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Następstwa przebytego epizodu ostrej zatorowości płucnej 
The consequences of acute pulmonary embolism
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Brak rekanalizacji krążenia płucnego 
Po przebytej ostrej zatorowości płucnej (ang. acute pul-

monary embolism, APE) może nastąpić całkowity powrót
do stanu hemodynamicznego sprzed zachorowania – z peł-
nym udrożnieniem łożyska płucnego, częściowe udrożnie-
nie łożyska płucnego, ale bez istotnych objawów klinicz-
nych lub nawet może powstać nadciśnienie płucne
o etiologii zakrzepowo-zatorowej.

W ostatnim czasie wykazano, że nie zawsze następu-
je całkowita rekanalizacja tętnic płucnych po epizodzie APE.
Po 3 mies. leczenia jedynie u 34% chorych w badaniu scyn-
tygraficznym płuc nie obserwowano zaburzeń perfuzji [1, 2].
W innym badaniu po 6 mies. od APE normalizację obrazu
scyntygraficznego stwierdzono u 43% chorych, nato-
miast 30% badanych miało niewielkie ubytki, a 20% znacz-
ne ubytki perfuzji [3]. Również ocena rekanalizacji tętnic
płucnych na podstawie spiralnej tomografii komputerowej
wykazała, że po 11 mies. całkowite rozpuszczenie skrzeplin
miało miejsce jedynie u 48% chorych [4]. 

Obserwacje te sugerują, że w przebiegu zatorowości
płucnej rekanalizacja osiąga plateau po 6 mies. od ostre-
go epizodu [1], a u większości chorych obraz krążenia płuc-
nego nie wraca do normy [5].

W razie niecałkowitej rekanalizacji krążenia płucnego
u części chorych może powstać przewlekłe nadciśnienie
płucne na tle zakrzepowo-zatorowym (ang. chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension, CTEPH). Tworze-
nie się skrzeplin i procesy włóknienia prowadzą do częścio-
wego lub zupełnego zamknięcia zajętego fragmentu krą-
żenia płucnego, czego konsekwencją jest wzrost oporu
płucnego i postępujące ciśnieniowe przeciążenie prawej
komory serca prowadzące do jej niewydolności. 

Przetrwałe zamknięcie części gałęzi tętnicy płucnej
powoduje wzrost ciśnienia w tych obszarach krążenia,

które nie są zamknięte lub wyraźnie zwężone. W czasie
operacji trombendarterektomii płucnej zauważono róż-
nice w budowie tętnic płucnych i mikrokrążenia w ob-
szarach zajętych i niezajętych przez skrzepliny. Dało to
podstawę do stworzenia tak zwanej koncepcji 2-prze-
działowego krążenia płucnego. Drożne tętnice płucne
noszą cechy przebudowy charakterystyczne dla nadciś-
nienia płucnego. Donoszono także o stwierdzeniu w ich
świetle pasm tłuszczowych i blaszek podobnych do ob-
serwowanych w miażdżycy tętnic krążenia systemowe-
go [6, 7]. Zmiany w mikrokrążeniu tych obszarów rów-
nież są takie jak w nadciśnieniu płucnym, łącznie
z tworzeniem się zmian splotowatych [7, 8]. Tymczasem
w obszarach położonych dystalnie od skrzeplin zamyka-
jących światło, naczynia płucne pozostają prawidłowe.
Wydaje się, że zator tętnicy płucnej jest tylko czynni-
kiem inicjującym cały cykl mechanizmów przebudowy
krążenia płucnego. Za rozwój i utrwalenie nadciśnienia
płucnego odpowiada zwiększone ciśnienie i siły ścinają-
ce w obszarach bez skrzeplin, pod wpływem których na-
stępuje wydzielanie substancji powodujących skurcz
i przebudowę naczyń. 

