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Zatorowość płucna u chorych z migotaniem przedsionków.
Jak ją rozpoznać, czy warto ją rozpoznawać i co wspólnego
mają te schorzenia
Pulmonary embolism in patients with atrial fibrillation. How to recognise it? 
Is it worth recognition, and what do these both diseases have in common?
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Epidemiologia
Migotanie przedsionków (AF) jest najistotniejszą kli-

nicznie arytmią serca. Jej występowanie wzrasta z wie-
kiem i po 60. roku życia ocenia się je na 50–90 przypad-
ków na 1000 osób w ogólnej populacji [1]. Istotne ogra-
niczenie występowania choroby reumatycznej i coraz
skuteczniejsza terapia schorzeń będących czynnikami
ryzyka AF nie równoważy bowiem wzrostu występowa-
nia AF wynikajacego z wydłużenia średniej życia [2].

Epidemiologia zatorowości płucnej (PE) jest podob-
na w tym zakresie do epidemiologii AF. Także w tym
schorzeniu uzyskano znaczny postęp w profilaktyce
i terapii, co nie przekłada się na zmniejszenie jego wy-
stępowania, które podobnie jak AF wzrasta po 60. roku
życia [3]. Zachorowalność na PE w populacji zachodniej
ocenia się na 0,5% wśród 1000 osób w ciągu roku, jed-
nak może być ona znacznie wyższa. W przeciwieństwie
do łatwo rozpoznawalnego AF, rozpoznanie PE jest bo-
wiem bardzo trudne. Jak wykazują wyniki badań anato-
mopatologicznych wykonywanych pod koniec XX wie-
ku, przyżyciowe rozpoznanie PE sięga tylko 30% [4].
Prawdopodobnie i obecnie rozpoznawalność PE nie
przekracza 50%, co wynika z mało swoistej i czułej
symptomatologii, a właśnie na tej podstawie są stawia-
ne fałszywie dodatnie rozpoznania, których jest ok.
70% [5]. Trudności diagnostyczne pogłębia fakt częste-
go niemego lub subklinicznego przebiegu PE oraz ukry-
wania się pod maską towarzyszących schorzeń [6]. 

Czy nierozpoznane przypadki PE ukrywają się wśród
wzrastającej populacji chorych z AF? Powyżej przyto-
czone dane epidemiologiczne obu schorzeń sugerują, że
może tak się dziać, zwłaszcza w starszej populacji, tym
bardziej że nawet u 32% chorych z AF i do 40% z AF nie
można znaleźć wyraźnej przyczyny [7, 8].

Patofizjologia
Czy AF może wywołać PE na podobnej zasadzie jak

tętniczą zatorowość obwodową? Taką możliwość sugeru-
ją wyniki badań wykazujących stosunkowo częste wystę-
powanie zakrzepów w prawym przedsionku i prawej ko-
morze oraz wpływ AF na ich powstawanie. W niedawno
opublikowanym badaniu, obejmującym 23 796 autopsji,
wśród których wykryto 1706 przypadków zakrzepów we-
wnątrzsercowych, zakrzep w prawym przedsionku stwier-
dzono u podobnego odsetka (3%) jak zakrzep w przed-
sionku lewym. Występowały one 7 razy częściej niż za-
krzepy w prawej komorze, a prawostronne zakrzepy były
w 4% jedynym źródłem PE zakończonej zgonem [9]. W in-
nym badaniu PE mogła wystąpić przyżyciowo u 40% spo-
śród 57 chorych ze skrzeplinami mogącymi pochodzić
z prawego przedsionka [10]. W badaniach tych nie rozpa-
trywano związku AF z zakrzepami wewnątrzsercowymi,
jednak taką zależność stwierdził Aberg, wykazując, że
skrzepliny w prawym przedsionku występowały częściej
u sekcjonowanych z AF (9% vs 2,6%) niż w rytmie zatoko-
wym [11]. Za możliwością wystąpienia PE u chorych z AF
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przemawia nie tylko obecność materiału zakrzepowego
w prawym przedsionku, lecz także objawy nadkrzepliwo-
ści u chorych z AF, nawet u tych bez stukturalnej choroby
serca [12, 13]. Stan nadkrzepliwości mógłby też tłumaczyć
o 50% zwiększone ryzyko PE u chorych z zakrzepami
ograniczonymi wyłącznie do lewego serca i u których nie
stwierdzono zmian w układzie żylnym [9].

