
133w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

	� O P I N I E  I  S T A N O W I S K A  E K S P E R T Ó W

Aktualizacja opinii ekspertów Sekcji Krążenia Płucnego 
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotycząca badań 
przesiewowych w kierunku CTEPH u chorych po przebytej 
ostrej zatorowości płucnej
Michał Ciurzyński1, Marcin Kurzyna2, Grzegorz Kopeć3, 4, Piotr Błaszczak5, Łukasz Chrzanowski6, Karol Kamiński7, 8, 
Katarzyna Mizia-Stec9, 10,, Tatiana Mularek-Kubzdela11, Andrzej Biederman12, Dariusz Zieliński12, Piotr Pruszczyk1, 
Adam Torbicki2, Ewa Mroczek13

Recenzenci: Bożena Sobkowicz14, Tomasz Pasierski15

1Klinika Chorób Wewnętrznych i Kardiologii z Centrum Diagnostyki i Leczenia Żylnej Choroby Zakrzepowo Zatorowej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
2Klinika Krążenia Płucnego, Chorób Zakrzepowo-Zatorowych i Kardiologii, Centrum Medyczne Kształcenia Podyplomowego w Warszawie, Europejskie Centrum Zdrowia, Otwock
3Ośrodek Chorób Krążenia Płucnego, Klinika Chorób Serca i Naczyń, Instytut Kardiologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloński, Kraków
4Oddział Kliniczny Chorób Serca i Naczyń z Pododdziałem Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego, Krakowski Szpital Specjalistyczny im. Jana Pawła II, Kraków
5Oddział Kardiologii i Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny im. Stefana Kardynała Wyszyńskiego SPZOZ, Lublin
6Katedra i I Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
7Zakład Medycyny Populacyjnej i Prewencji Chorób Cywilizacyjnych, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku
8Klinika Kardiologii z Oddziałem Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego, Uniwersytecki Szpital Kliniczny, Białystok
9I Katedra i Klinika Kardiologii, Wydział Lekarski w Katowicach, Śląski Uniwersytet Medyczny, Katowice
10European Reference Network for Rare, Low Prevalence, or Complex Diseases of the Heart (ERN GUARD Heart)
11I Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego, Poznań
12Klinika Kardiochirurgii, Szpital Medicover, Warszawa 
13Klinika Kardiologii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny, Instytut Chorób Serca, Wrocław
14Klinika Kardiologii z Oddziałem Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku
15Zakład Etyki Lekarskiej i Medycyny Paliatywnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

Jak cytować / How to cite:
Ciurzyński M, Kurzyna M, Kopeć G et al., An expert opinion of the Polish Cardiac Society Working Group on Pulmonary Circulation on screening for CTEPH 
patients after acute pulmonary embolism: Update. Kardiol Pol. 2022; 80(6): 723–732. doi: 10.33963/KP.a2022.0141

S T R E S Z C Z E N I E
Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne (CTEPH) jest rzadkim powikłaniem, występującym 
u ok. 4% pacjentów po przebytej ostrej zatorowości płucnej (OZP). Sugeruje się, że pandemia COVID-19 może 
zwiększać częstość występowania CTEPH i powodować wykrycie choroby w bardziej zaawansowanych 
stadiach. Grupa Robocza Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego ds. Krążenia Płucnego, we współpracy 
z niezależnymi ekspertami w tej dziedzinie, wydała zaktualizowane stanowisko dotyczące algorytmu po-
stępowania w diagnostyce CTEPH. Chorobę należy podejrzewać u osób po przebytej OZP z utrzymującą 
się dusznością, pomimo co najmniej 3-miesięcznego skutecznego leczenia przeciwkrzepliwego, szczegól-
nie w przypadku obecności określonych czynników ryzyka. Echokardiografia jest głównym narzędziem 
do badań przesiewowych w kierunku CTEPH. Diagnostykę chorych z istotnym klinicznym podejrzeniem 
choroby i przeciążeniem prawej komory serca wykazanym w badaniu echokardiograficznym należy prze-
prowadzić w ośrodkach referencyjnych. Scyntygrafia płucna jest bezpiecznym i bardzo czułym badaniem 
przesiewowym w kierunku CTEPH. Wielorzędowa angiografia płucna metodą tomografii komputerowej 
umożliwia precyzyjne wykrywanie pozostałości zakrzepowo-zatorowych w krążeniu płucnym i jest waż-
na w planowaniu trombendarterektomii płucnej. Cewnikowanie prawego serca ostatecznie potwierdza 
obecność nadciśnienia płucnego, a bezpośrednia angiografia płucna pozwala na identyfikację zmian 
nadających się do tromboendarterektomii lub angioplastyki balonowej. W niniejszym dokumencie zapro-
ponowano algorytm diagnostyczny dla pacjentów z podejrzeniem CTEPH. W Polsce dostępne są zarówno 
farmakologiczne, jak i inwazyjne metody leczenia CTEPH, a świadomość choroby wśród lekarzy rośnie. 
Dzięki zindywidualizowanej i sekwencyjnej strategii diagnostycznej każdy pacjent powinien otrzymać 
odpowiednią, indywidualnie dobraną terapię zapewnianą przez dedykowany zespół CTEPH Heart Team.
Słowa kluczowe: algorytm diagnostyczny, echokardiografia, nadciśnienie płucne, ostra zatorowość 
płucna, przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne
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WSTĘP
Zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne (CTEPH, 
chronic thromboembolic pulmonary hypertension) jest 
w ostatnich latach obszarem szczególnego zainteresowa-
nia badaczy i specjalistów zajmujących się schorzeniami 
krążenia płucnego. Jednym z istotnych problemów jest 
wczesne rozpoznawanie CTEPH zarówno u pacjentów bez 
wywiadu ostrej zatorowości płucnej (OZP), jak i u osób, 
o których wiadomo, że przebyły epizod zatorowości. 

Patomechanizm CTEPH nie ogranicza się bowiem je-
dynie do mechanicznego zamknięcia części tętniczego ło-
żyska płucnego przez niezrekanalizowane, zorganizowane 
zmiany zatorowo-zakrzepowe. Redystrybucja przepływu 
do drożnej części łożyska tętnicy płucnej, a także zasilanie 
go z wysokociśnieniowych tętniczek systemowych (zwłasz-
cza oskrzelowych) prowadzą dodatkowo do postępującej, 
niekorzystnej i nieodwracalnej przebudowy tętniczek 
i drobnych żył płucnych, co progresywnie zwiększa ob-
ciążenie prawej komory. 