W piśmiennictwie donosi się o różnej częstości wystę-
powania nadciśnienia płucnego o etiologii zakrzepowo-za-
torowej w badanej populacji. Według pewnych opracowań
częstość przewlekłego zakrzepowo-zatorowego nadciśnie-
nia płucnego po pierwszym przebytym epizodzie APE wy-
nosi 0,1–0,5% [9–11]. Natomiast Pengo i wsp. w swoim 
badaniu stwierdzili objawowe przewlekłe zakrzepowo-
-zatorowe nadciśnienie płucne: po 6 mies. u 1%, po roku
u 3,1%, a po 2 latach od przebytej APE u 3,8% chorych [12].
W obserwacji Ribeiro cechy przeciążenia prawej komory
serca i nadciśnienia płucnego w badaniu echokardiograficz-
nym po roku od APE stwierdzono aż u 44% chorych, z cze-
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go u 5,1% potwierdzono przewlekłe zakrzepowo-zatorowe
nadciśnienie płucne [13]. 

Istnieje również kontrowersyjna hipoteza, że to zakrze-
pica powstająca miejscowo w tętnicach płucnych powodu-
je rozwój CTEPH [14]. Istotnie, u chorych z dużym nadciśnie-
niem płucnym o różnej etiologii obserwuje się powstawanie
skrzeplin bezpośrednio w krążeniu płucnym [6]. 

Warto podkreślić, że rozróżnienie skrzepliny powstałej
in situ u chorego z idiopatycznym pierwotnym nadciśnie-
niem płucnym lub z dystalną zatorowością i CTEPH często
jest trudne, a nawet niemożliwe. Poza tym w już rozwinię-
tym CTEPH może dochodzić do lokalnego powstawania
skrzeplin. U znacznego odsetka chorych z CTEPH, według
niektórych badań nawet u 63% chorych [15], nie można
jednoznacznie rozpoznać przebytej APE. Natomiast prze-
ciwko hipotezie dotyczącej miejscowej zakrzepicy w krąże-
niu płucnym [6] przemawia fakt, że u chorych poddanych
trombendarterektomii płucnej z powodu CTEPH uzyskiwa-
no normalizację hemodynamiczną [16, 17]. Świadczy to ra-
czej o pierwotnej roli skrzeplin w patogenezie CTEPH.

Czynniki wpływające na niecałkowitą 
rekanalizację krążenia płucnego u chorych
po przebytej ostrej zatorowości płucnej 

We wspomnianym już badaniu chorzy, u których roz-
winęło się CTEPH, w czasie przewlekłego leczenia mieli
średnio taki sam wskaźnik INR jak osoby bez przewlekłe-
go CTEPH [12]. W badaniu tym stwierdzono, że CTEPH roz-
wijało się częściej u chorych młodszych (OR 1,79/deka-
dę; 95% CI 1,15–1,92), z idiopatyczną ostrą zatorowością
płucną (OR 5,7; 95% CI 0,85–5,83) oraz w przypadku na-
wrotowej zatorowości płucnej (OR 19,0; 95% CI 5,9–48,5).
Zajęcie większego obszaru łożyska płucnego, oceniane
za pomocą scyntygrafii, również wiązało się z większym
ryzykiem rozwoju CTEPH (OR 2,22; 95% CI 1,6–2,9) [12, 18].

Ostatnio wskazywano na częstsze występowanie CTEPH
wśród osób po splenektomii (OR 13,0; 95% CI 2,7–127,0),
z obecnością zastawki komorowo-przedsionkowej z powo-
du wodogłowia (OR 13,0; 95% CI 2,5–129,0) i u chorych
z przewlekłymi chorobami zapalnymi, np. z osteomielitis czy
zapalnymi chorobami jelit (OR 67,0; 95% 7,9–8832,0) [19].

Z badań eksperymentalnych nad strukturą i przebudo-
wą skrzeplin powstałych w układzie żył głębokich wynika,
że między 6. a 12. dobą od powstania nieleczona skrzepli-
na traci swoją elastyczność na skutek wzmożonego wy-
twarzania kolagenu, głównie typu I i III, przez napływają-
ce do niej fibroblasty [20]. Przebudowie tej towarzyszy
zwiększona aktywność enzymów rozkładających macierz
zewnątrzkomórkową, takich jak metaloproteinazy 2 i 9
[20]. W rezultacie tych procesów może dojść do zwłóknie-
nia skrzepliny w świetle naczynia, do uszkodzenia żyły i roz-
woju zespołu pozakrzepowego. Obserwacje te podkreśla-
ją rolę zapalenia i włóknienia w przebudowie naczynia ze
skrzepliną. Prawdopodobnie podobne mechanizmy powo-
dują przebudowę naczyń płucnych w APE i prowadzą

do rozwoju nadciśnienia płucnego. W badaniu przeprowa-
dzonym na zwierzętach stwierdzono, że już we wczesnej
fazie APE dochodzi do zwiększenia ekspresji metaloprote-
inazy macierzy zewnątrzkomórkowej 9, co powoduje skurcz
naczyń płucnych i wzrost ciśnienia w krążeniu płucnym.
Inhibitor metaloproteinaz – doksacyklina – znosiła lub osła-
biała ten efekt [21]. 

