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1. WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW (w porządku alfabetycznym): 

 

AcT   czas akceleracji przepływu przez zastawkę tętnicy płucnej 

(ang. right  ventricular outflow Doppler acceleration time) 

AF   migotanie przedsionków (ang. atrial fibrillation) 

APE    ostra zatorowość płucna (ang. acute pulmonary embolism)  

BMI   wskaźnik masy ciała (ang. body mass index) 

cANS   autonomiczny układ nerwowy serca (ang. cardiac autonomic 

nervous system) 

CTEPH  przewlekłe zakrzepowo zatorowe nadciśnienie płucne (ang. chronic  

thromboembolic pulmonary hypertension) 

CTPA   angiografia płucna metodą tomografii komputerowej 

(ang. computed tomography pulmonary angiogram) 

EKG   standardowy 12-odprowadzeniowy zapis elektrokardiograficzny 

ESC   Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society 

of Cardiology) 

HR   częstość rytmu serca (ang. heart rate) 

HRV    zmienność rytmu serca (ang. heart rate variability) 

IVC   wymiar żyły głównej dolnej (ang. inferior vena cava diameter) 

LVDD   wymiar rozkurczowy lewej komory (ang. left ventricle diastolic  

diameter) 

LVEF   frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricle ejection 

fraction) 

ns-SVT  nieutrwalony częstoskurcz nadkomorowy (ang. non-sustained  

supraventricular tachycardia)  

ns-VT   nieutrwalony częstoskurcz komorowy (amg. non-sustained 

ventricular tachycardia)  

NT-proBNP  N-końcowy peptyd natriuretyczny B (ang. N-terminal pro-B-type  

natriuretic peptide) 

pNN50   odsetek kolejnych odstępów N-N różniących się od odstępu  

poprzedzającego o ponad 50 ms (ang. percentage of intervals that 

are more than 50 ms different from previous interval) 

 

 



 

7 

 

RBBB   blok prawej odnogi pęczka Hisa (ang. right bundle branch block) 

RMSSD  pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy kwadratów różnic 

między kolejnymi odstępami NN (ang. root mean square standard 

deviation of successive differences) 

RV   prawa komora (ang. right ventricle) 

RVD   wymiar prawej komory (ang. right ventricle diameter) 

RVSP   ciśnienie skurczowe w prawej komorze (ang. right ventricular 

systolic pressure) 

SBP   ciśnienie skurczowe krwi (ang. systolic blood pressure) 

SDANN  standardowe odchylenie kolejnych 5-min. odcinków z 24-godz. 

zapisu (ang. standard deviation of five-minute mean N-N interval) 

SDNN   standardowe odchylenie wszystkich odstępów NN (ang. standard  

deviation of intervals of all normal beats) 

SDNN-I  indeks odchylenia standardowego wszystkich odstępów NN rytmu  

zatokowego (ang. the average of the standard deviations of N-N  

intervals for each 5-min) 

SVA   arytmia nadkomorowa (ang. supraventricular arrhythmia) 

SVEB   liczba dodatkowych pobudzeń nadkomorowych (ang. number of  

supraventricular premature beats)  

TAPSE  amplituda skurczowego przemieszczenia pierścienia zastawki  

trójdzielnej (ang. tricuspid annulus plane systolic excursion) 

TINN   iloraz całkowitej liczby odstępów NN i wysokości histogramu  

   utworzonego z szeregu rozdzielczego o rozdzielczości 7,8125 ms,  

   odpowiadającej 1/128 sekundy (ang. triangular interpolation of NN 

   interval ) 

TRPG   maksymalny gradient niedomykalności trójdzielnej (ang. tricuspid  

regurgitation peak gradient) 

VEB    liczba dodatkowych pobudzeń komorowych (ang. number of  

ventricular premature beats) 
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2. STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM 

 
Tytuł: Znaczenie elektrokardiografii oraz rejestracji holterowskiej z uwzględnieniem 

zmienności rytmu serca w ocenie ciężkości i rokowania u pacjentów z ostrą zatorowością 

płucną niewysokiego ryzyka. 
 