Wczesne rozpoznanie CTEPH pozwalałoby na wdroże-
nie terapii przed rozwinięciem się wspomnianych zmian 
w mikrokrążeniu płucnym, poprawiając efektywność 
leczenia i odległe rokowanie chorych. 

Przedmiotem niniejszego dokumentu, opracowanego 
przez zespół ekspertów Sekcji Krążenia Płucnego Polskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego, jest uaktualnienie strategii 
klinicznych zmierzających do wczesnego rozpoznawania 
CTEPH u pacjentów po przebytej OZP. Jest to zadanie nie-
łatwe z wielu powodów. Chociaż duża liczba pacjentów 
po epizodzie OZP zgłasza upośledzenie tolerancji wysiłku, 
w znacznej większości przypadków nie jest to związane ze 
spoczynkowym nadciśnieniem płucnym (PH, pulmonary 
hypertension). Nie występuje ono także u licznej grupy 
osób, pomimo obecności rezydualnych zmian wewnątrz-
naczyniowych po zatorach płucnych. Utrzymująca się po 
przebytym zatorze płucnym duszność wysiłkowa, a nawet 
echokardiograficzne cechy przeciążenia prawej komory wy-
nikają częściej z przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (PO-
ChP) czy dysfunkcji lewej komory serca niż z ewentualnych 
pozostałości pozatorowych. Z drugiej strony, brak objawów 
spontanicznie zgłaszanych po przebyciu OZP nie wyklucza 
CTEPH, zwłaszcza jeśli chory ogranicza swoją aktywność, 
sądząc, że powinien tak postępować po przebyciu ciężkiej, 
zagrażającej życiu choroby, o czym w chwili rozpoznania 
zatoru płucnego został poinformowany. 

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology) dotyczące 
OZP z roku 2019, a także dokument opracowany przez eks-
pertów Europejskiego Towarzystwa Chorób Płuc odnoszący 
się do przewlekłej zakrzepowo-zatorowej choroby naczyń 
płucnych (CTEPD, chronic thromboembolic pulmonary dise-
ase) dostarczają szeregu wskazówek dotyczących strategii 
wczesnego wykrywania, ale także wykluczania następstw 
OZP wymagających swoistego leczenia [1, 2].

Uporządkowanie i przedstawienie tych wytycznych 
na użytek krajowy autorzy uważają za szczególnie ważne 

w okresie dynamicznego wzrostu liczby płucnych powikłań 
zakrzepowo-zatorowych związanych z pandemią choroby 
koronawirusowej 2019 (COVID-19, coronavirus disease 2019). 
Nie można wykluczyć, że spowoduje ona istotne zwięk-
szenie częstości zarówno CTEPD, jak i CTEPH w kolejnych 
miesiącach i latach. 

KIEDY I U KOGO PO PRZEBYTEJ OSTREJ 
ZATOROWOŚCI PŁUCNEJ NALEŻY 

ROZWAŻYĆ CTEPH?
Ponad 70% chorych z potwierdzonym CTEPH przebyło 
wcześniej przynajmniej jeden epizod OZP, a według 
danych z polskiego rejestru jest to 83% pacjentów [1, 3]. 
Coraz więcej danych wskazuje, że pomimo pełnego — co 
najmniej 3-miesięcznego — leczenia przeciwkrzepliwego 
około połowa pacjentów po przebytej OZP zgłasza utrzy-
mujące się obniżenie wydolności fizycznej w stosunku do 
okresu sprzed choroby [4–6]. W ostatnim czasie wprowa-
dzono termin „zespół po zatorowości płucnej” (post PE 
syndrome), który obejmuje CTEPH, CTEPD, roztrenowanie 
oraz problemy psychologiczne spowodowane OZP [4–6]. 
Chociaż utrzymująca się duszność może być spowodo-
wana innymi przewlekłymi schorzeniami płuc i serca, to 
głównym celem diagnostycznym zespołu po zatorowości 
płucnej jest wykluczenie CTEPH, ponieważ opóźnienie 
rozpoznania istotnie pogarsza rokowanie tych chorych [7]. 

Jak wspomniano, we wczesnym okresie CTEPH obja-
wy kliniczne są bardzo niecharakterystyczne, a główną 
dolegliwością jest duszność wysiłkowa. Objawy prawoko-
morowej niewydolności serca pojawiają się dopiero w za-
awansowanych postaciach choroby. Niecharakterystyczny 
obraz kliniczny sprawia, że średni czas od wystąpienia 
objawów CTEPH do rozpoznania przekracza rok, co po-
twierdza niską świadomość tej choroby wśród personelu 
medycznego [1, 8, 9].

Mimo że brak wywiadu przebytej OZP nie wyklucza 
CTEPH, to jednak chorzy po OZP stanowią grupę bardziej 
zagrożoną jego rozwojem. Warto podkreślić, że u części 
pacjentów już w momencie rozpoznania OZP występują 
cechy CTEPH, np. w badaniu echokardiograficznym stwier-
dza się podwyższony gradient wsteczny niedomykalności 
trójdzielnej, przekraczający 50 mm Hg [10]. 

Gradient wsteczny niedomykalności trójdzielnej powy-
żej 50–60 mm Hg i/lub inne cechy znacznego przeciążenia 
prawej komory serca wskazują na przewlekły charakter 
procesu zakrzepowo-zatorowego lub na współistniejącą 
inną przewlekłą chorobę płuc lub serca. Ważna jest też 
analiza obrazów angiografii płucnej metodą tomografii 
komputerowej (CTPA, computed tomography pulmonary 
angiography) z ostrego okresu zatorowości płucnej. 
W tabeli 1 przedstawiono cechy radiologiczne wskazujące 
na przewlekły komponent choroby [1].

W ocenie badań tomograficznych 341 pacjentów wy-
konanych w ostrym okresie zatorowości obecność przynaj-
mniej jednej spośród sześciu cech sugerujących przewlekły 
charakter choroby (poszerzenie pnia płucnego, zwężenia 
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w badaniu tomograficznym zmian wskazujących na prze-
wlekły komponent choroby. 

Ponadto w przypadku stwierdzenia w ostrym okresie 
zatorowości płucnej gradientu wstecznego niedomykal-
ności trójdzielnej powyżej 50–60 mm Hg wskazane jest 
wykonanie kontrolnego badania echokardiograficznego 
po co najmniej 3-miesięcznej terapii antykoagulantem, 
niezależnie od utrzymywania się objawów klinicznych.