Trombofilie wrodzone lub nabyte mogą wiązać się
z większym ryzykiem rozwoju APE. Nie ma jednak danych,
które potwierdzałyby, że ze zwiększonym ryzykiem braku
rekanalizacji skrzepliny i rozwoju CTEPH wiąże się konkret-
na nieprawidłowość w układzie krzepnięcia, w układzie fi-
brynolizy czy dysfunkcja śródbłonka naczyń płucnych do-
tycząca wydzielania tkankowego aktywatora plazminogenu
(TPA) i inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1)
[10, 22–24]. Część obserwacji sugeruje jedynie nieco częst-
sze występowanie przeciwciał antyfosfolipidowych w gru-
pie chorych z CTEPH [25]. 

Ostatnio wysunięto hipotezę, że chorzy bez pełnej reka-
nalizacji krążenia płucnego mają skrzepliny zbudowane z siat-
ki fibrynowej opornej na zależną od plazminy fibrynolizę.
Istotną rolę przypisuje się tutaj brakowi degradacji N-końco-
wego fragmentu łańcucha fibryny, który może aktywować
przemianę fibryny w tkankę bliznowatą. Obserwowano, że
u chorych z CTEPH, w porównaniu z osobami zdrowymi, pro-
ces lizy fibryny zachodził wolniej [26, 27]. Dlatego upośledze-
nie degradacji fibryny może być pierwszym etapem przebu-
dowy skrzepliny i jej włóknienia. 

Nawrót zatorowości płucnej
Chory, u którego wystąpił epizod żylnej choroby zakrze-

powo-zatorowej, nawet jeśli nie stwierdzono wówczas ani
obecnie żadnych znanych czynników ryzyka, ma większe
prawdopodobieństwo ponownego wystąpienia zakrzepi-
cy niż osoba bez zakrzepicy w wywiadzie. Co ciekawe,
u chorych po przebytej zatorowości płucnej nawrót cho-
roby występuje częściej w postaci kolejnego zatoru,
a po przebytej zakrzepicy żył głębokich w postaci kolejnej
zakrzepicy [28]. Częstość występowania nawrotów żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej szacuje się różnie. W długo-
terminowym, obserwacyjnym i wieloośrodkowym badaniu
włoskim było to 3,9% chorych na rok, z czego ponad po-
łowę stanowili chorzy z zatorowością płucną [29]. Według
danych Pengo i wsp. do kolejnego epizodu żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej doszło u ok. 14,3% chorych, z cze-
go u połowy była to sama zakrzepica żył głębokich [12].
Do 62,5% nawrotów doszło po odstawieniu leczenia prze-
ciwzakrzepowego. Ryzyko nawrotu zwiększało się w mia-
rę upływu czasu od pierwszego APE – 4,9% po 3 mies.,
6,5% po 6 mies., 8% po roku, 22,1% po 5 latach i aż 29,1%
po 10 latach.

W 10-letniej obserwacji chorych leczonych doustnymi
lekami przeciwzakrzepowymi przez okres od 6 tygodni do 6
mies., do nawrotu doszło u prawie 1/3 osób [30]. Według
tych autorów do nawrotu dochodziło częściej u mężczyzn,
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osób starszych oraz u osób z utrzymującym się czynnikiem
ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Podkreśla-
no także niekorzystny wpływ upośledzonego krążenia żyl-
nego w obrębie kończyn. W innym badaniu, oprócz wy-
mienionych wcześniej czynników ryzyka nawrotu żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, takich jak starszy wiek
i płeć męska, sugerowano również niekorzystny wpływ
współistnienia takich chorób, jak: nieswoiste zapalne cho-
roby jelit, zastoinowa niewydolność serca, przewlekła ob-
turacyjna choroba płuc, czynny nikotynizm oraz przewle-
kła choroba nerek. Szczególnie dużym ryzykiem nawrotu
obciążeni są chorzy na nowotwór złośliwy (rozpoznanie
nowotworu zwiększa ryzyko dwukrotnie, a stosowanie
chemioterapii nawet czterokrotnie) [31]. Poza tym ryzyko
nawrotu choroby wzrasta prawie dwukrotnie przy współ-
istnieniu trombofilii [32]. 

