Robocza ESC wyodrębniła 10 prostych 
najważniejszych informacji i zasad stanowią-
cych wskazówki dla lekarzy przy rozpoznawa-
niu i leczeniu PE:

1. U pacjentów niestabilnych hemodynamicz-
nie wykonaj przyłóżkowe TTE jako szybki, na-
tychmiastowy krok podejmowany w celu różni-
cowania PE wysokiego ryzyka z innymi ostrymi 
stanami zagrażającymi życiu.

2. W razie podejrzenia PE rozpocznij lecze-
nie przeciwkrzepliwe tak szybko, jak to tylko 
możliwe, w trakcie diagnostyki, jeśli tylko cho-
ry nie krwawi lub nie ma bezwzględnych prze-
ciwwskazań do takiego leczenia.

3. Stosuj rekomendowane, walidowane algo-
rytmy diagnostyczne w PE, obejmujące wystan-
daryzowaną ocenę prawdopodobieństwa klinicz-
nego (przed testem) i pomiar dimeru D. Pozwala-
ją one uniknąć zbędnych, kosztownych i poten-
cjalnie szkodliwych badań obrazowych, a także 
ekspozycji na promieniowanie jonizujące.

4. Jeśli opis CTPA sugeruje obecność izolowa-
nej subsegmentalnej PE, rozważ możliwość fał-
szywie dodatniego wyniku. Omów go ponow-
nie z radiologiem i/lub zasięgnij drugiej opi-
nii w celu uniknięcia nietrafnego rozpoznania 
i zbędnego, potencjalnie szkodliwego leczenia 
przeciwkrzepliwego.

5. Po potwierdzeniu rozpoznania PE u pacjen-
ta bez niestabilności hemodynamicznej doko-
naj obowiązkowej dalszej oceny ryzyka, która 
uwzględnia dane kliniczne, wielkość i/lub czyn-
ność RV oraz biomarkery laboratoryjne. Ta infor-
macja ułatwi ci podejmowanie decyzji dotyczą-
cych potrzeby zastosowania leczenia reperfuzyj-
nego lub monitorowania pacjentów obciążonych 
podwyższonym ryzykiem albo pozwoli rozwa-
żyć opcję wczesnego wypisu i kontynuacji lecze-
nia przeciwkrzepliwego w trybie ambulatoryj-
nym u pacjentów obciążonych niskim ryzykiem.

6. Niezwłocznie po rozpoznaniu (lub wysu-
nięciu silnego podejrzenia) PE wysokiego ryzy-
ka wybierz najlepszą opcję reperfuzji (trombo-
liza systemowa, embolektomia chirurgiczna lub 
leczenie z użyciem cewnika), uwzględniając pro-

Zalecenia dotyczące monitorowania po ostrej zatorowości płucnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się rutynową ocenę klinicznąc pacjentów po 3–6 mies. od epizodu ostrej PE288,352,353,437 I B

Zaleca się stworzenie zintegrowanego modelu opieki nad pacjentem po PE (obejmującego specjalistów szpitalnych, 
odpowiednio wykwalifikowany personel pielęgniarski i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej) w celu optymalnego 
przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala jednostce ambulatoryjnej

I C

Zaleca się kierowanie objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji 
i utrzymują w scyntygrafii V/Qd po upływie 3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka PH/CTEPH, po uwzględnieniu 
wyników echokardiografii, poziomów peptydów natriuretycznych i/lub CPET477

I C

Należy rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u pacjentów z utrzymującą się lub niedawno powstałą dusznością/
ograniczeniem tolerancji wysiłku po PE

IIa C

Można rozważyć dalszą ocenę diagnostycznąe u bezobjawowych pacjentów z czynnikami ryzyka CTEPHf 4 47‑ 4 49,478 IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  pod kątem objawów sugerujących nawrót, krwawienie, nowotwór złośliwy bądź utrzymujące się lub niedawno powstałe ograniczenie tolerancji wysiłku oraz w celu 
podjęcia decyzji o przedłużeniu leczenia przeciwkrzepliwego
d  Alternatywnie można wykonać dwuenergetyczną CT, zależnie od doświadczenia i środków dostępnych na miejscu.
e  Jak zaproponowano w algorytmie przedstawionym na rycinie 8.
f  Czynniki ryzyka i stany predysponujące do CTEPH zawarto w tabeli 13.