NIEINWAZYJNA OCENA KRĄŻENIA 
PŁUCNEGO U CHORYCH PO PRZEBYTEJ 

OSTREJ ZATOROWOŚCI PŁUCNEJ

Echokardiografia przezklatkowa
Mimo dynamicznego rozwoju metod obrazowania 
badaniem przesiewowym w kierunku CTEPH jest wciąż 
echokardiografia przezklatkowa (TTE, transthoracic echo-
cardiography). Badanie to należy wykonać u każdego 
chorego z dusznością o niejasnej przyczynie, po prze-
bytej OZP i co najmniej 3-miesięcznej optymalnej terapii 
przeciwkrzepliwej. Można je też rozważyć u pacjentów, 
którzy przebyli OZP 3–6 miesięcy wcześniej, w sytuacji 
obecności czynników ryzyka CTEPH lub gdy nieprawidło-
wości w wielorzędowej CTPA wykonanej w ostrym okresie 
choroby sugerowały istniejące już przewlekłe zmiany 
zakrzepowo-zatorowe (tab. 1). W przypadku stwierdzenia 
w badaniu TTE prędkości maksymalnej niedomykalności 
trójdzielnej powyżej 2,8 m/s lub gdy prędkość ta wynosi 
nie więcej niż 2,8 m/s i występują inne echokardiograficzne 
cechy sugerujące obecność PH, należy zalecić choremu 
konsultację w ośrodku referencyjnym lub scyntygrafię 
płuc. W badaniu echokardiograficznym trzeba ocenić także 
morfologię i funkcję lewego przedsionka i lewej komory 
oraz zastawek mitralnej i aortalnej, pamiętając, że najczęst-

Tabela 1. Stwierdzane w badaniu CTPA nieprawidłowości sugerujące 
CTEPH u pacjentów z ostrą zatorowością płucną (na podstawie [1])

Bezpośrednie objawy naczyniowe

Ekscentryczne ubytki wypełnienia, przylegające do ściany naczynia 
i mogące zawierać zwapnienia 
Ostre zwężenie i amputacja naczynia 
Całkowite zamknięcie naczynia i kieszonkowe ubytki
Nieregularność błony wewnętrznej
Liniowe ubytki wypełnienia w świetle naczynia (wewnątrznaczynio-
we sieci i struny)
Zwężenie i poststenotyczne poszerzenie
Krętość naczyń

Pośrednie objawy naczyniowe

Istotny przerost prawej komory, poszerzenie prawego przedsionka 
Płyn w worku osierdziowym
Poszerzenie tętnicy płucnej (>29 mm u mężczyzn i >27 mm 
u kobiet) i/lub zwapnienia tętnicy płucnej
Systemowe krążenie oboczne z układu tętniczego (bocznice tętnic 
oskrzelowych zaopatrujące naczynia płucne położone dystalnie 
do zwężeń)

Zmiany miąższu płucnego

Mozaikowa atenuacja miąższu płucnego i wynikająca z niej zmien-
ność rozkładu perfuzji

Skróty: CTEPH (chronic thromboembolic pulmonary hypertension), zakrzepowo- 
-zatorowe nadciśnienie płucne; CTPA (computed tomography pulmonary angio-
graphy), angiografia płucna metodą tomografii komputerowej

Tabela 2. Czynniki zwiększające ryzyko CTEPH po przebytej ostrej 
zatorowości płucnej (OZP)

Czynniki zwiększające ryzyko CTEPH po przebytej OZP

Objawy OZP trwające ponad 2 tygodnie przed jej rozpoznaniem 
Duża ilość skrzeplin w tętnicach płucnych w czasie OZP
Nawrotowa OZP
Cechy przeciążenia prawej komory w ostrym okresie zatorowości 
płucnej; wymiar RV/LV >1 (badanie echokardiograficzne lub CTPA) 
Znacznie podwyższony gradient wsteczny niedomykalności trój-
dzielnej (>50 mm Hg) w ostrym okresie zatorowości płucnej 
Stany predysponujące: przewlekłe choroby zapalne (przewlekłe 
zapalenie kości i szpiku, przewlekłe nieswoiste zapalenie jelit), stan 
po splenektomii, zastawka komorowo-przedsionkowa w leczeniu 
wodogłowia, zakażone przewlekłe cewniki i.v. lub wszczepialne 
urządzenia do elektroterapii serca, grupa krwi „nie-0”, leczona 
substytucyjnie niedoczynność tarczycy, trombofilie (w szczególno-
ści zespół antyfosfolipidowy i zwiększona aktywność czynnika VIII), 
aktywna choroba nowotworowa

Skróty: CTEPH (chronic thromboembolic pulmonary hypertension), zakrzepowo- 
-zatorowe nadciśnienie płucne; CTPA (computed tomography pulmonary angio-
graphy), angiografia płucna metodą tomografii komputerowej; LV (left ventricle), 
lewa komora; OZP, ostra zatorowość płucna; RV (right ventricle), prawa komora

tętnic płucnych, obecność liniowych ubytków wypełnienia 
w świetle naczynia, poszerzenia tętnic oskrzelowych, cechy 
przerostu ściany prawej komory, spłaszczenie przegrody 
międzykomorowej) stwierdzono u 22% chorych. W 2-let-
niej obserwacji u 2,6% (9/341) chorych rozwinęło się CTEPH. 
Co ważne, obecność co najmniej jednej z wymienionych 
cech zwiększało blisko 8-krotnie prawdopodobieństwo 
rozwoju CTEPH [9].

Aktualne wytyczne ESC dotyczące postępowania 
w OZP nie zalecają rutynowego wykonywania badań 
w kierunku CTEPH u wszystkich pacjentów po epizodzie 
choroby. Podejrzenie CTEPH powinno być jednak wysu-
nięte u chorych po OZP, u których pomimo co najmniej 
3-miesięcznej skutecznej antykoagulacji utrzymuje się 
duszność wysiłkowa lub ograniczenie wydolności fizycznej 
w porównaniu z okresem sprzed ostrego epizodu choroby. 
Wśród osób po przebytej OZP zidentyfikowano czynniki 
zwiększające prawdopodobieństwo rozwoju CTEPH [1] 
(tab. 2). Wykonywanie badań w kierunku CTEPH można 
rozważyć u pacjentów z obecnością co najmniej jednego 
spośród tych czynników ryzyka.

Autorzy niniejszego opracowania proponują, aby 
rozważyć podejrzenie CTEPH i rozpocząć diagnostykę 
echokardiograficzną u wszystkich chorych z utrzymującą 
się dusznością lub ograniczeniem wydolności fizycznej 
o niejasnej przyczynie pomimo 3-miesięcznej antykoagu-
lacji po epizodzie OZP, szczególnie przy współistnieniu 
czynników wymienionych w tabeli 2 lub przy stwierdzeniu 
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szą przyczyną PH są patologie lewej części serca. Parame-
try echokardiograficzne sugerujące PH, zaproponowane 
w zaleceniach ESC dotyczących diagnostyki i leczenia PH, 
przedstawiono w tabeli 3 [1].