Wprowadzenie: Ostra zatorowość płucna (APE) jest jedną z manifestacji klinicznych 

żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (VTE) i jest trzecią pod względem częstości chorobą 

sercowo-naczyniową na świecie. Roczna zapadalność na APE wynosi od 39 do 115 

przypadków na 100 tys. osób. Pomimo wyraźnego postępu w rozpoznawaniu APE, wczesna 

diagnostyka oraz optymalizacja postępowania w pierwszych dobach po rozpoznaniu 

pozostają dużym wyzwaniem klinicznym. Zapis EKG jest tanim i szeroko stosowanym 

narzędziem diagnostycznym, a monitorowanie elektrokardiograficzne w formie rejestracji 

ciągłej lub seryjnie powtarzanych EKG pozostaje standardem postępowania w oddziałach 

intensywnego nadzoru kardiologicznego. Dotychczas w literaturze opisywano 

występowanie różnych nieprawidłowości elektrokardiograficznych w przebiegu APE, 

jednak ich związek z przebiegiem klinicznym oraz ryzykiem wczesnego zgonu nie został w 

pełni ustalony. Ponadto, dane z piśmiennictwa wskazują na częstsze występowanie 

określonych zaburzeń rytmu serca w przebiegu APE, jak również pośrednich wykładników 

dysfunkcji sercowo-naczyniowego układu autonomicznego, w tym zasłabnięć i omdleń. 

Aktualny stan wiedzy na temat nieprawidłowości w zapisie elektrokardiograficznym, 

zaburzeń rytmu serca oraz dysfunkcji autonomicznego układu nerwowego serca (cANS) 

w schorzeniach przebiegających z dominującym zajęciem prawej komory (w tym APE), 

omówiono w części poglądowej pracy, którą stanowią publikacje Nr 1 i Nr 2 cyklu. 
 

Cele: Za cel pracy przyjęto określenie znaczenia rejestracji elektrokardiograficznej, 

zarówno krótkotrwałej (standardowe EKG), jak i wydłużonej (wykonywanej metodą 

Holtera z uwzględnieniem zmienności rytmu serca), jako dodatkowych narzędzi 

w diagnostyce oraz ocenie rokowania pacjentów z APE w odniesieniu do rutynowo 

stosowanych metod.  
 

Metody: Do przeprowadzonego badania prospektywnego kwalifikowano kolejnych 

pacjentów z potwierdzoną radiologicznie APE niewysokiego ryzyka, których bezpośrednio 

po przyjęciu objęto standardowym postępowaniem diagnostyczno-terapeutycznym w 

ramach intensywnej opieki kardiologicznej. U wszystkich pacjentów wykonano 

12-odprowadzeniowe EKG, rutynowe badania laboratoryjne (w tym ocenę stężenia 
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NT-proBNP i troponin sercowych) oraz echokardiografię przezklatkową ze szczegółową 

oceną funkcji prawej komory. W trakcie pierwszych 48 godzin hospitalizacji wykonywano 

24-godzinną rejestrację elektrokardiograficzną metodą Holtera, poszerzoną o analizę 

parametrów czasowych zmienności rytmu serca (HRV), które zostały uwzględnione z 

uwagi na ich znaczenie w opisywaniu funkcji cANS. Na podstawie uzyskanych wyników 

ustalono ryzyko wczesnego ryzyka zgonu w przebiegu APE wg aktualnych wytycznych 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC). Następnie przeprowadzono 

szczegółową analizę statystyczną zależności pomiędzy uzyskanymi wynikami 

elektrokardiograficznymi a echokardiograficznymi wykładnikami dysfunkcji prawej 

komory i stężeniem NT-proBNP. Ponadto, oceniono częstość występowania określonych 

zmian elektrokardiograficznych związanych z APE, z uwzględnieniem podziału na 

podgrupy ryzyka wczesnego zgonu w przebiegu APE. Szczegółowy zakres stosowanych 

metod badawczych opisano w pracach oryginalnych prezentowanego cyklu, które stanowią 

Publikacje Nr 3 i Nr 4. 
 

Wyniki: Prezentowane wyniki dotyczą dwóch grup chorych o różnej liczebności. Pierwsza 

grupa badana (przedstawiona w Publikacji Nr 3) składała się ze 166 pacjentów w średnim 

wieku 56,3 lat, natomiast druga grupa (przedstawiona w Publikacji Nr 4) składała się z 197 

pacjentów w średnim wieku 59,0 lat. W obu grupach kobiety stanowiły 54%. Zgodnie z 

aktualnymi wytycznymi ESC, APE niskiego ryzyka stwierdzono u odpowiednio 20% i 30% 

pacjentów z pierwszej i drugiej grupy. APE pośredniego-niskiego ryzyka rozpoznano u 40% 

i 34% uczestników, natomiast do APE pośredniego-wysokiego ryzyka zakwalifikowano 

odpowiednio 40% i 36% osób badanych kohort.  