Inne obserwacje sugerują, że obecność przetrwałej
skrzepliny w żyłach głębokich oraz podwyższone stęże-
nie D-dimeru w surowicy wiąże się z nawrotem żylnej cho-
roby zakrzepowo-zatorowej [33, 34]. Zarówno stwierdze-
nie niecałkowitego rozpuszczenia skrzepliny, jak i pod-
wyższonego stężenia D-dimeru świadczy o utrzymującej
się przewadze aktywności układu krzepnięcia nad aktyw-
nością endogennej fibrynolizy. Sytuacja ta sprzyja nawro-
towi żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Postuluje się,
że oznaczanie stężenia D-dimeru może być pomocne za-
równo w ocenie efektywności leczenia żylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej, jak i w identyfikacji chorych zagro-
żonych wczesnym nawrotem [35].

W dostępnym piśmiennictwie brakuje danych dotyczą-
cych wpływu resztkowych skrzeplin w tętnicach płucnych
na ryzyko nawrotu zatorowości płucnej, jednak w niedaw-
no opublikowanej analizie dotyczącej chorych po przeby-
tej zatorowości płucnej wykazano, że obecność przeciąże-
nia prawej komory serca przy wypisie chorego ze szpitala
zwiększa ryzyko nawrotu zatorowości płucnej (HR 2,65;
95% CI 1,23–5,69, p <0,001) [36]. Najpewniej przeciążenie
prawej komory w tej grupie chorych spowodowane było
utrzymującymi się skrzeplinami w tętnicach płucnych. Tym
samym wydaje się uzasadnione, że niezrekanalizowane
skrzepliny w krążeniu płucnym, podobnie jak w zakrzepi-
cy żył głębokich, zwiększają ryzyko kolejnego epizodu za-
torowości płucnej. Być może brak pełnej rekanalizacji ma
związek z dużą wyjściową ilością skrzeplin lub wynika
z upośledzenia mechanizmów wpływających na rozpusz-
czanie materiału zatorowego. Warto podkreślić, że ryzyko
nawrotu jest zminimalizowane tak długo, jak długo sto-
sowana jest antykoagulacja [37].

Przewlekła niewydolność żylna
Innym problemem, który może pojawić się u chorego

po przebytej żylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej, jest
przewlekła niewydolność żylna. Jest to występowanie ob-
jawów zastoju żylnego wskutek niedrożności czy zwęże-
nia żył lub wstecznego przepływu krwi w żyłach. W 40%

przewlekła niewydolność żylna jest skutkiem przebytej za-
krzepicy żył głębokich. Mówimy wtedy o zespole pozakrze-
powym. Ciężki zespół pozakrzepowy, prowadzący do zmian
troficznych i owrzodzeń podudzi, stwierdza się u kilku pro-
cent chorych po przebytym epizodzie APE (6% wg Schul-
mana i wsp. [30]), natomiast mniej nasilone objawy nie-
wydolności żylnej obecne są nawet u ponad połowy
chorych (56,3% wg Schulmana i wsp. [30]). 

Związek między żylną chorobą zakrzepowo-
-zatorową i ryzykiem sercowo-naczyniowym