Scyntygrafia płuc
W sytuacji klinicznego podejrzenia CTEPH oraz echokar-
diograficznych cech sugerujących PH kolejnym badaniem 
obrazowym z wyboru jest badanie wentylacyjno-per-
fuzyjnej scyntygrafii płuc. Prawidłowy wynik scyntygrafii 
pozwala na wykluczenie CTEPH. Typowym obrazem 
scyntygrafii wentylacyjno-perfuzyjnej u chorych z CTEPH 
są segmentalne lub płatowe ubytki perfuzji. Scynty-
grafia umożliwia różnicowanie CTEPH z tętniczym PH, 
w którym typowo stwierdza się obraz prawidłowy, choć 
możliwa jest obecność subsegmentalnych zaburzeń 
perfuzji. Wykonywanie skanów wentylacyjnych ma na 
celu zwiększenie swoistości badania, ale dopuszcza się 
porównanie wyniku scyntygrafii perfuzyjnej z obrazem 
zdjęcia radiologicznego klatki piersiowej lub tomografii 
komputerowej. U chorych z CTEPH obserwuje się prawi-
dłową wentylację lub prawidłowy obraz miąższu płucne-
go w obszarach hipoperfuzji. Scyntygrafia płuc pozostaje 
ważnym badaniem przy podejrzeniu CTEPH. Jej czułość 
w diagnostyce CTEPH wynosi 96%–97%, a swoistość 
90%–95% [11]. W przypadku niejednoznacznego wyniku 
badania należy przeprowadzić dalszą diagnostykę. Czu-
łość badania scyntygraficznego znacznie wzrosła dzięki 
wprowadzeniu obrazowania techniką pojedynczego foto-
nu (SPECT, single photon emission computed tomography), 
a obecnie dzięki zastosowaniu technik hybrydowych 
została poprawiona również jego swoistość. Technika 
SPECT pozwala przede wszystkim uzyskiwać obrazy scyn-
tygraficzne o znacznie lepszej rozdzielczości, natomiast 
wprowadzenie tomografii komputerowej umożliwia 
korekcję pochłaniania i daje jednoczasową możliwość 
obrazowania miąższu płuc, poprawiając swoistość bada-
nia. Obecnie preferowaną metodą scyntygraficzną przy 
podejrzeniu CTEPH staje się wentylacyjno-perfuzyjna 
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu V/Q SPECT 

(ventilation-perfusion SPECT) [2]. Lista pracowni wykonują-
cych badania scyntygrafii znajduje się na stronie: https://
journals.viamedica.pl/kardiologia_polska/article/down-
loadSuppFile/KP.a2022.0141/89369.

Tomografia komputerowa płuc
Obrazująca tętnice płucne wielorzędowa CTPA połączona 
z badaniem o wysokiej rozdzielczości obrazu w celu dia-
gnostyki zmian miąższowych jest niezbędnym elementem 
w diagnostyce CTEPH. Należy jednak mocno podkreślić, że 
prawidłowy wynik CTPA nie wyklucza CTEPH, dlatego w tra-
dycyjnym algorytmie diagnostycznym badanie to znajduje 
się po badaniu scyntygraficznym płuc. Badanie CTPA charak-
teryzuje się 94–95-procentową czułością i specyficznością 
w diagnostyce CTEPH [12]. Lokalizacja i morfologia skrzeplin 
uwidocznionych w CTPA stanowią ważną informację w pla-
nowaniu leczenia zabiegowego CTEPH. Ponadto badanie 
tomograficzne obrazuje choroby miąższu płuc mogące 
odpowiadać za objawy sugerujące CTEPH [1]. 

Isnieje coraz więcej danych wskazujących na przydat-
ność dwuźródłowej tomografii komputerowej w diagno-
styce CTEPH. Metoda ta pozwala na lepszą wizualizację 
subsegmentalnych tętnic płucnych. Trwają także badania 
nad możliwością zastosowania rezonansu magnetycznego 
w diagnostyce chorych z CTEPH. 

INWAZYJNA OCENA KRĄŻENIA PŁUCNEGO 
U CHORYCH PO PRZEBYTEJ OSTREJ 

ZATOROWOŚCI PŁUCNEJ

Cewnikowanie prawego serca 
Potwierdzenie PH wymaga wykonania inwazyjnego, bez-
pośredniego pomiaru ciśnienia w tętnicy płucnej. Aktualne 
wytyczne ESC jako punkt odcięcia dla rozpoznania PH 
wyznaczają w odniesieniu do wartości średniego ciśnie-
nia w tętnicy płucnej granicę 20 mm Hg [13]. W definicji 
CTEPH znajduje się również warunek udokumentowania 
prawidłowego ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej 
(≤15 mm Hg). Według wytycznych ESC za wskazane uważa 
się wykonanie cewnikowania prawego serca (RHC, right 

Tabela 3. Wskaźniki echokardiograficzne sugerujące obecność PH, wykorzystywane w celu oceny prawdopodobieństwa PH, oceniane łącz-
nie z pomiarem prędkości niedomykalności trójdzielneja

Komory serca Tętnica płucna Żyła główna dolna/prawy przedsionek

Stosunek wymiaru RV komory do wymiaru 
LV mierzonych u ich podstawy >1,0

Czas akceleracji krzywej wyrzutu z RV 
<105 ms i/lub śródskurczowe zwolnienie 
przepływu

Szerokość żyły głównej dolnej >21 mm ze 
zmniejszoną amplitudą oddechową (<50% 
podczas szybkich wdechów nosem lub <20% 
podczas spokojnego oddychania)

Spłaszczenie przegrody międzykomorowej 
(indeks ekscentryczności LV >1,1 w skurczu 
i/lub rozkurczu)

Wczesnorozkurczowa prędkość niedomykal-
ności płucnej >2,2 m/s

Pole powierzchni prawego przedsionka 
(w okresie końcowoskurczowym) >18 cm2

Szerokość tętnicy płucnej >25 mm
aCo najmniej dwa wskaźniki echokardiograficzne w dwóch różnych kategoriach
Skróty: LV (left ventricle), lewa komora; PH (pulmonary hypertension), nadciśnienie płucne; RV (right ventricle), prawa komora

https://journals.viamedica.pl/kardiologia_polska/article/downloadSuppFile/KP.a2022.0141/89369
https://journals.viamedica.pl/kardiologia_polska/article/downloadSuppFile/KP.a2022.0141/89369
https://journals.viamedica.pl/kardiologia_polska/article/downloadSuppFile/KP.a2022.0141/89369