Zatorowość płucna może być jednak nie tylko skut-
kiem, lecz także przyczyną AF. Sprzyja temu zwiększone
w PE obciążenie następcze prawego serca wywołujące
rozciągnięcie ściany prawego przedsionka, ale także uru-
chomienie złożonych reakcji neurohormonalnych związa-
nych z hipoksemią, pobudzeniem układu współczulnego
i niedokrwieniem serca. Niezależnie jednak od tego, jaki
jest przyczynowy związek AF i PE, za możliwością częste-
go współwystępowania schorzeń przemawiają, nierzadko
niedoceniane w epidemiologii żylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej (VTE), czynniki ryzyka wspólne z AF. Należą
do nich, poza zaawansowanym wiekiem, niewydolność
krążenia i oddychania [14]. Wykazywano też związek VTE
z często towarzyszącymi AF nadciśnieniem tętniczym i hi-
perlipidemią, które uważa się za schorzenia prokoagula-
cyjne [15, 16] Coraz lepiej udowodnione są związki między
zakrzepicą żylną a miażdżycą [17]. Do czynników ryzyka
zarówno AF, jak i PE zalicza się także POChP. Zatorowość
płucna jest często wykazywana angiograficznie u cho-
rych, a także sekcyjnie u zmarłych z powodu POChP i ist-
nieją podstawy do tego, aby POChP także uważać za stan
prokoagulacyjny [18–20].

Rozpoznanie
Chociaż podobne w wielu elementach epidemiologia

i patofizjologia AF i PE wzmacniają świadomość częstego
współwystępowania obu schorzeń, nie pomagają jednak
w rozpoznaniu PE u chorych z AF. Rozpoznania PE nie uła-
twia też obraz kliniczny AF i schorzeń, które są czynnika-
mi jego ryzyka. Mogą one skutecznie maskować podobną
w symptomatologii PE. W tej grupie chorych wydaje się
też zawodzić strategia rozpoznawania PE oparta na praw-
dopodobieństwie klinicznym choroby [21], która nie
uwzględnia wymienionych już powyżej takich czynników
ryzyka PE, jak niewydolność krążenia i oddychania. Wyda-
je się, że duże znaczenie dla rozpoznania PE u chorych
z AF może mieć echokardiografia, badanie mające ugrun-
towaną wartość w ocenie obu schorzeń. Przede wszyst-
kim echokardiografia może być pomocna w potwierdze-
niu lub wykluczeniu typowej kardiologicznej przyczyny
AF, związanej z uszkodzeniem lewego serca. Może także
wykazać wzbudzające podejrzenie PE cechy przeciążenia
prawej komory serca. Analizując retrospektywnie 102
chorych z utrwalonym AF, stwierdziliśmy, że wszyscy cho-
rzy bez cech ryzyka AF, u których angiografia płucna po-
twierdziła PE, wykazywali przynajmniej 1 z następujących

cech przeciążenia prawej komory w USG serca: RVED
>30 mm, RVED/LVED >1, AcT <90 ms lub GT >30 mmHg
[22, 23]. Echokardiografia pomogła nam w rozpoznaniu
istotnej klinicznie (submasywnej) ostrej PE i zakrzepowo-
-zatorowego nadciśnienia płucnego (CTEPH). Nie mogli-
śmy wykluczyć, że kolejne, nierozpoznane przypadki PE
ukrywały się wśród innych chorych z AF i bez cech prze-
ciążenia prawej komory, a także wśród chorych z cecha-
mi przeciążenia prawej komory serca, ale z towarzyszący-
mi schorzeniami kardiologicznymi i pulmonologicznymi.
Pozostaje przedmiotem spekulacji, czy u takich chorych
nie poszukiwać echokardiograficznie zmian zakrzepo-
wych w prawym sercu, wzmacniających podejrzenie PE,
jak sugerują wyniki cytowanych powyżej prac [9–11]. 

Można mieć jednak wątpliwości, czy poszukiwanie
PE u chorych z AF, zwłaszcza wobec tak znacznych
trudności diagnostycznych, jest uzasadnione i ma zna-
czenie praktyczne. 

Leczenie przeciwzakrzepowe
Nie budzi wątpliwości celowość poszukiwania PE

u chorych z napadowym AF, u których standardy nie prze-
widują prowadzenia antykoagulacji przed ani po umiaro-
wieniu – o ile nie współistnieją inne schorzenia wymaga-
jące antykoagulacji. W tej grupie chorych rozpoznanie
ostrej PE, która objawia się napadem AF, wymaga, aby za-
miast prób przywrócenia rytmu zatokowego i profilaktyki
antyarytmicznej rozpocząć leczenie i następnie wtórną
profilaktykę przeciwzakrzepową. Podobne postępowanie
należałoby zastosować u chorych z przetrwałym AF,
w którym przed i po umiarowieniu zaleca się tylko krót-
kotrwałą, bo zwykle 4-tygodniową antykoaguloterapię.
W obu tych grupach AF rozpoznanie ostrej PE nakazuje
rozpoczęcie co najmniej 3-mies., a u wielu chorych bez-
terminowej antykoagulacji [24]. Bezterminowej antyko-
agulacji, a niekiedy leczenia zabiegowego wymagają
oczywiście wszyscy chorzy z rozpoznaniem CTEPH.

