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Abstract

Both pharmacological and invasive treatment of chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is now available 
in Poland and the awareness of the disease among physicians is growing. Thus, the Polish Cardiac Society’s Working Group 
on Pulmonary Circulation in cooperation with independent experts in this field, have launched the statement on algorithm to 
guide a CTEPH diagnosis in patients with previous acute pulmonary embolism (APE). In Poland, every year this disease affects 
about 250 patients. CTEPH should be suspected in individuals after APE with dyspnea, despite at least 3 months period of 
effective anticoagulation, particularly when specified risk factors are present. Echocardiography is a main screening tool. The 
authors suggest that a diagnostic process of patients with significant clinical suspicion of CTEPH and right ventricle overload 
in echocardiography should be performed in reference centres. The document contains a list of Polish centres diagnosing 
patients with suspected CTEPH. Pulmonary scintigraphy is a safe and highly sensitive screening test for CTEPH. Multi-detector 
computed tomography with precise detection of thromboembolic residues in pulmonary circulation is important for planning 
of pulmonary endarterectomy. Right heart catheterisation definitely confirms the presence of pulmonary hypertension and 
direct pulmonary angiography allows for identification of lesions suitable for thromboendarterectomy or pulmonary balloon 
angioplasty. In this document a diagnostic algorithm in patients with suspected CTEPH is also proposed. With individualised 
sequential diagnostic strategy each patient can be finally qualified for a particular mode of therapy by dedicated CTEPH 
Heart Team. Moreover the document contains short information for the primary care physician about the management of 
patients after APE.

Key words: chronic thromboembolic pulmonary hypertension, acute pulmonary embolism, echocardiography, diagnostic 
algorithm 
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WSTĘP
Zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne (CTEPH) jest 
w ostatniej dekadzie obszarem szczególnego zaintereso-
wania badaczy i specjalistów zajmujących się schorze-
niami krążenia płucnego [1]. Istnieje kilka przyczyn tego 
zainteresowania, które skupia się na: patomechanizmie, 
epidemiologii, wczesnej diagnostyce i możliwości skutecz-
nej terapii również tych chorych, którzy nie kwalifikują 
się lub nie odnoszą oczekiwanych korzyści z leczenia 
kardiochirurgicznego. CTEPH jest odległym powikłaniem 
żylnej choroby zakrzepowo zatorowej i w związku z rosnącą 
liczbą hospitalizacji z powodu ostrej zatorowości płucnej 
(OZP) należy się liczyć z częstszym rozpoznawaniem CTEPH. 
Dane z rejestru ZATPOL wskazują na wysoki odsetek nie-
prawidłowości związanych z prowadzeniem procesu diag-
nostycznego w grupie 2015 pacjentów z podejrzeniem OZP 
hospitalizowanych na polskich oddziałach kardiologicznych. 
U 29% osób OZP wykluczono niezgodnie z zaleceniami 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC), co 
wiązało się ze zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną 
i co potencjalnie może zwiększać liczbę rozpoznań CTEPH 
w przyszłości. Z kolei u pacjentów z rozpoznaną OZP wystą-
pienie krwawienia było związane z koniecznością przerwania 
leczenia przeciwzakrzepowego, co może skutkować niepełną 
rekanalizacją skrzeplin w tętnicach płucnych [2].

Patomechanizm CTEPH nie jest, jak początkowo sądzono, 
ograniczony do mechanicznego zamknięcia części tętniczego 
łożyska płucnego przez niezrekanalizowane, zorganizowane 
zmiany zatorowo-zakrzepowe. Redystrybucja przepływu do 
drożnej części łożyska tętnicy płucnej, a także zasilanie go 
z wysokociśnieniowych tętniczek systemowych, zwłaszcza 
oskrzelowych, dodatkowo prowadzi do postępującej nieko-
rzystnej przebudowy tętniczek i drobnych żył płucnych, co 
progresywnie zwiększa obciążenie prawej komory [3].