137

Michał Ciurzyński i wsp., Badania przesiewowe w kierunku CTEPH u chorych po przebytej OZP — aktualizacja

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

heart catheterisation) w grupie pacjentów z podejrzeniem 
CTEPH na podstawie objawów, czynników ryzyka i wyni-
ków badań nieinwazyjnych — w tym echokardiografii [1]. 
Dodatkowe wskazanie do RHC stanowi kwalifikacja do 
zabiegu endarterektomii płucnej (PEA, pulmonary endarte-
rectomy) lub balonowej angioplastyki płucnej (BPA, balloon 
pulmonary angioplasty) oraz do włączenia specyficznej 
terapii celowanej na tętniczki płucne [14]. Cewnikowanie 
prawego serca jest badaniem stosunkowo bezpiecznym, 
jednak nawet w doświadczonych ośrodkach należy się 
liczyć z ryzykiem śmiertelnych powikłań na poziomie około 
0,05% [15]. Wysiłkowe RHC należy rozważyć w przypadku 
podejrzenia CTEPD, która charakteryzuje się prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia i oporu płucnego w spoczynku 
oraz ich nieprawidłowym wzrostem w czasie wykonywa-
nia wysiłku fizycznego. Za nieprawidłowy przyjmuje się 
wysiłkowy wzrost nachylenia krzywej średnie ciśnienie 
w tętnicy płucnej/rzut serca (mPAP/CO, mean pulmonary 
artery pressure/cardiac output) powyżej 3  mm  Hg/l/min, 
spowodowany utrzymującym się materiałem zatorowym 
w łożysku płucnym. 

Arteriografia tętnic płucnych
Angiografia tętnic płucnych jest nadal „złotym standar-
dem” w diagnostyce CTEPD i CTEPH. To podstawowe narzę-
dzie diagnostyczne wykorzystywane w trakcie kwalifikacji 
chorego do odpowiedniej metody leczenia zabiegowego. 
Arteriografię płucną należy wykonać poprzez selektywne 
wstrzyknięcie środka kontrastowego do prawej i lewej 
tętnicy płucnej. Naczynia każdego płuca powinny zostać 
zobrazowane w czasie zatrzymanego oddechu w co naj-
mniej dwóch projekcjach — na przykład tylno-przedniej 
i bocznej. Zastosowanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej, 
aparatów dwupłaszczyznowych oraz angiografii rotacyjnej 
3D pozwala na zmniejszenie objętości używanego środka 
kontrastowego oraz lepszą wizualizację tętnic subsegmen-
towych. Techniczne zasady wykonywania arteriografii tęt-
nic płucnych zostały szczegółowo opisane w innym opra-
cowaniu [14]. Analiza obrazów angiograficznych wymaga 
doświadczenia i znajomości anatomii krążenia płucnego. 
Ocenia się lokalizację, rozległość i morfologię przewlekłych 
zmian pozatorowych, które są zupełnie odmienne od 
skrzeplin stwierdzanych w OZP. Ważnym elementem jest 
ocena obwodowej perfuzji miąższu płucnego. 

U pacjentów powyżej 55. roku życia kwalifikowanych 
do zabiegowych metod leczenia CTEPH należy rozważyć 
wykonanie koronarografii. Obecnie nie zaleca się rutyno-
wej implantacji filtrów żylnych przed zabiegiem PEA. 

STRATEGIA DIAGNOSTYCZNA  
PRZY PODEJRZENIU CTEPH  

I ALGORYTM DIAGNOSTYCZNY
W przypadku klinicznego podejrzenia CTEPH (duszność, 
pogorszenie tolerancji wysiłku w porównaniu z czasem 
przed epizodem OZP) u pacjenta po przebytej OZP i co 
najmniej 3 miesiącach skutecznego leczenia przeciwkrze-

pliwego należy zalecić wykonanie badania TTE. Można je 
także rozważyć u pacjentów, którzy przebyli OZP 3–6 mie-
sięcy wcześniej i u których stwierdza się czynniki ryzyka 
CTEPH lub w badaniu CTPA w fazie ostrej zaobserwowano 
zmiany sugerujące CTEPH. W szczególnych przypadkach, 
obejmujących pacjentów z objawami ciężkiej niewydolno-
ści prawej komory i wysokim PH, u których nie następuje 
poprawa po początkowym okresie leczenia OZP, kwali-
fikację do leczenia inwazyjnego można przeprowadzić 
wcześniej niż po 3 miesiącach. Natomiast w sytuacji, gdy 
chory po przebytej przed wieloma miesiącami OZP zgłasza 
pojawienie się duszności, powinno się w pierwszej kolej-
ności wykluczyć kolejny epizod OZP oraz uwzględnić inne 
przyczyny duszności. Jeżeli CTEPH jest prawdopodobne, 
to należy wykonać TTE w celu oceny cech przeciążenia 
prawej komory serca.

W przypadku stwierdzenia w badaniu TTE pośred-
niego lub wysokiego prawdopodobieństwa PH powinno 
się wykonać scyntygrafię płuc lub — w razie trudności 
z dostępnością badania — skierować pacjenta do ośrodka 
referencyjnego. W przypadku prawidłowego wyniku tego 
badania można wykluczyć CTEPH jako przyczynę objawów 
klinicznych oraz echokardiograficznych i należy poszuki-
wać innej ich przyczyny. W razie stwierdzenia upośledzenia 
perfuzji o wielkości co najmniej jednego segmentu bez 
towarzyszących zaburzeń miąższowych lub zaburzeń 
wentylacji rozpoznanie CTEPH jest prawdopodobne. 
W przypadku niejednoznacznego obrazu scyntygrafii 
rozpoznanie CTEPH jest niepewne. W obu tych sytuacjach 
należy przeprowadzić dalsze badania diagnostyczne. 
Angiografia płucna metodą tomografii komputerowej 
jest badaniem obrazującym zmiany zatorowe w łożysku 
płucnym, które powinno być wykonane w przypadku 
niepewnego lub prawdopodobnego rozpoznania CTEPH 
w scyntygrafii płuc. Ostateczne potwierdzenie choroby 
uzyskuje się, wykonując RHC, w trakcie którego należy 
także wykonać arteriografię tętnic płucnych. Jeśli pacjen-
ta poddano badaniu CTPA w trakcie diagnostyki OZP, to 
można rozważyć powtórzenie tego badania po okresie co 
najmniej 3-miesięcznego leczenia przeciwkrzepliwego. 
Stwierdzenie zmian pozatorowych silnie przemawia za 
rozpoznaniem CTEPH. W takiej sytuacji można odstąpić od 
scyntygrafii płuc i skierować chorego do diagnostyki inwa-
zyjnej w celu potwierdzenia PH. Prawidłowy obraz CTPA 
nie wyklucza jednak CTEPH i wymaga dalszej diagnostyki 
różnicowej przyczyny PH za pomocą scyntygrafii płuc lub 
arteriografii. Proponowany schemat diagnostyczny przy 
podejrzeniu CTEPH przedstawiono na rycinie 1.