W grupie chorych przedstawionej w Publikacji Nr 3 wykazano nasilającą się dysfunkcję 

cANS wraz z narastającym przeciążeniem prawej komory serca wykazanym 

echokardiograficznie lub stężeniem NT-proBNP. Stwierdzono niższe wartości parametrów 

HRV takich jak RMSSD (p=0,02) i pNN50 (p=0,03) oraz niższe, na granicy istotności 

statystycznej wartości SDNN (p=0,05) w grupie pacjentów z APE pośredniego ryzyka 

w porównaniu z grupą niskiego ryzyka zgonu. W analizie regresji w ocenie 

jednoczynnikowej wykazano znamienne zależności pomiędzy SDNN a wszystkimi 

ocenianymi echokardiograficznie wykładnikami przeciążenia prawej komory oraz 

stężeniem NT-proBNP. Przeprowadzona analiza wieloczynnikowa potwierdziła związek 

między wartością SDNN a wymiarem żyły głównej dolnej (OR 0,91, 95% CI 0,21-0,92; 

p=0,014) oraz między wartością SDNN a stężeniem NT-proBNP (OR 0,83, 95% CI 

0,04-0,91; p=0,041).  
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W grupie chorych przedstawionej w Publikacji Nr 4 wykazano, że wraz ze wzrastającym 

ryzykiem zgonu w przebiegu APE, istotnie częściej występują określone, charakterystyczne  

nieprawidłowości elektrokardiograficzne takie jak: zespoły S1Q3T3 (p=0,02), odwrócone 

załamki T w odpr. V1-V4 (p=0,0002) i inne. EKG bez jakichkolwiek nieprawidłowości 

wiązało się natomiast z dobrym rokowaniem, ponieważ zapisy takie występowały u aż 24% 

chorych w grupie niskiego ryzyka, a jedynie u 1% chorych w grupie pośredniego-

wysokiego ryzyka (p=0,0005). Wykazano również, że wraz z gorszą kategorią ryzyka 

obserwuje się znamienne pogorszenie SDNN (p=0,001), SDANN (p=0,01) i indeksu 

trójkątnego (p=0,02). Ponadto, stwierdzono znamienne korelacje pomiędzy powyższymi 

parametrami HRV a ocenianymi echokardiograficznie parametrami wskazującymi na 

przeciążenie prawej komory oraz stężeniem NT-proBNP (m. in. wartość współczynnika 

korelacji r między SDNN a NT-proBNP wyniosła -0,38, p<0,000001). 
 

Wnioski:  

1. U pacjentów z APE pośredniego-wysokiego ryzyka w stosunku do chorych niskiego 

ryzyka zgonu istotnie częściej stwierdzono występowanie charakterystycznych 

i wskazujących na ostre przeciążenie i/lub niedokrwienie prawej komory serca 

nieprawidłowości w standardowym zapisie EKG, takich jak: obecność zespołów S1Q3T3, 

zmniejszenie woltażu zespołów QRS w odprowadzeniach kończynowych <5 mm, 

odwrócone załamki T w odprowadzeniach V1-V4 i obniżenia odcinków ST 

w odprowadzeniach V4-V6. 

2. U pacjentów z APE niskiego ryzyka w porównaniu do pacjentów z APE pośredniego-

niskiego oraz pośredniego-wysokiego ryzyka zgonu stwierdzono istotnie częstsze 

występowanie standardowego EKG bez jakichkolwiek znamiennych nieprawidłowości.  

3. U pacjentów z APE niezależnie od określonego ryzyka zgonu stwierdzono istotny 

związek między stopniem przeciążenia prawej komory serca a nasileniem dysfunkcji układu 

autonomicznego serca. Wykazano również, że u pacjentów z APE pośredniego-niskiego 

oraz pośredniego-wysokiego ryzyka w stosunku do osób niskiego ryzyka zgonu występują 

bardziej nasilone zaburzenia funkcji układu autonomicznego serca, czego jednym z 

przejawów są istotnie niższe wartości SDNN w tych grupach chorych.  