Wspomniane mechanizmy odpowiadają za bardzo złe 
rokowanie odległe pacjentów z CTEPH, których nie pod-
dano kardiochirurgicznej endarterktomii płucnej. Jest ono 
zbliżone do obserwowanego u osób z nieleczonym tętniczym 
nadciśnieniem płucnym [4, 5]. Farmakoterapia celowana na 
tętniczki płucne wpływa korzystnie na przebieg kliniczny 
choroby u pacjentów z nieoperacyjnym CTEPH lub nadciś-
nieniem płucnym przetrwałym po endarterektomii płucnej 
(PEA), ograniczając przebudowę drobnych naczyń płucnych 
i korygując dysfunkcję śródbłonka [6, 7]. Jest ona od niedawna 
dostępna w Polsce w ramach programu lekowego Narodo-
wego Funduszu Zdrowia.

Przezskórna balonowa plastyka tętnic płucnych (BPA) 
w istotny sposób poprawia wskaźniki hemodynamiczne w ło-
żysku płucnym, przeciwdziałając niekorzystnej redystrybucji 
przepływu i chroniąc w ten sposób drożne jeszcze łożysko 
płucne [8–10]. Kilka polskich ośrodków referencyjnych wdro-
żyło tę metodę terapii. Po pozytywnej rekomendacji Agencji 
Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji oczekuje ona na 

wprowadzenie do koszyka świadczeń finansowanych przez 
Narodowy Fundusz Zdrowia.

Wczesne rozpoznanie CTEPH pozwalałoby na wdro-
żenie terapii przed rozwinięciem się wspomnianych zmian 
w mikrokrążeniu płucnym, poprawiając zarówno efektywność 
leczenia kardiochirurgicznego, jak i rokowanie pacjentów, 
którzy nie mogą z niego skorzystać [11, 12]. 

Przedmiotem niniejszego dokumentu opracowanego 
przez zespół ekspertów Sekcji Krążenia Płucnego Polskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) jest analiza możliwości 
i wskazanie sposobów wczesnego rozpoznawania CTEPH 
u pacjentów po przebytym epizodzie OZP. Jest to zadanie 
niełatwe, ponieważ trwałe pozostałości po zatorach płucnych 
można znaleźć u 20–40% osób, a jedynie u 1–4% chorych 
przeżywających OZP rozwinie się CTEPH [13, 14].

W aktualnych wytycznych ESC dotyczących OZP 
z 2014 r. oraz przewlekłego nadciśnienia płucnego z 2015 r. 
nie zaleca się rutynowych badań przesiewowych w kierunku 
CTEPH u wszystkich osób po przebytym epizodzie OZP [1, 15].

Również oparcie się na objawach klinicznych nie jest 
wystarczające do określenia grupy wymagającej badań prze-
siewowych, ponieważ obraz kliniczny CTEPH jest bardzo 
nieswoisty. Utrzymująca się po przebytym zatorze płucnym 
duszność wysiłkowa, a nawet echokardiograficzne cechy 
przeciążenia prawej komory wynikają częściej z przewlekłej 
obturacyjnej choroby płuc czy niewydolności lewej komory niż 
z ewentualnych pozostałości pozatorowych [16, 17]. Wiedza 
na temat czynników ryzyka rozwoju CTEPH powiększa się 
[18], pozwalając na próbę określenia strategii zwiększającej 
szanse na wczesne zidentyfikowanie pacjentów z CTEPH bez 
zwiększania ryzyka jego nadmiernej rozpoznawalności [19, 20].

KIEDY I U KOGO PO PRZEBYTEJ OZP  
NALEŻY ROZWAŻYĆ CTEPH?