Większe wątpliwości budzi poszukiwanie PE u cho-
rych z nawracającą lub utrwaloną postacią AF, gdyż są oni
zwykle przewlekle leczeni przeciwzakrzepowo. Przedsta-
wiona przed 12 laty połączona analiza badań z randomi-
zacją, określająca skuteczność leczenia przeciwzakrzepo-
wego w AF, wyrażającą się zmniejszeniem częstości wy-
stępowania incydentów udarów niedokrwiennych mózgu
o 63%, ostatecznie przesądziła o konieczności prowadze-
nia stałej antykoagulacji tych chorych [25]. Co więcej, jed-
noznacznie ustalono, że zakres INR – wskaźnika poziomu
antykoagulacji przy leczeniu doustnym – powinien wahać
się między 2 a 3 [26], a więc pozostawać w podobnym za-
kresie jak we wtórnej profilaktyce VTE, co zapewnia 90%
redukcję nawrotów VTE [27]. Rozpoznanie PE zmienia
jednak sposób postępowania u chorych z tą postacią AF
poniżej 60. roku życia i bez obecności klinicznie jawnych
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schorzeń kardiologicznych, cukrzycy czy nadciśnienia tęt-
niczego. Według zaleceń ACCP wymagają oni jedynie
przewlekłego stosowania kwasu acetylosalicylowego
[28], nieskutecznego jednak w leczeniu PE. Czy natomiast
warto poszukiwać PE u chorych z przewlekłym AF, którzy
mają wskazania do przewlekłej antykoagulacji? Wydaje
się, że warto, jeżeli istnieje podejrzenie kliniczne ostrej
PE. Rozpoznanie takiego incydentu zatorowego u chorych
nieantykoagulowanych lub nieskutecznie antykoagulo-
wanych wymaga w pierwszym okresie leczenia dodania
UFH lub LMWH do antykoagulantów doustnych, które
początkowo, zwłaszcza w zwiększonej dawce, wywierają
działanie prozakrzepowe [29]. 

Wątpliwości może także budzić potrzeba poszukiwa-
nia przewlekłej postaci PE u chorych z utrwalonym AF,
tzn. CTEPH. Podejrzenie CTEPH może wynikać z najważ-
niejszego jego objawu – przewlekłej duszności wysiłko-
wej, której przyczyną może jednak być AF i schorzenia
towarzyszące. Jak już wspomniano powyżej, badanie
echokardiograficzne może jednoznacznie podpowie-
dzieć sposób postępowania. Jeśli u tych chorych nie
stwierdzamy cech przeciążenia prawej komory, poszuki-
wanie przewlekłej postaci PE jest bezcelowe. Stwierdze-
nie echokardiograficznych cech przeciążenia prawej ko-
mory, a zwłaszcza cech nadciśnienia płucnego, u cho-
rych z przewlekłą dusznością wysiłkową i przewlekłym
AF nasuwa duże podejrzenie CTEPH, a jej rozpoznanie
może być ważne dla życia. Chociaż wszystkie osoby
z tym schorzeniem powinny być bezterminowo antyko-
agulowane, leczenie to u chorych z wysokim ciśnieniem
płucnym (w naszych obserwacjach ze skurczowym ci-
śnieniem płucnym powyżej 55 mmHg) nie poprawia ro-
kowania i chorzy z proksymalnymi zmianami zatorowy-
mi w naczyniach płucnych powinni od razu zostać pod-
dani zabiegowi endarterektomii płucnej [30]. 
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Zatorowość płucna (ZP) jest
stanem bezpośredniego zagroże-
nia życia, a rokowanie chorych nie-
wątpliwie zależy od szybkiego roz-
poczęcia właściwego leczenia. Nie-
stety ZP najczęściej towarzyszą
niecharakterystyczne objawy, takie
jak duszność, zasłabnięcie oraz
nietypowy ból w klatce piersiowej,

gorączka, natomiast rzadko występują objawy zakrze-
picy żylnej. Tym samym obraz kliniczny może sugero-
wać zupełnie inne patologie, zarówno układu sercowo-
-naczyniowego, jak i oddechowego, a spektrum błęd-
nych rozpoznań obejmuje zapalenia płuc i ostre zespo-
ły wieńcowe kwalifikowane do pilnej koronarografii.
Jednym z pierwszych badań rutynowo wykonywanych
u chorego z dusznością, z dolegliwościami w obrębie
klatki piersiowej, z hipotonią czy po zasłabnięciu jest
badanie elektrokardiograficzne. Chociaż u części cho-
rych z ZP zapis 12-odprowadzeniowego EKG może być
całkowicie prawidłowy, to często możemy obserwować
zaburzenia rytmu, różnego stopnia przewodzenia i re-
polaryzacji. Podkreślana jest istotna zależność pomię-
dzy stopniem przeciążenia prawej komory w ocenie
echokardiograficznej lub w badaniu inwazyjnym a nasi-
leniem zaburzeń elektrokardiograficznych. Za najbar-
dziej charakterystyczne przyjmuje się zupełny i niezu-
pełny blok prawej odnogi pęczka Hisa, odchylenie osi
elektrycznej serca w prawo, odwrócenie załamków T
w odprowadzeniu III, aVF i V2–V4, jednak najczęściej
występują nadkomorowe zaburzenia rytmu serca: mi-