4. Znaczenie rejestracji elektrokardiograficznej krótko- i długoterminowej w diagnostyce 

i ocenie ryzyka wczesnego zgonu u pacjentów z APE niewysokiego ryzyka wymaga 

przeprowadzenia dalszych badań.  
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3. SUMMARY (STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM)  

 
Title: The role of short- and long-term electrocardiography, extended by the heart rate 

variability analysis, in the assessment of severity and prognosis in patients with non-high 

risk acute pulmonary embolism. 
 

Background: Acute pulmonary embolism (APE) is one of the main manifestations of 

venous thromboembolism (VTE) and is the third most common cardiovascular disease in 

the world. The annual incidence of APE ranges from 39 to 115 cases per 100,000 

inhabitants. Despite advances in early recognition of APE, early diagnosis and optimal 

management in the acute phase still remain major clinical challenge. The ECG is a cheap, 

widely available and frequently used diagnostic device, remaining, in the form of long-term 

monitoring or serially repeated recordings, the standard of care in intensive cardiac care 

units. The occurrence of various electrocardiographic abnormalities in the course of APE 

has been described in the literature, but their relationship with the clinical course and the 

risk of early death has not yet been fully established. Moreover, data from the literature 

indicate a more frequent occurrence of specific cardiac arrhythmias, along with some 

indicators of dysfunction of the cardiac autonomic system (cANS), including fainting and 

syncope, in the course of APE. The current state of knowledge on electrocardiographic 

abnormalities, cardiac arrhythmias and dysfunction of the cardiac autonomic nervous 

system in diseases with dominant involvement of the right ventricle (including APE) is 

discussed in the review part of the work, which are publications No. 1 and No. 2 of the 

series.  
 

Aim: The aim of the study was to determine the importance of electrocardiographic 

recording, both short-term (standard ECG) and prolonged (performed using the Holter 

method, taking into account heart rate variability), as an additional tool in the diagnosis and 

assessment of the prognosis of patients with APE, in relation to routinely used methods. 
 

Methods: Consecutive patients with radiologically confirmed non-high risk APE were 

qualified for this prospective study and immediately after admission, subjected to standard 

diagnostic and therapeutic procedures as a part of intensive cardiac care. All patients 

underwent the 12-lead ECG, routine laboratory tests (including assessment of NT-proBNP 

and cardiac troponins), along with transthoracic echocardiography with a detailed 

assessment of right ventricular function. During the first 48 hours of hospitalization, 24-hour 
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Holter electrocardiographic recording was performed, extended by the analysis of 

time-domain parameters of heart rate variability (HRV), which were included due to their 

importance in describing the functions of cANS. Based on the results obtained, the risk of 

early death in the course of APE was determined according to the current guidelines of                

the European Society of Cardiology (ESC). Then, a detailed statistical analysis of the 

relationship between the obtained electrocardiographic results and echocardiographic 

indicators of right ventricular dysfunction and NT-proBNP concentration was performed. 

In addition, the incidence of specific electrocardiographic abnormalities associated with 

APE was assessed, including the division into subgroups of the risk of early death in the 

course of APE. The detailed scope of the research methods used is described in the original 

works of the presented series, which constitute Publications No. 3 and No. 4. 
 

Results: The presented results concern two groups of patients with different sizes. The first 

study group (presented in Publication No. 3) consisted of 166 patients with an average age 

of 56.3 years, while the second group (presented in Publication No. 4) consisted of 197 

patients with an average age of 59.0 years. In both groups women constituted 54%. 

According to the current ESC guidelines, low risk APE was detected in 20% and 30% of 

patients in the first and second groups, respectively. Intermediate-low risk APE was 

diagnosed in 40% and 34% of participants, respectively, while intermediate-high risk APE 

was classified in 40% and 36% of the study cohorts, respectively.  

In the group of patients presented in Publication No. 3, increasing cANS dysfunction was 

demonstrated along with increasing overload of the right ventricle demonstrated by 

echocardiography or NT-proBNP concentration. Lower values of HRV parameters such as 

RMSSD (p=0.02) and pNN50 (p=0.03) as well as lower, bordering on statistical 

significance values of SDNN (p=0.05) were found in the group of patients with intermediate 

risk APE compared to the group with low risk of death. The univariate regression analysis 

showed significant relationships between SDNN and all echocardiographically assessed 

indicators of right ventricular overload and NT-proBNP concentration. The multivariate 

analysis confirmed the relationship between the SDNN value and the size of the inferior 

vena cava (OR 0.91, 95% CI 0.21-0.92; p=0.014) and between the SDNN value and the 

NT-proBNP concentration (OR 0.83, 95% CI 0.04-0.91; p=0.041). 