Ponad 70% chorych z potwierdzonym CTEPH przebyło 
wcześniej przynajmniej jeden epizod OZP [1]. Jak wspomnia-
no, we wczesnym okresie CTEPH objawy kliniczne są bardzo 
niecharakterystyczne, a główną dolegliwość stanowi duszność 
wysiłkowa. Objawy prawokomorowej niewydolności serca 
pojawiają się dopiero w zaawansowanych postaciach choroby. 
Niecharakterystyczny obraz kliniczny sprawia, że średni czas od 
wystąpienia objawów CTEPH do rozpoznania przekracza rok 
[1]. Chociaż 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 występowały cechy CTEPH, 
np. w badaniu echokardiograficznym stwierdzano znacznie 
podwyższony gradient wsteczny niedomykalności trójdzielnej 
przekraczający 60 mm Hg. Tak wysoki gradient wskazuje na 
przewlekły charakter procesu zakrzepowo-zatorowego lub 
na współistniejącą inną przewlekłą chorobę płuc lub serca. 
W aktualnych wytycznych ESC dotyczących postępowania 
w OZP nie zaleca się rutynowego wykonywania badań w kie-
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runku CTEPH u wszystkich pacjentów po epizodzie choroby. 
Podejrzenie CTEPH powinno być jednak wysunięte u osób po 
OZP, u których pomimo co najmniej 3-miesięcznej skutecznej 
antykoagulacji utrzymuje się duszność wysiłkowa lub ograni-
czenie wydolności fizycznej w porównaniu z okresem sprzed 
ostrego epizodu choroby. Dodatkowo wśród pacjentów po 
przebytej OZP zidentyfikowano czynniki zwiększające praw-
dopodobieństwo rozwoju CTEPH (tab. 1) [3].

Autorzy niniejszego opracowania proponują, aby wysu-
nąć podejrzenie CTEPH i rozpocząć diagnostykę u wszystkich 
chorych z utrzymującą się dusznością lub ograniczeniem 
wydolności fizycznej pomimo 3-miesięcznej antykoagulacji 
po epizodzie OZP, szczególnie przy współistnieniu czynników 
wymienionych w tabeli 1. 

Ponadto w przypadku stwierdzenia w ostrym okresie za-
torowości płucnej gradientu wstecznego niedomykalności trój-
dzielnej > 50 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 OZP
Echokardiografia przezklatkowa

Badaniem przesiewowym w kierunku CTEPH jest echo-
kardiografia przezklatkowa (TTE). U każdego chorego 
z dusznością po przebytej OZP i co najmniej 3 miesiącach 
optymalnego leczenia przeciwzakrzepowego należy wykonać 
TTE. W sytuacji stwierdzenia w TTE prędkości maksymalnej 
niedomykalności trójdzielnej > 2,8 m/s lub gdy prędkość ta 
wynosi ≤ 2,8 m/s i występują inne echokardiograficzne cechy 
sugerujące obecność nadciśnienia płucnego, należy zalecić 
choremu scyntygrafię płuc. Echokardiograficzne parametry 
sugerujące nadciśnienie płucne zaproponowane w zalece-
niach ESC dotyczących diagnostyki i leczenia nadciśnienia 
płucnego przedstawiono w tabeli 2 [1].

Scyntygrafia płuc
W sytuacji klinicznego podejrzenia CTEPH i echokardiogra-
ficznych cech sugerujących nadciśnienie płucne kolejnym 
badaniem obrazowym z wyboru jest scyntygrafia płuc. 
Prawidłowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej płuc pozwala na 
wykluczenie CTEPH. Typowym obrazem tego badania u pa-
cjentów z CTEPH są segmentalne lub płatowe ubytki perfuzji. 
Scyntygrafia pozwala na różnicowanie z tętniczym nadciśnie-
niem płucnym, w którym typowo stwierdza się obraz prawid-
łowy lub subsegmentalne zaburzenia perfuzji. Wykonywanie 
skanów wentylacyjnych ma na celu zwiększenie swoistości 
badania, ale dopuszcza się porównanie wyniku scyntygrafii 
perfuzyjnej z obrazem zdjęcia radiologicznego klatki pier-
siowej lub tomografii komputerowej. U chorych z CTEPH 
obserwuje się prawidłową wentylację lub prawidłowy obraz 
miąższu płucnego w obszarach hipoperfuzji. Ostatnio rośnie 
znaczenie technik tomograficznych typu SPECT oraz oceny 
perfuzji płuc za pomocą rezonansu magnetycznego lub 
dwuźródłowej tomografii komputerowej. Scyntygrafia płuc 

Tabela 1. Czynniki zwiększające ryzyko zakrzepowo-zatorowego 
nadciśnienia płucnego (CTEPH) po przebytej ostrej zatorowości 
płucnej (OZP)

Czynniki zwiększające ryzyko CTEPH po 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; prawa komora/lewa komora > 1 (echokardiografia lub 
tomografia komputerowa) 