Autorzy sugerują, aby pacjentów z podejrzeniem 
CTEPH wysuniętym na podstawie objawów klinicznych 
i echokardiograficznych cech przeciążenia prawej komory 
stwierdzonych po 3 miesiącach optymalnego leczenia 
przeciwkrzepliwego przekazywać do ośrodków referen-
cyjnych zajmujących się diagnostyką i leczeniem PH lub 
po wykonaniu wentylacyjno-perfuzyjnej scyntygrafii 
płuc przekazywać chorych do ośrodków referencyjnych 
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w przypadku stwierdzenia ubytków perfuzji w miejscach 
prawidłowej wentylacji. Listę takich ośrodków zawarto 
w ostatniej sekcji niniejszego opracowania. 

ZASADY LECZENIA PRZEWLEKŁEGO 
ZAKRZEPOWO-ZATOROWEGO 

NADCIŚNIENIA PŁUCNEGO
W leczeniu CTEPH wykorzystuje się metody opisane 
poniżej [1].

Leczenie zabiegowe
A. Endarterektomia tętnic płucnych (PEA) — metoda 
z wyboru u chorych z operacyjnym CTEPH. Polega na 
odseparowaniu zwłókniałych skrzeplin od ściany naczy-
nia i ich usunięciu. Płaszczyzna dyssekcji biegnie zwykle 
na poziomie warstwy mięśniowej tętnicy. Zabieg jest 
przeprowadzany w głębokiej hipotermii, z czasowym za-
trzymaniem krążenia. Powinien być wykonywany jedynie 
w doświadczonych ośrodkach specjalizujących się w tej 
technice. W Polsce do PEA kwalifikowanych jest 30%–32% 
chorych z CTEPH [3, 16, 17], podobnie jak w Japonii (23,5%), 
a inaczej niż w krajach Europy Zachodniej (72,1%) i Stanach 
Zjednoczonych (87,2%) [18,  19]. Częstość przetrwałego 
CTEPH po PEA wynosi w rejestrach międzynarodowych 
około 50% (w Polsce — 46%) [2, 3]. W rejestrze międzyna-
rodowym śmiertelność związana z PH wśród pacjentów 
poddanych PEA wynosiła 3,5% w obserwacji 32-miesięcz-

nej [18]. Z kolei w rejestrze amerykańskim śmiertelność 
roczna z wszystkich przyczyn w tej grupie chorych wyno-
siła 5,6% [19]. W jednoośrodkowej pracy polskich autorów 
śmiertelność okołooperacyjna wyniosła 9,1% [20]. 

B. Balonowa angioplastyka tętnic płucnych (BPA) 
— zabieg przezskórny polegający na udrożnieniu i/lub po-
szerzeniu tętnic płucnych za pomocą cewnika balonowego 
w miejscach zajętych przez zorganizowane skrzepliny. 
W rejestrze międzynarodowym wśród pacjentów podda-
nych BPA śmiertelność związana z PH wynosiła 1,8% w ob-
serwacji 32-miesięcznej [18]. W polskim rejestrze BNP-PL 
(Baza Nadciśnienia Płucnego) przeżywalność w obserwacji 
3-letniej wynosiła 92,4%, a powikłania okołozabiegowe 
pod postacią uszkodzenia płuca odnotowano podczas 
6,4% sesji [21]. W celu osiągnięcia poprawy klinicznej i he-
modynamicznej zwykle konieczne jest przeprowadzenie 
kilku sesji zabiegowych u jednego pacjenta. Zabieg powi-
nien być wykonywany w ośrodkach eksperckich leczących 
nadciśnienie płucne.

Farmakoterapia
A. Leczenie przeciwkrzepliwe zalecane jest beztermino-
wo u wszystkich chorych z CTEPH, również po zabiegach 
PEA lub BPA. Ze względu na długoletnie doświadczenie 
standardowo zaleca się stosowanie antagonistów witami-
ny K z docelową wartością międzynarodowego wskaźnika 
znormalizowanego (INR, international normalized ratio) 

Rycina 1. Schemat postępowania z pacjentem po przebytej ostrej zatorowości płucnej
Skróty: CTEPH (chronic thromboembolic pulmonary hypertension), zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne; PH (pulmonary hypertension), 
nadciśnienie płucne; SPECT (single photon emission computed tomography), tomografia emisyjna metodą pojedynczego fotonu; TTE (trans
thoracic echocardiography), echokardiografia przezklatkowa; V/Q (ventilation-perfusion), wentylacyjno-perfuzyjna 

Wizyta pacjenta po przebytej OZP i co najmniej 3 miesiącach skutecznej antykoagulacji

TTE — ocena prawdopodobieństwa PH Ocena czynników ryzyka 
rozwinięcia CTEPH ( )tab. 2

Tak Nie

Systematyczna opieka lekarskaSzukać innych 
przyczyn duszności 

Brak istotnej 
choroby płuc 
i lewego serca 

Duszność i/lub pogorszenie tolerancji wysiłku, i/lub gradient wsteczny niedomykalności trójdzielnej w wyjściowym TTE >50–60 mm Hg 

Obecny ł1 czynnik ryzyka — 
można rozważyć TTE

NieobecneMałe Pośrednie Duże 

Skierować pacjenta do ośrodka referencyjnego 
leczącego nadciśnienie płucne lub 

wykonać V/Q scyntygrafię płuc — preferowana V/Q SPECT: 
ubytki perfuzji w miejscach prawidłowej wentylacji

Nie

Skierować pacjenta do ośrodka referencyjnego leczącego 
nadciśnienie płucne w celu dalszej diagnostyki

Tak
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w przedziale 2,0–3,0. Badania rejestrowe wskazują jednak 
na coraz powszechniejsze stosowanie w tej grupie chorych 
doustnych antykoagulantów niebędących antagonistami 
witaminy K; w Polsce 58% chorych z CTEPH przyjmuje an-
tykoagulanty z tej grupy, a 30,8% antagonistów witaminy K 
[2, 3]. W badaniach obserwacyjnych [22, 23] nie stwierdzo-
no różnic w zakresie skuteczności i bezpieczeństwa tych 
dwóch grup leków. Wyjątek stanowią chorzy z zespołem 
antyfosfolipidowym, u których zalecane jest stosowanie 
antagonistów witaminy K [2].