In the group of patients presented in Publication No. 4, it was shown, that with the increasing 

risk of death in the course of APE, specific and typical electrocardiographic abnormalities 

such as S1Q3T3 complexes (p=0.02), inverted T waves in the V1-V4 (p=0.0002) and others 

occurred more frequently. The finding of the ECG without any abnormalities was associated 

with a good prognosis, because such recordings were present in as many as 24% of patients 
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in the low risk group, and only in 1% of patients in the intermediate-high risk group 

(p=0.0005). It was also shown that with a worse risk category, a significant deterioration of 

SDNN (p=0.001), SDANN (p=0.01) and triangular index (p=0.02) was observed. 

Moreover, significant correlations were found between the above HRV parameters and 

echocardiographic parameters indicating right ventricular overload and NT-proBNP 

concentration (for instance, correlation coefficient r value between SDNN and NT-proBNP 

stood at -0.38, p<0.000001). 
 

Conclusions:  

1. In patients with intermediate-high risk APE, compared to patients with low risk of death, 

there was a significantly more frequent occurrence of typical abnormalities in the standard 

ECG indicating acute overload and/or ischemia of the right ventricle, such as: the presence 

of S1Q3T3 complexes, decreased QRS voltage in the limb leads <5 mm, inverted T waves 

in leads V1-V4 and ST segment depressions in leads V4-V6. 

2. In patients with low risk APE compared to patients with intermediate-low and 

intermediate-high risk of death, a significantly higher incidence of the standard ECG 

without any significant abnormalities was found. 

3. In patients with APE, regardless of the risk of death, a significant relationship was found 

between the degree of right ventricular overload and the severity of cardiac autonomic 

dysfunction. It was also showed that patients with intermediate-low risk and 

intermediate-high risk APE had more severe dysfunction of the cardiac autonomic system 

than those with low risk of death, and one of the manifestations of which were significantly 

lower SDNN values in those groups of patients. 

4. The importance of short- and long-term electrocardiographic recording in the diagnosis 

and assessment of the risk of early death in patients with non-high risk APE requires further 

researches.  
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4. WPROWADZENIE 

 

 

4.1 Ostra zatorowość płucna –  epidemiologia i społeczny wymiar choroby 

 

Ostra zatorowość płucna (APE) jest jedną z manifestacji klinicznych żylnej choroby 

zakrzepowo-zatorowej (VTE) i pozostaje trzecią najczęstszą przyczyną zgonów z przyczyn 

sercowo-naczyniowych na świecie, ustępując jedynie zawałom serca oraz udarom mózgu. 

[1] Aktualnie w badaniach epidemiologicznych roczna zapadalność na APE waha się 

pomiędzy 39 a 115 przypadkami na 100 tys. mieszkańców populacji. [2,3] W ostatnich 

latach obserwowany jest wzrost częstości rozpoznawania APE, jednak dotychczas nie 

zostało jednoznacznie wyjaśnione czy wynika to ze wzrostu zapadalności czy też z 

udoskonalenia metod diagnostycznych. [4-6] Całkowite koszty leczenia VTE 

uwzględniając opłaty za procedury przedszpitalne, hospitalizacje oraz późniejsze wydatki 

związane z opieką nad tą grupą pacjentów szacowane są na 8,5 biliona euro w obrębie Unii 

Europejskiej, a ich znaczącą większość stanowią koszty leczenia APE. [7]  

Istotne są również koszty społeczne występowania i przebiegu klinicznego APE. Podobnie 

jak wiele innych chorób, APE ma całościowy wpływ na wiele aspektów funkcjonowania 

pacjentów, zmieniając postrzeganie własnej osoby, swojej roli społecznej oraz wpływając 

na nastrój. Okazuje się, że około 20% osób po przebytej APE cierpi z powodu zaburzeń 

lękowych i depresji, a częstość występowania tych zaburzeń narasta u osób starszych, 

z większym nasileniem objawów klinicznych podczas hospitalizacji, dłuższym pobytem 

w szpitalu oraz wywiadem epizodów depresji w przeszłości. W przeprowadzonych 

badaniach wykazano, że objawy takie jak dyskomfort przy oddychaniu czy różne 

ograniczenia w codziennym funkcjonowaniu, mogą utrzymywać się nawet przez 2 lata od 

ustalenia diagnozy APE, pomimo jej właściwego leczenia. [8] 