Znacznie podwyższony gradient wsteczny niedomykalności  
trójdzielnej > 50 mm Hg w ostrym okresie zatorowości płucnej

Stany predysponujące: przewlekłe choroby zapalne (przewlekłe 
zapalenie kości i przewlekłe nieswoiste zapalenie jelit), stan po 
splenektomii, zastawka komorowo-przedsionkowa w leczeniu 
wodogłowia, grupa krwi „nie-0”, niedoczynność tarczycy leczona 
substytucyjnie, przeciwciała antyfosfolipidowe, aktywny nowotwór

Tabela 2. Echokardiograficzne wskaźniki sugerujące obecność nadciśnienia płucnego wykorzystywane w celu oceny prawdopo-
dobieństwa obecności nadciśnienia płucnego, oceniane łącznie z pomiarem prędkości niedomykalności trójdzielnej*

Komory serca Tętnica płucna Żyła główna dolna/prawy przedsionek

Stosunek wymiaru prawej komory  
do lewej komory mierzony  
u ich podstawy > 1,0

Czas akceleracji krzywej wyrzutu z prawej 
komory < 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 
(wskaźnik ekscentryczności lewej komory  
> 1,1 w skurczu i/lub rozkurczu)

Wczesnorozkurczowa prędkość 
niedomykalności płucnej > 2,2 m/s

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

Szerokość tętnicy płucnej > 25 mm

*Co najmniej dwa echokardiograficzne wskaźniki w dwóch różnych kategoriach
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pozostaje ważnym badaniem przy podejrzeniu CTEPH. Jej 
czułość w diagnostyce CTEPH wynosi 96–97%, a swoistość 
90–95% [21]. W przypadku niejednoznacznego wyniku bada-
nia należy przeprowadzić dalszą diagnostykę. Listę pracowni 
wykonujących badania scyntygrafii zamieszczono w końcowej 
części niniejszego opracowania. 

Tomografia komputerowa płuc
Wielorzędowa tomografia komputerowa (MDCT) obrazująca 
tętnice płucne połączona z badaniem o wysokiej rozdziel-
czości obrazu w celu diagnostyki zmian miąższowych jest 
niezbędnym elementem w diagnostyce CTEPH. Prawidłowy 
wynik MDCT nie wyklucza jednak CTEPH, dlatego w trady-
cyjnym algorytmie diagnostycznym badanie to znajduje się 
po scyntygrafii płuc. MDCT charakteryzuje się 94–95-procen-
tową czułością i specyficznością w diagnostyce CTEPH [22]. 
Lokalizacja i morfologia uwidocznionych w MDCT skrzeplin 
stanowi ważną informację w planowaniu zabiegowego lecze-
nia CTEPH. Ponadto tomografia komputerowa pozwala na 
zobrazowanie choroby miąższu płuc [1].

INWAZYJNA OCENA KRĄŻENIA PŁUCNEGO  
U CHORYCH PO PRZEBYTEJ OZP

Cewnikowanie prawego serca 
Potwierdzenie nadciśnienia płucnego wymaga wykonania 
inwazyjnego, bezpośredniego pomiaru ciśnienia w tętnicy 
płucnej. W aktualnych wytycznych ESC jako punkt odcięcia 
dla rozpoznania nadciśnienia płucnego wyznaczono granicę 
25 mm Hg dla wartości średniego ciśnienia w tętnicy płuc-
nej [1]. W definicji CTEPH znajduje się również warunek 
udokumentowania prawidłowego ciśnienia zaklinowania 
w tętnicy płucnej ≤ 15 mm Hg. W zaleceniach ESC wykona-
nie cewnikowania prawego serca wskazuje się u pacjentów 
z podejrzeniem CTEPH ustalonym na podstawie objawów, 
czynników ryzyka i wyników badań nieinwazyjnych, w tym 
echokardiografii [1]. Dodatkowe wskazania do cewnikowania 
prawego serca stanowi kwalifikacja do zabiegów endarterek-
tomii płucnej (PEA) lub balonowej angioplastyki płucnej (BPA) 
oraz do włączenia specyficznej terapii celowanej na tętniczki 
płucne [23]. Cewnikowanie prawego serca jest badaniem 
stosunkowo bezpiecznym, jednak nawet w doświadczonych 
ośrodkach należy się liczyć z ryzykiem śmiertelnych powikłań 
na poziomie ok. 0,05% [24].