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CT – tomografia komputerowa, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, PE – zatorowość płucna, 
PH – nadciśnienie płucne, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc)

tworem złośliwym wymagają potwierdzenia 
w dalszych badaniach.

•	 U pacjentów z nowotworem złośliwym sche-
mat leczenia i dawkowanie antykoagulantu 
po upływie pierwszych 6 miesięcy powinno 
się uściślić i ocenić prospektywnie.

•	 Optymalny czas zakończenia leczenia prze-
ciwkrzepliwego po epizodzie ostrej PE u pa-
cjentów z nowotworem złośliwym wciąż jesz-
cze wymaga określenia.

Zatorowość płucna i ciąża
•	 Należy prospektywnie ocenić algorytmy dia-

gnostyczne dla PE w ciąży, stosując nowoczes
ne radiologiczne techniki obrazowania i małe 
dawki promieniowania w ramach badań ko-
hortowych o odpowiedniej sile.

•	 Kontrowersje nadal budzi optymalna dawka 
LMWH i schemat leczenia PE w czasie ciąży.

•	 Nie ma akceptacji dla stosowania NOAC w cią-
ży, jednak w razie ekspozycji na te leki pod-
czas ciąży mimo powyższego ostrzeżenia 
należy rejestrować wszelkie możliwe skutki 
NOAC dla płodu zarówno w celu uzyskania 
dokładniejszych informacji na temat ryzy-
ka i powikłań związanych z tymi lekami, jak 
i w celu odpowiedniego sformułowania zale-
ceń dla lekarzy w przyszłości.

Długoterminowe następstwa zatorowości płucnej
•	 Należy określić i poddać prospektywnie wa-

lidacji optymalną strategię monitorowania, 
uwzględniając zakres potencjalnie koniecz-
nych badań diagnostycznych u pacjentów 
z utrzymującymi się objawami i ogranicze-
niami funkcjonalnymi po ostrej PE.

•	 Przy braku utrzymujących się objawów lub 
ograniczenia wydolności fizycznej po ostrej 
PE kryteria identyfikacji pacjentów, u których 
ryzyko rozwoju CTEPH może być wystarcza-
jąco wysokie, by uzasadniać kontynuację dia-
gnostyki, wymagają dalszego szczegółowego 
opracowania i walidacji w prospektywnych 
badaniach kohortowych.

14. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 64–65.

15. Suplement
Dane uzupełniające wraz z dodatkowymi tabela-
mi stanowiącymi dopełnienie całego tekstu, po-
dobnie jak rozdział 11 dotyczący niezakrzepowych 
przyczyn PE, udostępniono na stronie interne-
towej „European Heart Journal” i poprzez stro-
nę ESC www.escardio.org/guidelines.

16. Załącznik
Afiliacje autorów/członków Grupy Roboczej: 
Cecilia Becattini, Internal and Cardiovascular 
Medicine, University of Perugia, Perugia, Wło-
chy; Héctor Bueno, Centro Nacional de Investi-

Co należy, a czego nie należy robić

Zalecenie Klasaa

rozpoznanie

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka wykonaj przyłóżkową echokardiografię lub pilne CTPA (zależnie od dostępności i okoliczności 
klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania

I

Przy podejrzeniu PE wysokiego ryzyka niezwłocznie rozpocznij dożylne leczenie przeciwkrzepliwe wlewem UFH, z uwzględnieniem 
podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciała

I

W razie podejrzenia PE bez niestabilności hemodynamicznej stosuj walidowane kryteria diagnostyczne I

