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Echokardiografia w diagnostyce chorych z podejrzeniem zatorowości
płucnej i w ocenie ich rokowania
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Echokardiografia nadal odgry-
wa istotną rolę w diagnostyce nie-
stabilnych hemodynamicznie cho-
rych z podejrzeniem zatorowości
płucnej (ZP). Stwierdzenie prawi-
dłowej morfologii i czynności pra-
wej komory (PK) czyni ZP mało
prawdopodobną przyczyną niesta-
bilności hemodynamicznej. Należy

jednak pamiętać, że przeciążenie PK występuje
u ok. 50% chorych z ZP, tym samym połowa pacjentów
ma zachowaną prawidłową morfologię i czynność PK.
W tej grupie echokardiografia ma bardzo niewielką
wartość diagnostyczną. U chorych z istotną hemodyna-
micznie ZP gwałtowny wzrost ciśnienia skurczowego po-
woduje poszerzenie nie tylko PK, ale również prawego
przedsionka oraz żyły głównej dolnej [1–3]. Przegroda
międzykomorowa ulega spłaszczeniu [4]. Niepodatne
osierdzie sprawia, że lewa komora (LK) jest uciśnięta
przez powiększoną jamę PK. Dochodzi do powstania 
niedomykalności trójdzielnej. Zestawienia różnych para-
metrów przeciążenia PK, tj. prędkości niedomykalności
trójdzielnej, powiększenia PK i spłaszczenia przegrody
międzykomorowej, osiągały czułość ok. 87–93% i swo-
istość 50–80% [5, 6]. 

W omawianej pracy jako kryteria przeciążenia PK
przyjęto stwierdzenie przynajmniej jednej z następują-
cych cech: końcoworozkurczowy poprzeczny wymiar 
PK mierzony z ujęcia podmostkowego >30 mm, stosu-
nek wymiaru PK do LK >1, skrócenie czasu akceleracji
wyrzutu płucnego <90 ms, a także maksymalny skur-
czowy gradient trójdzielny >30 mmHg. Należy w tym
miejscu podkreślić, że obraz ostrego przeciążenia PK
może czasami wystąpić w przebiegu innych ostrych
chorób, np. ostrej niewydolności oddechowej typu do-
rosłych (ARDS) [7]. Również zawał PK prowadzi do jej
rozstrzeni, a poszerzenie pierścienia trójdzielnego
do powstania nawet ciężkiej niedomykalności trójdziel-
nej i poszerzenia żyły głównej dolnej. Ponadto wyso-
kość trójdzielnego gradientu wstecznego zależy między
innymi od wieku. I tak u 6% zdrowych osób >50. roku
życia przekracza on 30 mmHg [8]. W cytowanym przez

Autorów doniesieniu Grifoniego i wsp. prospektywnie
oceniono 117 chorych z podejrzeniem ZP, zastosowano
podobne echokardiograficzne kryteria, które cechowały
się niską czułością przy relatywnie wysokiej swoistości
(odpowiednio 51 i 87%). Oceniając echokardiograficznie
chorego z podejrzeniem ZP, warto zwracać uwagę
na zaburzenia czynności PK bardziej charakterystyczne
dla ZP. Hipokineza wolnej ściany PK z zachowaną kurcz-
liwością jej koniuszkowego segmentu, opisana przez
McConnella i wsp., jest pomocna w różnicowaniu ZP
z innymi przyczynami prowadzącymi do jej przeciąże-
nia [9]. Ponadto charakterystyczne zaburzenia wyrzutu
krwi do tętnicy płucnej cechują chorych z obecnością
skrzeplin w centralnych odcinkach tętnic płucnych
– znacznie skrócony czas przyśpieszenia wyrzutu krwi
z obecnością charakterystycznego śródskurczowego
zwolnienia prędkości przepływu (tzw. zazębienia) prze-
mawia za obecnością materiału zatorowego w dużych
tętnicach płucnych. U chorych z jednorazowym epizo-
dem ZP nieprzerośnięta PK nie jest w stanie wytworzyć
ciśnienia powyżej ok. 60 mmHg. W związku z tym
współistnienie umiarkowanie podwyższonego gradien-
tu trójdzielnego do 60 mmHg z zaburzonym wyrzutem
krwi do tętnicy płucnej (tj. skróconym AcT) i z śródskur-
czowym „zazębieniem” (tzw. objawem „60/60”) jest
bardzo charakterystyczne dla ostrej proksymalnej ZP.
Cechowało się wysoką swoistością przy zachowanej
czułości [10, 11]. 

Echokardiografia jest przydatna nie tylko w dia-
gnostyce, ale również w określeniu rokowania 
u chorych z już rozpoznaną ZP. Dysfunkcja PK jest 
niezależnym czynnikiem zwiększającym ryzyko zgonu.
Metaanaliza badań wykazała, że śmiertelność we-
wnątrzszpitalna w grupie z przeciążeniem PK wynosi-
ła ok. 10%, podczas gdy wśród osób z zachowaną
czynnością PK jedynie 0,4% [12]. Należy podkreślić, że
w różnych pracach stosowano odmienne kryteria
przeciążenia PK, co znacznie utrudnia porównywanie
uzyskanych wyników. W wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego do tej pory nie sformu-
łowano zaleceń dotyczących leczenia trombolityczne-
go submasywnej ZP [13]. 
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Autorzy pracy prowadzili diagnostykę ZP w grupie
chorych z migotaniem przedsionków z echokardiogra-
ficznymi cechami przeciążenia PK. W opublikowanej
niedawno pracy poglądowej, również pochodzącej
z ośrodka wrocławskiego [14] autorzy omawiali związek
pomiędzy migotaniem przedsionków a ZP. Jestem prze-
konany, że nie tylko u chorych z migotaniem przedsion-
ków, stwierdzając powiększenia PK lub inne kryteria jej
dysfunkcji, wśród przyczyn przeciążenia PK powinni-
śmy uwzględnić ZP, szczególnie jeżeli występują kli-
niczne objawy sugerujące ZP, np. duszność lub bóle
w klatce piersiowej. Hipokineza wolnej ściany PK lub
objaw „60/60”, nawet przy obecności innych przyczyn
tłumaczących kliniczne objawy, np. przy znacznej dys-
funkcji skurczowej LK, powinny skłaniać do wysunięcia
podejrzenia ZP i przeprowadzenia diagnostyki w tym
kierunku. Warto przypomnieć, że brak przeciążenia PK
nie upoważnia do wykluczenia ZP. 
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