Arteriografia tętnic płucnych
Angiografia tętnic płucnych jest nadal metodą referencyjną 
w diagnostyce CTEPH i podstawowym narzędziem diagno-
stycznym wykorzystywanym w trakcie kwalifikacji pacjenta 
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 co 
najmniej dwóch projekcjach: tylno-przedniej i bocznej. 

Zastosowanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej, aparatów 
dwupłaszczyznowych oraz angiografii rotacyjnej 3D pozwala 
na zmniejszenie objętości używanego środka kontrastowego. 
Techniczne zasady wykonywania arteriografii tętnic płucnych 
zostały szczegółowo opisane w innym opracowaniu [23]. 
Analiza obrazów angiograficznych wymaga doświadczenia 
i znajomości anatomii krążenia płucnego. Ocenia się lokali-
zację, rozległość i morfologię przewlekłych zmian pozatoro-
wych, które są zupełnie odmienne od skrzeplin stwierdzanych 
w OZP. Ważnym elementem jest ocena obwodowej perfuzji 
miąższu płucnego. 

U pacjentów powyżej 55. rż. kwalifikowanych do zabie-
gowych metod leczenia CTEPH należy rozważyć wykonanie 
koronarografii. Obecnie nie zaleca się rutynowej implantacji 
filtrów żylnych przed PEA. 

STRATEGIA DIAGNOSTYCZNA PRZY PODEJRZENIU 
CTEPH I ALGORYTM DIAGNOSTYCZNY

W przypadku klinicznego podejrzenia CTEPH u pacjenta 
po przebytej niedawno OZP i co najmniej 3 miesiącach 
skutecznego leczenia przeciwzakrzepowego należy zalecić 
TTE. W szczególnych przypadkach obejmujących chorych 
z objawami ciężkiej niewydolności prawej komory i wysokim 
nadciśnieniem płucnym, u których nie następuje poprawa 
po początkowym okresie terapii OZP można kwalifikację do 
leczenia inwazyjnego przeprowadzić wcześniej niż po 3 mie-
siącach. Natomiast w sytuacji, gdy chory po przebytej przed 
wieloma miesiącami OZP zgłasza pojawienie się duszności, 
powinno się w pierwszej kolejności wykluczyć kolejny epizod 
OZP i uwzględnić inne przyczyny duszności. Jeżeli CTEPH 
jest prawdopodobne, należy wykonać TTE w celu oceny cech 
przeciążenia prawej komory.

W przypadku stwierdzenia w TTE prędkości niedomykal-
ności trójdzielnej > 2,8 m/s i/lub innych cech przeciążenia 
prawej komory powinno się wykonać scyntygrafię płuc. Jeśli 
wynik tego badania jest prawidłowy, można wykluczyć CTEPH 
jako przyczynę objawów klinicznych oraz echokardiogra-
ficznych i należy poszukiwać innej ich przyczyny. W sytuacji 
stwierdzenia upośledzenia perfuzji o wielkości co najmniej 
1 segmentu bez towarzyszących zaburzeń miąższowych lub 
zaburzeń wentylacji rozpoznanie CTEPH jest prawdopo-
dobne, natomiast w przypadku niejednoznacznego obrazu 
scyntygrafii rozpoznanie CTEPH jest niepewne. W obu tych 
sytuacjach należy przeprowadzić dalsze badania diagnostycz-
ne. MDCT pozwala zobrazować zmiany zatorowe w łożysku 
płucnym, dlatego powinna być wykonana w przypadku nie-
pewnego lub prawdopodobnego rozpoznania CTEPH w scyn-
tygrafii płuc. Ostateczne potwierdzenie choroby uzyskuje się, 
wykonując cewnikowanie prawego serca, w trakcie którego 
należy także przeprowadzić arteriografię tętnic płucnych. Jeśli 
pacjent miał wykonaną MDCT w trakcie diagnostyki OZP, to 
można rozważyć powtórzenie tego badania po okresie co 
najmniej 3-miesięcznego leczenia przeciwzakrzepowego. 
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Stwierdzenie zmian pozatorowych rozstrzyga o rozpoznaniu 
CTEPH. W takiej sytuacji można odstąpić od scyntygrafii 
płuc i skierować pacjenta na diagnostykę inwazyjną w celu 
potwierdzenia obecności nadciśnienia płucnego. Prawidłowy 
obraz MDCT nie wyklucza jednak CTEPH i wymaga dalszej 
diagnostyki różnicowej przyczyny nadciśnienia płucnego za 
pomocą scyntygrafii płuc lub arteriografii. 