Przy podejrzeniu PE bez niestabilności hemodynamicznej rozpocznij leczenie przeciwkrzepliwe w razie wysokiego lub pośredniego 
prawdopodobieństwa klinicznego, jeszcze w trakcie prowadzenia diagnostyki

I

Oprzyj strategię diagnostyczną na klinicznym prawdopodobieństwie, kierując się oceną kliniczną lub wynikiem walidowanej skali 
predykcyjnej

I

Oznacz dimery D w surowicy, preferencyjnie korzystając z metody wysokoczułej u pacjentów ambulatoryjnych/przebywających 
w szpitalnym oddziale ratunkowym, z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź PE mało prawdopodobną

I

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest prawidłowy u pacjenta z niskim lub pośrednim 
prawdopodobieństwem klinicznym bądź z PE mało prawdopodobną

I

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badań), jeśli scyntygrafia perfuzyjna płuc jest prawidłowa I

Przyjmij rozpoznanie PE, jeśli CTPA wykazuje segmentalny lub bardziej proksymalny ubytek wypełnienia u pacjenta z pośrednim lub 
wysokim prawdopodobieństwem klinicznym

I

Przyjmij rozpoznanie VTE, jeśli CUS wykazuje proksymalną DVT u pacjenta z klinicznym podejrzeniem PE I

Nie oznaczaj dimerów D u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym, ponieważ prawidłowy wynik badania nie pozwoli 
bezpiecznie wykluczyć PE

III

Nie wykonuj wenografii metodą tomografii komputerowej w uzupełnieniu do CTPA III

Nie wykonuj MRA w celu wykluczenia PE III

ocena ryzyka

Stratyfikuj pacjentów z podejrzeniem PE lub potwierdzoną PE na podstawie obecności niestabilności hemodynamicznej w celu 
identyfikacji tych chorych, którzy są obciążeni wysokim ryzykiem wczesnego zgonu

I

U pacjentów bez niestabilności hemodynamicznej dokonaj dalszej stratyfikacji PE na kategorię pośredniego bądź niskiego ryzyka I

leczenie w ostrej fazie

Zastosuj systemową terapię trombolityczną u pacjentów z PE wysokiego ryzyka I

Embolektomia chirurgiczna u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, jeśli zalecana tromboliza jest przeciwwskazana lub nieskuteczna I

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego drogą parenteralną u pacjenta bez niestabilności hemodynamicznej preferuj LMWH 
lub fondaparynuks względem UFH

I

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego drogą doustną u pacjenta z PE, który może otrzymywać NOAC (apiksaban, 
dabigatran, edoksaban lub rywaroksaban), preferuj lek z tej grupy

I

Alternatywnie do NOAC zastosuj VKA równolegle z parenteralnym leczeniem przeciwkrzepliwym do czasu uzyskania INR 2,5  
(zakres 2,0–3,0)

I

Zastosuj ratunkową terapię trombolityczną u pacjenta z pogarszającym się stanem hemodynamicznym w trakcie prowadzenia leczenia 
przeciwkrzepliwego

I

Nie używaj NOAC u pacjentów z ciężką dysfunkcją nerek lub zespołem antyfosfolipidowym III

Nie stosuj rutynowo systemowej trombolizy jako pierwotnego leczenia u pacjentów z PE pośredniego lub niskiego ryzyka III

Nie zakładaj rutynowo filtrów do żyły głównej dolnej III

leczenie przewlekłe i zapobieganie nawrotom

Stosuj leczenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 mies. u wszystkich pacjentów z PE I

Zakończ doustne leczenie przeciwkrzepliwe po 3 mies. u pacjentów po pierwszym epizodzie PE wtórnym do silnego przejściowego/
odwracalnego czynnika ryzyka

I

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe bezterminowo u pacjentów z nawrotową VTE (po ≥1 przebytym epizodzie PE lub DVT) 
niezwiązaną z silnym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka

I

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA bezterminowo u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym I

U pacjentów otrzymujących przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe ponawiaj ocenę tolerancji leczenia i przestrzegania zaleceń, a także 
ocenę czynności wątroby i nerek oraz ryzyka krwawienia w regularnych odstępach czasu

I

Co należy, a czego nie należy robić, cd.