Ostatnio podkreśla się związek pomiędzy idiopatyczną
żylną chorobą zakrzepowo-zatorową a miażdżycą tętnic.
Stwierdzono częstsze występowanie bezobjawowych bla-
szek w tętnicach szyjnych u chorych z idiopatyczną żylną
chorobą zakrzepowo-zatorową w porównaniu z osobami
z żylną chorobą zakrzepowo-zatorową i znanymi czynnika-
mi ryzyka oraz z grupą kontrolną (odpowiednio OR 2,3;
95% CI 1,4–3,7 i OR 1,8; 95% CI 1,1–2,9) [38]. Obydwa sta-
ny – żylna choroba zakrzepowo-zatorowa i miażdżyca
– związane są ze wspólnymi czynnikami ryzyka, takimi jak:
otyłość, nikotynizm, nadciśnienie tętnicze oraz podwyższo-
ne stężenie lipoproteiny (a) [39]. Z danych uzyskanych z wie-
loośrodkowego badania wynika, że w czasie średnio
38-miesięcznej obserwacji doszło do różnych incydentów
sercowo-naczyniowych (nawrót żylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej, zawał serca, udar, nagły zgon) u 17,8% cho-
rych po APE (5,5% chorych na rok) [29]. Z tego u 12,5%
(3,9% chorych na rok) był to nawrót żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej, u 3,3% (1% chorych na rok) zawał serca
i u 1,6% (0,5% chorych na rok) udar mózgu. Incydenty ser-
cowo-naczyniowe były częstsze u chorych z idiopatyczną
żylną chorobą zakrzepowo-zatorową w porównaniu z cho-
rymi z obecnością uznanych czynników ryzyka zakrzepicy
(7,5 vs 3,1% na rok, p=0,006). Było to szczególnie wyraźne
w odniesieniu do powikłań tętniczych, to jest zawału ser-
ca i udaru (3,2 vs 0,4% na rok, p=0,001). Również w anali-
zie wieloczynnikowej przebyta idiopatyczna zatorowość
płucna była jedynym istotnym predyktorem wystąpienia
incydentu sercowo-naczyniowego, także po uwzględnieniu
wieku chorych (HR 2,54; 95% CI 1,09–5,89).

Funkcja prawej komory serca u chorych
po ostrej zatorowości płucnej

Dla CTEPH charakterystyczne jest skrócenie czasu przy-
spieszenia wyrzutu do tętnicy płucnej (ang. acceleration
time, AcT) oraz podwyższone ciśnienie płucne szacowane
na podstawie oceny fali zwrotnej przez zastawkę trójdziel-
ną (ang. tricuspid regurgitation peak gradient, TRPG) lub
płucną [40]. Im bardziej proksymalnie w krążeniu płucnym
znajdują się skrzepliny, tym AcT jest krótszy, a profil wy-
rzutu częściej jest nieprawidłowy ze śródskurczowym zwol-
nieniem, tzw. zazębieniem [41].

Ostatnie doniesienia potwierdzają rolę pomiarów AcT
u osób z CTEPH [42]. Z krzywej AcT wyznaczono wskaźnik
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NR, czyli stosunek czasu od początku wyrzutu do maksy-
malnego zwolnienia przepływu skurczowego w tętnicy płuc-
nej, do czasu od maksymalnego zwolnienia przepływu skur-
czowego do końca wyrzutu do tętnicy płucnej. NR <1 był
charakterystyczny dla proksymalnej lokalizacji skrzeplin. 

W grupie 55 chorych ocenianych przez nas po 6 mies.
od epizodu APE u 10,9% stwierdziliśmy TRPG ≥30 mmHg
(30–39 mmHg). U wszystkich tych chorych potwierdzono
niecałkowitą rekanalizację krążenia płucnego (resztkowe
przyścienne skrzepliny w tętnicach płucnych do poziomu
subsegmentalnego i/lub trójkątne ubytki perfuzji w bada-
niu scyntygrafii perfuzyjnej płuc). Natomiast skrócony AcT,
świadczący o nieprawidłowym sprzężeniu między prawą
komorą a krążeniem płucnym, pozwalał podejrzewać brak
rekanalizacji tętnic płucnych (OR 0,92; 95% CI 0,85–0,98,
p=0,002) [43]. 

W ostatnim czasie pojawiły się doniesienia o próbach
oceny funkcji prawej komory za pomocą echokardiografii
z wykorzystaniem doplera tkankowego. Uważa się, że
prędkość miokardium wolnej ściany prawej komory na wy-
sokości pierścienia zastawki trójdzielnej, oceniana za po-
mocą doplera tkankowego, jest dobrym wykładnikiem dy-
namiki skracania włókien w osi długiej i tym samym
dobrze odzwierciedla jej funkcję [44]. 