Schemat diagnostyczny przy podejrzeniu CTEPH przed-
stawiono na rycinie 1.

Pacjentów z podejrzeniem CTEPH na podstawie obja-
wów klinicznych i echokardiograficznych cech przeciążenia 
prawej komory stwierdzonych po 3 miesiącach optymalnej 
terapii autorzy niniejszego opracowania sugerują przekazać 
do ośrodków referencyjnych zajmujących się diagnostyką 
i leczeniem nadciśnienia płucnego. Listę takich ośrodków 
przedstawiono w końcowej części niniejszego opracowania. 

ZASADY LECZENIA CTEPH
W leczeniu CTEPH wykorzystuje się następujące metody [1]:
1. Endarterektomię tętnic płucnych — zabieg kardiochirur-

giczny w głębokiej hipotermii, z zatrzymaniem krążenia 
pozaustrojowego, podczas którego skrzepliny zostają 
usunięte z tętnic płucnych; śmiertelność okołooperacyjna 
wynosi średnio 5% [3], 3-letnie przeżycie po zabiegu 
— 90% [4], przetrwałe nadciśnienie płucne występuje 
u ok. 17% operowanych [5].

2. Farmakoterapię:
 — leczenie przeciwzakrzepowe antagonistami wita- 

miny K — powinno być zalecane bezterminowo  
z docelowym międzynarodowym wskaźnikiem znor- 
malizowanym (INR) wynoszącym 2,0–3,0. Dotych-
czas brakuje danych na temat skuteczności i bezpie-
czeństwa stosowania doustnych antykoagulantów 
niebędących antagonistami witaminy K w tej grupie 
chorych [1]. Coraz częściej wykorzystuje się jednak 
leki z tej grupy u osób z CTEPH, ekstrapolując dane 
z badań dotyczących pacjentów z OZP;

 — leczenie celowane na tętniczki płucne — riocigu-
at, stymulator rozpuszczalnej cyklazy guanylowej.  
W badaniu klinicznym z randomizacją zastosowa-
nie riociguatu w porównaniu z placebo u pacjentów  
z nieoperacyjnym CTEPH lub nadciśnieniem płuc- 
nym przetrwałym lub nawracającym po PEA skutko-
wało wydłużeniem dystansu w teście 6-minutowego 
marszu (będącym głównym punktem końcowym) 
oraz poprawą wielu drugorzędowych punktów koń-
cowych obejmujących pomiary hemodynamiczne  
i stężenie peptydów natriuretycznych [6].

 — tlenoterapię w przypadku hipoksemii [1];
 — diuretyki w przypadku retencji płynów [1].

3. Balonową angioplastykę tętnic płucnych — zabieg 
przezskórny polegający na poszerzaniu tętnic płucnych 

Rycina 1. Schemat postępowania u pacjentów z podejrzeniem przewlekłego zakrzepowo-zatorowego nadciśnienia płucnego 
(CTEPH) po przebytej ostrej zatorowości płucnej (OZP); CT — tomografia komputerowa; TR — maksymalna prędkość niedomykal-
ności trójdzielnej; TTE — echokardiografia przezklatkowa



www.kardiologiapolska.pl

Opinia Sekcji Krążenia Płucnego PTK dotycząca badań przesiewowych w kierunku CTEPH