PE w ciąży

W razie podejrzenia PE w ciąży lub w okresie połogu przeprowadź formalną diagnostykę, korzystając z walidowanych metod I

Stosuj lecznicze, stałe dawki LMWH oparte na masie ciała we wczesnej ciąży u większości kobiet ciężarnych bez niestabilności 
hemodynamicznej

I

Nie wprowadzaj igły do kanału kręgowego lub przestrzeni zewnątrzoponowej w ciągu 24 h od podania ostatniej dawki LMWH I

Nie podawaj LMWH w ciągu 4 h od usunięcia cewnika zewnątrzoponowego III

Nie stosuj NOAC u kobiet w okresie ciąży lub laktacji III

opieka po PE i odległe następstwa

Dokonaj rutynowo ponownej oceny pacjentów po 3–6 mies. od ostrej PE I

Wprowadź zintegrowany model opieki po ostrej PE w celu optymalnego przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala 
jednostce ambulatoryjnej

I

Skieruj objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii V/Q płuc 
wykonanej po upływie 3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka nadciśnienia płucnego/CTEPH, uwzględniając wyniki 
echokardiografii, poziom peptydów natriuretycznych i/lub wynik CPET

I

a  klasa zaleceń

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTPA – angiografia płucna / angiogram płucny metodą tomografii komputerowej, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo
‑zatorowe nadciśnienie płucne, CUS – ultrasonografia uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna 
drobnocząsteczkowa, MRA – angiografia metodą rezonansu magnetycznego, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, 
UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc), VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

•	 W przypadku pacjentów zgłaszających się 
z bólem w klatce piersiowej niespowodowa-
nym przez uraz, korzyści vs ryzyko związane 
z wykonywaniem angiografii CT w celu „po-
trójnego wykluczenia” (tj. pod kątem choro-
by wieńcowej, PE i rozwarstwienia aorty) wy-
magają dalszej oceny przed rutynowym zale-
caniem takiego podejścia.

Ocena ciężkości zatorowości płucnej i ryzyka 
wczesnego zgonu
•	 Potrzebne jest określenie najbardziej właści-

wego połączenia klinicznych i biochemicz-
nych czynników predykcyjnych wczesnego 
zgonu związanego z PE (oraz ich wartości od-
cięcia), w szczególności pod kątem identyfi-
kacji potencjalnych kandydatów do leczenia 
reperfuzyjnego wśród pacjentów z PE pośred-
niego ryzyka.

•	 Zasadność oceny stanu RV w  połączeniu 
z parametrami klinicznymi w celu klasyfika-
cji pacjenta z ostrą objawową PE jako obciążo-
nego małym vs pośrednim ryzykiem wymaga 
potwierdzenia w prospektywnych badaniach 
(kohortowych) dotyczących postępowania.

Leczenie w ostrej fazie
•	 Korzyści kliniczne vs ryzyko trombolizy w zre-

dukowanej dawce oraz metod reperfuzji opar-
tych na użyciu cewnika u pacjentów z PE po-
średniego wysokiego ryzyka wymagają oce-
ny w prospektywnych randomizowanych 
badaniach.

•	 Miejsce ECMO w leczeniu ostrej PE wysokie-
go ryzyka wymaga poparcia dodatkowymi do-
wodami z prospektywnych (kohortowych) ba-
dań dotyczących postępowania.

•	 Wybór optymalnych antykoagulantów oraz 
schematów ich dawkowania u pacjentów z nie-
wydolnością nerek i CrCl <30 ml/min pozo-
staje niejasny.

•	 Kryteria selekcji pacjentów z PE, których moż-
na wcześnie wypisać do domu i leczyć ambu-
latoryjnie, a w szczególności zasadność oce-
ny stanu RV za pomocą metod obrazowych 
i/lub markerów laboratoryjnych w uzupełnie-
niu do stosowania skali klinicznej, wymaga-
ją dalszej walidacji w prospektywnych bada-
niach kohortowych.