B. Leczenie celowane na tętniczki płucne — riocy-
guat, stymulator rozpuszczalnej cyklazy guanylowej, oraz 
treprostynil, analog prostacykliny, w formie podskórnej 
zostały zarejestrowane do leczenia nieoperacyjnego 
CTEPH lub CTEPH przetrwałego po PEA z uwagi na pozy-
tywne wyniki wieloośrodkowych badań z randomizacją 
[24,  25]. Riocyguat jest zalecany u pacjentów w klasie 
czynnościowej według Światowej Organizacji Zdrowia 
(WHO, World Health Organization) II lub III, treprostynil 
zaś u chorych w klasie czynnościowej III lub IV. W chwili 
obecnej w Polsce w ramach programu leczenia CTEPH 
Narodowego Funduszu Zdrowia refundowany jest jedynie 
riocyguat, natomiast treprostynil może być stosowany 
jedynie w ramach procedury ratunkowego dostępu do 
terapii lekowych. Leczenie powinno być prowadzone 
w ośrodkach eksperckich leczących nadciśnienie płucne. 

C. Tlenoterapia w przypadku hipoksemii (ciśnienie 
parcjalne tlenu <60 mm Hg, saturacja tlenu we krwi tętni-
czej <91%) [1].

D. Diuretyki w przypadku retencji płynów [1].
Sposób terapii powinien być ustalany indywidualnie 

u każdego chorego przez interdyscyplinarny zespół zaj-
mujący się leczeniem CTEPH, składający się z chirurga 
doświadczonego w przeprowadzaniu PEA (w Polsce za-
biegi są wykonywane w ośrodkach kardiochirurgicznych), 
kardiologa interwencyjnego doświadczonego w wykony-
waniu BPA oraz kardiologa doświadczonego w leczeniu 
PH. Kwalifikacja do określonego sposobu leczenia polega 
na ocenie lokalizacji i rozległości zmian zakrzepowo- 
-zatorowych (operacyjność w aspekcie chirurgicznym), za-
awansowania choroby, parametrów hemodynamicznych, 
schorzeń dodatkowych oraz stosunku korzyści do ryzyka 
(operacyjność w aspekcie medycznym). U pacjentów 
operacyjnych metodą z wyboru jest PEA ze względu na 
wieloletnie doświadczenie w jej przeprowadzaniu i po-
twierdzone dobre wyniki odległe. U objawowych chorych 
nieoperacyjnych, jak również u objawowych pacjentów 
z PH przetrwałym lub nawracającym po PEA wskazane 
jest leczenie riocyguatem (chorzy w klasie czynnościowej 
według WHO II lub III. U chorych z CTEPH w klasie III lub IV 
według WHO należy rozważyć również terapię skojarzoną 
z treprostynilem. W grupie objawowych pacjentów z PH 
nieoperacyjnym, przetrwałym lub nawracającym po PEA 
należy rozważyć BPA. Zabieg ten powinien być wykony-
wany jedynie w doświadczonych ośrodkach. 

COVID-19 A CTEPH
Koronawirus typu 2 (SARS-CoV-2, severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2), stanowiący czynnik etiologiczny 
COVID-19, doprowadził w latach 2020–2022 do kryzysu 
zdrowotnego w skali światowej [26]. Oprócz zapalenia płuc 
charakterystyka kliniczna COVID-19 obejmuje wielokierun-
kowe i niejednokrotnie poważne konsekwencje, dotyczące 
również układu sercowo-naczyniowego. W odniesieniu 
do tematyki omawianej w niniejszym opracowaniu na-
leży tu wymienić rozwój skrzeplin w krążeniu płucnym. 
Potencjalny mechanizm prozakrzepowy determinuje 
miejscowy efekt koagulacyjny i zmiany zapalne na pod-
łożu infekcji wirusowej ze współistnieniem zaburzonej 
czynności komórek śródbłonka w mikronaczyniowym 
odcinku krążenia płucnego, ale również klasyczny profil 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej uwarunkowany 
czynnikami predysponującymi, takimi jak: unieruchomie-
nie, cewniki żylne, hipoksemia, przewlekła niewydolność 
serca. Z ogólnej perspektywy ocena częstości zmian za-
krzepowo-zatorowych przy współistniejącym zakażeniu 
SARS-CoV-2 pozostaje znacznie utrudniona; obserwacje 
prowadzono w większości metodą retrospektywną, 
grupy badane wybierano na podstawie niejednorodnych 
kryteriów i stosowano zróżnicowane strategie diagno-
styczne. Opublikowany w 2020 roku przegląd systema-
tyczny i metaanaliza 23 badań obejmujących populację 
7178 osób wskazują na rozpowszechnienie OZP wśród 
chorych z COVID-19 hospitalizowanych na oddziałach 
ogólnych w zakresie 1,6%–65% (wartość zbiorcza [pooled 
incidence] 14,7%), natomiast na oddziałach intensywnej 
terapii — w zakresie 4,2%–75% (wartość zbiorcza 23,4%) 
[27]. Najczęściej stwierdzano zmiany na poziomie tętnic 
segmentalnych i subsegmentalnych. Autorzy przeglądu 
systematycznego Cochrane z 2021 roku zidentyfikowali 
natomiast 16 odpowiednich badań (łącznie 7700 hospi-
talizowanych pacjentów), stwierdzając ważoną średnią 
zapadalność (weighted mean incidence) wynoszącą 7,4% 
w przypadku żylnej choroby zatorowo-zakrzepowej i 4,3% 
w przypadku OZP [28]. Diametralnie odmienną metodykę 
zastosowano z kolei w badaniu z Hiszpanii, w ramach 
którego analiza objęła 74 814 chorych z COVID-19, którzy 
zgłosili się do 62 szpitalnych oddziałów ratunkowych 
(około 20% wszystkich jednostek na obszarze kraju). 
Zatorowość płucną stwierdzono w 4,92% przypadków, 
a wystandaryzowany wskaźnik występowania OZP 9-krot-
nie przekraczał analogiczne rozpoznanie w populacji bez 
współistniejących zmian spowodowanych COVID-19 [29]. 