625

w miejscach zajętych przez zorganizowane skrzepliny 
za pomocą cewnika balonowego; śmiertelność okołoza-
biegowa wynosi 0–10% w zależności od ośrodka [7–12], 
a przeżycie w 26-miesięcznej obserwacji — 97% [9]. 
W celu osiągnięcia poprawy klinicznej i hemodynamicz-
nej zwykle konieczne jest przeprowadzenie kilku sesji 
zabiegowych u jednego pacjenta.
Sposób leczenia powinien być ustalony indywidualnie 

u każdego chorego przez „zespół CTEPH” składający się 
z kardiochirurga doświadczonego w PEA, kardiologa interwen-
cyjnego doświadczonego w BPA oraz kardiologa doświadczo-
nego w farmakoterapii nadciśnienia płucnego. Na podstawie 
oceny lokalizacji i rozległości zmian zakrzepowo-zatorowych, 
zaawansowania choroby, parametrów hemodynamicznych, 
schorzeń dodatkowych i stosunku korzyści do ryzyka pacjen-
tów kwalifikuje się jako operacyjnych (ok. 60% chorych [3])  
lub nieoperacyjnych (ok. 40% chorych [3]). U pacjentów 
operacyjnych metodą z wyboru jest PEA, ponieważ zazwyczaj 
prowadzi do całkowitego wyleczenia. U objawowych pacjen-
tów nieoperacyjnych, jak również u objawowych chorych 
z nadciśnieniem płucnym przetrwałym lub nawracającym 
po PEA wskazane jest leczenie riociguatem [1]. W grupie 
objawowych pacjentów z nadciśnieniem płucnym nieope-
racyjnym, przetrwałym lub nawracającym po PEA należy 
rozważyć BPA. Zabieg ten powinien być wykonywany jedynie 
w doświadczonych ośrodkach [16–20, 25].

PODSUMOWANIE
Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne jest 
rzadkim, ale bardzo groźnym następstwem OZP. Częstość 
CTEPH po przebytej OZP wynosi 1–4%. W Polsce każdego 
roku na tę chorobę zapada kilkuset pacjentów; jeżeli dane 
epidemiologiczne dotyczące krajów rozwiniętych (np. USA, 
Wielka Brytania) odnieść do populacji polskiej, to należałoby 
przyjąć zapadalność na poziomie ok. 250 chorych rocznie. 
Dalsze rokowanie tych osób zależy od prawidłowego roz-
poznania. Nierozpoznane CTEPH znacznie pogarsza jakość 
życia i nieuchronnie prowadzi do zgonu. Bardzo ważna jest 
identyfikacja chorych, u których po przebytej OZP występują 
objawy sugerujące CTEPH. Wstępne podejrzenie CTEPH 
powinno być wysunięte przez lekarzy opiekujących się 
chorymi w poradniach. Po stwierdzeniu cech przeciążenia 
prawej komory w TTE wykonanej po co najmniej 3 miesią-
cach optymalnej terapii przeciwkrzepliwej, pacjentów tych 
należy skierować do ośrodków referencyjnych zajmujących 
się diagnostyką i leczeniem CTEPH. Współczesna medycyna 
pozwala na skuteczne zabiegowe i farmakologiczne leczenie 
choroby znaczenie poprawiające komfort życia i rokowanie 
pacjentów. 

POSTĘPOWANIE PO OZP — 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 po-
winien odbyć kontrolną wizytę lekarską. Podczas wizyty 
należy ustalić, czy leczenie przeciwkrzepliwe powinno 
być kontynuowane oraz zaproponować harmonogram 
dalszych kontroli. U pacjentów z dusznością należy 
wykonać TTE. 

3. Należy podejrzewać CTEPH i skierować pacjenta na 
dalszą diagnostykę, jeśli:

 — występuje duszność wysiłkowa lub objawy niewy-
dolności prawokomorowej u pacjenta z wywiadem 
zakrzepicy żył głębokich/zatorowości płucnej;

 — utrzymuje się duszność wysiłkowa u pacjenta po co 
najmniej 3 miesiącach leczenia przeciwzakrzepo-
wego, szczególnie gdy w kontrolnym TTE występu-
ją objawy sugerujące nadciśnienie płucne.

4. 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 skie-
rowany do ośrodka referencyjnego leczenia CTEPH 
(lista ośrodków — patrz poniżej).
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04–141 Warszawa, tel.: (22) 261816389
WROCŁAW: dr Ewa Mroczek, Oddział Kardiologiczny z Pod-
oddziałem Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego i Podod-
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