Leczenie przewlekłe i zapobieganie nawrotom
•	 Wartość kliniczna modeli lub skal oceniają-

cych ryzyko nawrotu VTE, a także ich możli-
we implikacje dla leczenia oraz ryzyko krwa-
wienia w trakcie leczenia przeciwkrzepliwe-
go wymagają ponownej oceny w dobie NOAC.

•	 Skuteczność przedłużonego leczenia apiksa-
banem lub rywaroksabanem w zredukowa-
nej dawce wymaga potwierdzenia u pacjen-
tów z wysokim ryzykiem nawrotu PE.

•	 Dowody na skuteczność i bezpieczeństwo 
NOAC w leczeniu PE u pacjentów z nowo-
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Co należy, a czego nie należy robić

Zalecenie Klasaa

rozpoznanie

W razie podejrzenia PE wysokiego ryzyka wykonaj przyłóżkową echokardiografię lub pilne CTPA (zależnie od dostępności i okoliczności 
klinicznych) w celu ustalenia rozpoznania

I

Przy podejrzeniu PE wysokiego ryzyka niezwłocznie rozpocznij dożylne leczenie przeciwkrzepliwe wlewem UFH, z uwzględnieniem 
podania bolusa w dawce dostosowanej do masy ciała

I

W razie podejrzenia PE bez niestabilności hemodynamicznej stosuj walidowane kryteria diagnostyczne I

Przy podejrzeniu PE bez niestabilności hemodynamicznej rozpocznij leczenie przeciwkrzepliwe w razie wysokiego lub pośredniego 
prawdopodobieństwa klinicznego, jeszcze w trakcie prowadzenia diagnostyki

I

Oprzyj strategię diagnostyczną na klinicznym prawdopodobieństwie, kierując się oceną kliniczną lub wynikiem walidowanej skali 
predykcyjnej

I

Oznacz dimery D w surowicy, preferencyjnie korzystając z metody wysokoczułej u pacjentów ambulatoryjnych/przebywających 
w szpitalnym oddziale ratunkowym, z niskim lub pośrednim prawdopodobieństwem klinicznym bądź PE mało prawdopodobną

I

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badań), jeśli wynik CTPA jest prawidłowy u pacjenta z niskim lub pośrednim 
prawdopodobieństwem klinicznym bądź z PE mało prawdopodobną

I

Wyklucz rozpoznanie PE (bez dalszych badań), jeśli scyntygrafia perfuzyjna płuc jest prawidłowa I

Przyjmij rozpoznanie PE, jeśli CTPA wykazuje segmentalny lub bardziej proksymalny ubytek wypełnienia u pacjenta z pośrednim lub 
wysokim prawdopodobieństwem klinicznym

I

Przyjmij rozpoznanie VTE, jeśli CUS wykazuje proksymalną DVT u pacjenta z klinicznym podejrzeniem PE I

Nie oznaczaj dimerów D u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym, ponieważ prawidłowy wynik badania nie pozwoli 
bezpiecznie wykluczyć PE

III

Nie wykonuj wenografii metodą tomografii komputerowej w uzupełnieniu do CTPA III

Nie wykonuj MRA w celu wykluczenia PE III

ocena ryzyka

Stratyfikuj pacjentów z podejrzeniem PE lub potwierdzoną PE na podstawie obecności niestabilności hemodynamicznej w celu 
identyfikacji tych chorych, którzy są obciążeni wysokim ryzykiem wczesnego zgonu

I

U pacjentów bez niestabilności hemodynamicznej dokonaj dalszej stratyfikacji PE na kategorię pośredniego bądź niskiego ryzyka I

leczenie w ostrej fazie

Zastosuj systemową terapię trombolityczną u pacjentów z PE wysokiego ryzyka I

Embolektomia chirurgiczna u pacjentów z PE wysokiego ryzyka, jeśli zalecana tromboliza jest przeciwwskazana lub nieskuteczna I