gotanie, trzepotanie przedsionków czy epizody często-
skurczu nadkomorowego. Wielokrotnie obserwowali-
śmy chorych bez objawów sugerujących ZP, skierowa-
nych do naszego ośrodka z powodu niestabilności he-
modynamicznej w przebiegu napadu migotania przed-
sionków z szybką czynnością komór, u których badanie
echokardiograficzne wykonane przed pilną kardiower-
sją wykazało istotne przeciążenie prawej komory serca,
a prowadzona diagnostyka potwierdziła ZP. Nasze do-
świadczenia nie są odosobnione i z pełnym przekona-
niem mogę tylko powtórzyć za doc. J. Lewczukiem i bar-
dzo mocno podkreślić, że... rozpoznania zatorowości nie
ułatwia też obraz kliniczny migotania przedsionków
i schorzeń, które są jego czynnikami ryzyka. Mogą one
skutecznie maskować podobną w symptomatologii za-
torowość, a duże znaczenie dla rozpoznania ZP u cho-
rych z migotaniem przedsionków AF może mieć echo-
kardiografia. Pamiętajmy zatem, że w różnicowaniu
przyczyn napadowego migotania przedsionków, oprócz
tradycyjnie uwzględnianych m.in. zaburzeń elektrolito-
wych, nadczynności tarczycy, należy brać pod uwagę ZP.
Znaczenie doraźnego badania echokardiograficznego
przed kardiowersją nawet kilkugodzinnego napadu mi-
gotania przedsionków jest nie do przecenienia i zawsze
w miarę możliwości powinno być wykonane. Warto do-
dać, że u chorych z ZP występują inne nieprawidłowo-
ści elektrokardiograficzne, takie jak ujemnie załamki T
w odprowadzeniach przedsercowych czy obniżenie lub
uniesienie odcinka ST, które szczególnie w połączeniu
z nieprawidłowymi stężeniami troponin sercowych, jak
wspomniałem wyżej, mogą stanowić przesłanki do roz-

Zatorowość płucna – podstępny naśladowca
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poznania ostrego zespołu wieńcowego oraz podjęcia
próby diagnostyki i leczenia inwazyjnego. 

Innym, bardzo ciekawym zagadnieniem jest poten-
cjalny związek pomiędzy migotaniem przedsionków i ZP
będącą skutkiem przemieszczenia się skrzeplin powsta-
łych w obrębie prawego serca do tętnic płucnych. U cho-
rych z przewlekłym migotaniem przedsionków wskazy-
wano na podobną częstość powstawania skrzeplin za-
równo w lewym, jak i prawym sercu. Ponadto wiemy, że
zatorowość obwodowa występuje rocznie u ok. 6–10%
chorych nieleczonych przeciwzakrzepowo z przewlekłym
niereumatycznym migotaniem przedsionków. Można za-
tem spodziewać się w tej grupie podobnej częstości wy-
stępowania ZP. Warto jednak pamiętać, że podczas gdy
nawet niewielka, kilkumilimetrowa skrzeplina powodują-
ca zatorowość obwodową może wywoływać burzliwe ob-
jawy kliniczne, np. udar niedokrwienny czy niedrożność

przewodu pokarmowego w przebiegu zatoru tętnicy krez-
kowej, to izolowany zator obwodowego rozgałęzienia tęt-
nicy płucnej, np. subsegmentalnej, najpewniej nie spo-
woduje objawów klinicznych oraz nie wywoła istotnych
następstw hemodynamicznych. Wiemy natomiast, że
utrwalone migotanie przedsionków często spowodowa-
ne jest znacznym uszkodzeniem serca prowadzącym rów-
nież do jego niewydolności. A przecież zaawansowana
niewydolność serca jest uznanym czynnikiem ryzyka żyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej, prawie 10-krotnie
zwiększającym częstość jej występowania. 

Jestem przekonany, że artykuł doc. J. Lewczuka, jed-
nego z uznanych ekspertów w dziedzinie diagnostyki
i leczenia ZP, nie tylko zwiększa naszą wiedzę o tej cho-
robie, ale również wpłynie na poprawę postępowania
w przypadkach napadowego i utrwalonego migotania
przedsionków.