Wśród chorych z CTEPH obserwuje się korelację mię-
dzy skurczowym ruchem pierścienia zastawki trójdzielnej,
odzwierciedlającym funkcję skurczową prawej komory,
i średnim ciśnieniem w tętnicy płucnej [45]. Również funk-
cja rozkurczowa prawej komory ulega upośledzeniu w sy-
tuacji przewlekłego przeciążenia ciśnieniowego. Chorzy
mają wówczas mniejszą prędkość szczytową pierścienia
zastawki trójdzielnej we wczesnym rozkurczu [46]. 

Nawet u chorych, u których nie ma podstaw do rozpo-
znania CTEPH, a którzy przebyli leczony epizod APE, ma-
sywnej lub submasywnej klinicznie (z przeciążeniem pra-
wej komory serca), mogą utrzymywać się cechy dysfunkcji
prawej komory serca [47]. 

Warto przypomnieć, że u części chorych w czasie epi-
zodu APE stwierdza się biochemiczne cechy martwicy 
mięśnia serca, np. podwyższone stężenie troponiny T. Cho-
rzy z podwyższonym stężeniem troponiny T w momencie
rozpoznania zatorowości płucnej, po upływie 6 mies.
od ostrego epizodu mieli nieco większe pole powierzchni
prawej komory serca w rozkurczu [25,0 (20,8–38,6) vs 18,4
(17,7–23,3) cm2, p=0,06] oraz mniejszą prędkość skurczo-
wą pierścienia trójdzielnego [0,12 (0,11–0,13) vs 0,15
(0,13–0,21) m/s, p=0,04)] niż chorzy z prawidłowym stęże-
niem troponiny T w ostrym okresie choroby [48].

Wydolność krążeniowo-oddechowa u cho-
rych po przebytej ostrej zatorowości płucnej 

Chorzy po przebytym epizodzie APE, zwłaszcza ci, u któ-
rych dochodzi do rozwoju CTEPH, mogą mieć upośledzoną
wydolność fizyczną. Może to być skutkiem zarówno upośle-
dzenia wymiany gazowej na tle zamknięcia części łożyska

płucnego, jak również rozwijającej się prawokomorowej nie-
wydolności serca. W ocenie wydolności fizycznej chorych
zarówno z patologią układu krążenia, jak i oddechowego
pomocny może być 6-minutowy test marszu. W grupie osób
po przebytym epizodzie APE (średnio po 3 latach), masyw-
nej lub submasywnej klinicznie, nie obserwowano istotnej
różnicy w dystansie pokonanym w czasie 6-minutowego
marszu w porównaniu z grupą kontrolną, jednak w czasie
marszu następował u nich istotnie większy spadek wysy-
cenia krwi tlenem (3,04±2,08 vs 1,45±0,69%, p=0,0005) [49].

Potwierdzają to również ostatnie obserwacje, w któ-
rych po 6 mies. od ostrego epizodu submasywnej zatoro-
wości płucnej u 25% osób, bez chorób współistniejących,
stwierdzono ograniczenie wydolności fizycznej – objawy
niewydolności serca w co najmniej II klasie wg NYHA lub
skrócony (<300 m) dystans pokonany w czasie 6-minuto-
wego testu marszu [47].

Podsumowanie
Przebyty epizod APE, nawet mimo prawidłowego lecze-

nia w ostrym okresie oraz stosowania wtórnej profilakty-
ki przeciwzakrzepowej przez zalecany okres, może powo-
dować trwałe następstwa. Część chorych może mieć
w różnym stopniu, trwale upośledzoną czynność prawej
komory serca. Efektem przebytej zatorowości płucnej mo-
że być również upośledzona wymiana gazowa. U znaczne-
go odsetka chorych stwierdza się resztkowe skrzepliny. Ich
znaczenie kliniczne nie jest do końca określone, jednak
wydaje się, że ich obecność może być czynnikiem ryzyka
nawrotu choroby. Dotychczasowe obserwacje sugerują tak-
że, że APE, zwłaszcza idiopatyczna, powinna być uważana
za chorobę przewlekłą. Również czas wtórnej profilaktyki
przeciwzakrzepowej powinien być dostosowywany indy-
widualnie dla danego chorego, z uwzględnieniem nie tyl-
ko czynników ryzyka zakrzepicy i krwawienia, ale także
wyjściowego ładunku skrzeplin w krążeniu płucnym oraz
dynamiki ich rezolucji. 
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