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego drogą parenteralną u pacjenta bez niestabilności hemodynamicznej preferuj LMWH 
lub fondaparynuks względem UFH

I

W razie rozpoczynania leczenia przeciwkrzepliwego drogą doustną u pacjenta z PE, który może otrzymywać NOAC (apiksaban, 
dabigatran, edoksaban lub rywaroksaban), preferuj lek z tej grupy

I

Alternatywnie do NOAC zastosuj VKA równolegle z parenteralnym leczeniem przeciwkrzepliwym do czasu uzyskania INR 2,5  
(zakres 2,0–3,0)

I

Zastosuj ratunkową terapię trombolityczną u pacjenta z pogarszającym się stanem hemodynamicznym w trakcie prowadzenia leczenia 
przeciwkrzepliwego

I

Nie używaj NOAC u pacjentów z ciężką dysfunkcją nerek lub zespołem antyfosfolipidowym III

Nie stosuj rutynowo systemowej trombolizy jako pierwotnego leczenia u pacjentów z PE pośredniego lub niskiego ryzyka III

Nie zakładaj rutynowo filtrów do żyły głównej dolnej III

leczenie przewlekłe i zapobieganie nawrotom

Stosuj leczenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 mies. u wszystkich pacjentów z PE I

Zakończ doustne leczenie przeciwkrzepliwe po 3 mies. u pacjentów po pierwszym epizodzie PE wtórnym do silnego przejściowego/
odwracalnego czynnika ryzyka

I

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe bezterminowo u pacjentów z nawrotową VTE (po ≥1 przebytym epizodzie PE lub DVT) 
niezwiązaną z silnym przejściowym lub odwracalnym czynnikiem ryzyka

I

Kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA bezterminowo u pacjentów z zespołem antyfosfolipidowym I

U pacjentów otrzymujących przedłużone leczenie przeciwkrzepliwe ponawiaj ocenę tolerancji leczenia i przestrzegania zaleceń, a także 
ocenę czynności wątroby i nerek oraz ryzyka krwawienia w regularnych odstępach czasu

I
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PE w ciąży

W razie podejrzenia PE w ciąży lub w okresie połogu przeprowadź formalną diagnostykę, korzystając z walidowanych metod I

Stosuj lecznicze, stałe dawki LMWH oparte na masie ciała we wczesnej ciąży u większości kobiet ciężarnych bez niestabilności 
hemodynamicznej

I

Nie wprowadzaj igły do kanału kręgowego lub przestrzeni zewnątrzoponowej w ciągu 24 h od podania ostatniej dawki LMWH I

Nie podawaj LMWH w ciągu 4 h od usunięcia cewnika zewnątrzoponowego III

Nie stosuj NOAC u kobiet w okresie ciąży lub laktacji III

opieka po PE i odległe następstwa

Dokonaj rutynowo ponownej oceny pacjentów po 3–6 mies. od ostrej PE I

Wprowadź zintegrowany model opieki po ostrej PE w celu optymalnego przekazania nadzoru nad chorym po wypisie ze szpitala 
jednostce ambulatoryjnej

I

Skieruj objawowych pacjentów z ubytkami perfuzji, które nie pokrywają się z obszarami zaburzonej wentylacji w scyntygrafii V/Q płuc 
wykonanej po upływie 3 mies. od ostrej PE, do doświadczonego ośrodka nadciśnienia płucnego/CTEPH, uwzględniając wyniki 
echokardiografii, poziom peptydów natriuretycznych i/lub wynik CPET

I

a  klasa zaleceń

Skróty: CPET – sercowo‑płucny test wysiłkowy, CTPA – angiografia płucna / angiogram płucny metodą tomografii komputerowej, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo
‑zatorowe nadciśnienie płucne, CUS – ultrasonografia uciskowa, DVT – zakrzepica żył głębokich, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna 
drobnocząsteczkowa, MRA – angiografia metodą rezonansu magnetycznego, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, 
UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K, V/Q – wentylacyjno‑perfuzyjna (scyntygrafia płuc), VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa
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