W jeszcze większej mierze skomplikowane jest okre-
ślenie efektu masowych infekcji SARS-CoV-2 dotyczące-
go CTEPH. Autorzy krótkiego raportu z Wielkiej Brytanii 
zaobserwowali zmniejszenie o 32% liczby pacjentów 
zgłaszanych do ośrodka centralnej koordynacji w ramach 
potwierdzenia CTEPH w odniesieniu do 3 lat poprzedza-
jących początek pandemii w 2020 roku [30]. Istnieje kilka 
potencjalnych przyczyn tej sytuacji: 
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•	 hipotetycznie odmienny mechanizm patogenetyczny 
(u żadnego ze zgłoszonych pacjentów nie potwierdzo-
no podłoża COVID-19);

•	 mniejsze ryzyko CTEPH związane z bardziej dystalną 
lokalizacją skrzeplin oraz ich odrębnościami struktu-
ralnymi w razie powikłań infekcyjnych; 

•	 hipotetycznie wyższa skuteczność leczenia przeciw-
krzepliwego; 

•	 potrzeba dłuższej obserwacji; 

•	 zmniejszone rozpowszechnienie klasycznych czyn-
ników predysponujących do choroby zakrzepowo- 
-zatorowej, takich jak planowe zabiegi chirurgiczne 
bądź podróże samolotem;

•	 poważne przeciążenie systemu opieki zdrowotnej 
pogarszające przebieg procesu diagnostycznego 
CTEPH [28]. 
Należy również uwzględnić wskaźniki śmiertelności 

uwarunkowanej COVID-19. W odniesieniu do grupy cho-
rych z PH opublikowano krótki opis badania ankietowego 
z 47 ośrodków i 28 krajów świata [31]. Niestety dane te cha-
rakteryzują wczesny etap obserwacji demograficznych (od 
17.04 do 10.05.2020) i oczywisty brak kompletnej reprezen-
tatywności. Infekcje SARS-CoV-2 dotyczyły 70 pacjentów 
z 19 ośrodków. Ogólna śmiertelność wyniosła 19%, przy 
czym w grupie chorych z CTEPH — 14%, a wśród chorych 
z tętniczym PH — 20%. Analiza wykazała zatem znacznie 
gorsze rokowanie i większe ryzyko zgonu w populacji 
pacjentów z PH (zarówno tętniczym, jak i CTEPH) w po-
równaniu z ogólną populacją zakażonych SARS-CoV-2. 

W dobie pandemii COVID-19 chorzy z CTEPH odczu-
wają istotne zwiększenie poziomu lęku i depresji, co może 
powodować zmniejszenie częstości osobistych wizyt 
w ośrodkach prowadzących ich leczenie [32].

Analizując dane z piśmiennictwa i patofizjologiczne 
zmiany powodowane zakażeniem SARS-CoV-2, nie można 
wykluczyć w przyszłości większej częstości występowania 
CTEPH. Ponadto opóźnienie diagnostyki spowodowane 
pandemią może skutkować znacznym zaawansowaniem 
choroby w momencie rozpoznania CTEPH, a co za tym 
idzie — gorszym rokowaniem chorych. 

PODSUMOWANIE
Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe PH jest rzadkim, 

ale bardzo groźnym następstwem OZP, które może 
sporadycznie występować u pacjentów bez przebytego 
ostrego epizodu zatorowego. Częstość CTEPH u osób po 
przebytej OZP wynosi około 1%–4%. W Polsce każdego 
roku na tę chorobę zapada kilkuset pacjentów; jeżeli 
dane epidemiologiczne dotyczące krajów rozwiniętych 
(np. Stany Zjednoczone, Wielka Brytania) odnieść do 
populacji polskiej, to należałoby przyjąć zapadalność 
na poziomie około 250 chorych rocznie. Można się spo-
dziewać, że pandemia COVID-19 spowoduje większą 
częstość występowania CTEPH, a opóźnienie diagnostyki 
będzie skutkowało rozpoznawaniem choroby w bardziej 
zaawansowanych stadiach. Rokowanie chorych z CTEPH 

zależy od prawidłowej diagnozy. Brak rozpoznania, 
a przez to brak odpowiedniego leczenia znacznie pogar-
sza jakość życia chorego oraz nieuchronnie prowadzi do 
zgonu. Bardzo ważna jest identyfikacja chorych, u któ-
rych po przebytej OZP występują objawy sugerujące 
CTEPH. Dlatego każdy pacjent po 3 miesiącach leczenia 
przeciwkrzepliwego (po rozpoznanej OZP) powinien 
odbyć wizytę lekarską. Wstępne podejrzenie CTEPH 
powinno być wysunięte przez lekarzy opiekujących się 
chorymi w poradniach. Po stwierdzeniu cech przeciąże-
nia prawej komory serca w badaniu TTE, wykonanym po 
co najmniej 3-miesięcznym optymalnym leczeniu prze-
ciwkrzepliwym, pacjentów takich należy kierować do 
ośrodków referencyjnych zajmujących się diagnostyką 
i leczeniem CTEPH. Współczesna medycyna pozwala na 
skuteczne — zabiegowe i farmakologiczne — leczenie 
tej choroby, znacznie poprawiające komfort życia i ro-
kowanie pacjentów. Wszystkie formy terapii CTEPH są 
dostępne w Polsce.

POSTĘPOWANIE PO OSTREJ ZATOROWOŚCI 
PŁUCNEJ — INFORMACJA DLA LEKARZA 

PODSTAWOWEJ OPIEKI ZDROWOTNEJ
1.	 Pacjent po incydencie OZP wymaga okresowej kontroli 

lekarskiej. 
2.	 Po 3–6 miesiącach od incydentu OZP każdy chory 

powinien odbyć kontrolną wizytę lekarską. Podczas 
wizyty należy ustalić, czy leczenie przeciwkrzepliwe 
powinno być kontynuowane, oraz zaproponować har-
monogram dalszych kontroli. U pacjentów z dusznością 
należy wykonać TTE. 
Kiedy powinno się podejrzewać CTEPH i skierować 

pacjenta na dalszą diagnostykę:

•	 duszność wysiłkowa lub objawy niewydolności prawo-
komorowej serca u pacjenta z wywiadem zakrzepicy 
żył głębokich/zatorowości płucnej;

•	 utrzymująca się duszność wysiłkowa u pacjenta po co 
najmniej 3-miesięcznym leczeniu przeciwkrzepliwym, 
zwłaszcza jeśli w kontrolnym TTE występują objawy 
sugerujące PH.
Gdzie kierować pacjenta:

•	 pierwsza wizyta po 3 miesiącach od incydentu OZP 
powinna się odbyć w poradni kardiologicznej lub 
internistycznej (najlepiej w ośrodku, w którym pacjent 
był leczony);

•	 pacjent z podejrzeniem CTEPH powinien być skiero-
wany do ośrodka referencyjnego leczącego CTEPH.
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