Uwzględniając zmianę struktury współczesnych społeczeństw i przesunięcie 

demograficzne w kierunku zwiększenia odsetka osób w zaawansowanym wieku, a także 

rosnące koszty opieki medycznej i hospitalizacji, optymalizacja procedur diagnostycznych, 

także w zakresie ich czasowej organizacji, staje się coraz bardziej istotną kwestią, nie tylko 

medyczną, ale także społeczną oraz ekonomiczną. [9] Przyspieszenie diagnostyki APE, 

umożliwiające wcześniejsze włączenie leczenia, zapobieganie ewentualnym powikłaniom 

oraz wdrożenie wczesnej rehabilitacji  będzie miało wpływ nie tylko na poprawę 

przeżywalności, ale również umożliwi obniżenie kosztów. [10] 
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4.2 Ostra zatorowość płucna – patofizjologia i obraz kliniczny 

 

W ujęciu patofizjologicznym VTE polega na pojawieniu się zakrzepu/skrzepliny w obrębie 

układu żył głębokich, czyli pod powięzią głęboką kończyn dolnych (rzadziej górnych), a 

także w obrębie miednicy mniejszej. Czynniki predysponujące do wystąpienia zakrzepu 

historycznie zostały zidentyfikowane jako triada przez Rudolfa Virchowa, do której należą:  

- zwolnienie przepływu krwi w obrębie naczynia,  

- zaburzenie równowagi pomiędzy czynnikami pro- i przeciwzakrzepowymi, na 

korzyść czynników prozakrzepowych 

- uszkodzenie ściany naczyń. 

Zidentyfikowano dużo czynników ryzyka VTE, o różnej sile predysponującej do 

wystąpienia choroby. Do najważniejszych z nich należą: przebyta uprzednio VTE, urazy 

(zwłaszcza te wielonarządowe oraz dotyczące obręczy miednicy i długich kości kończyn 

oraz rdzenia kręgowego), długotrwałe unieruchomienie, udar mózgu powodujący 

niedowłady, obecność nowotworu złośliwego i stosowanie chemioterapii, niewydolność 

serca z objawami w klasie czynnościowej III lub IV wg NYHA, niewydolność oddechowa, 

ucisk na naczynia żylne, wrodzone lub nabyte trombofilie, VTE w wywiadzie rodzinnym, 

wysokie stężenie estrogenów, odwodnienie, sepsa, choroby autoimmunologiczne, zespół 

nerczycowy, duże zabiegi operacyjne (szczególnie w obrębie kończyn dolnych, miednicy i 

jamy brzusznej), obecność cewnika w dużych żyłach (zwłaszcza w żyle udowej), 

stosowanie leków stymulujących erytropoezę, długotrwały lot samolotem, otyłość,                    

wiek >40 r.ż. i inne. [11,12] Należy podkreślić, że w około 1/3 przypadków nie udaje się 

zidentyfikować uchwytnych czynników predysponujących do wystąpienia choroby – taki 

stan jest nazywany APE samoistną, idiopatyczną lub niesprowokowaną. [13] 

Istotnymi następstwami klinicznymi APE jest pogorszenie wymiany gazowej wskutek 

zaburzenia stosunku wentylacji do perfuzji oraz zmniejszenie rzutu serca. W dalszej 

kolejności następuje zwiększenie płucnego oporu naczyniowego, a także zwiększenie 

obciążenia następczego prawej komory, co prowadzi do jej rozstrzeni, zmniejszenia 

napełniania lewej komory, redukcji pojemności minutowej, a w ostateczności w części 

przypadków również do hipotensji i wstrząsu. Konsekwencją opisywanych procesów może 

być upośledzenie krążenia wieńcowego, a następnie ostre niedokrwienie i uszkodzenie 

prawej komory. Zaburzenia krążenia wieńcowego mogą powodować zawały serca, z 

następczym niedokrwiennym uszkodzeniem lewej komory, nawet przy prawidłowych 

tętnicach wieńcowych. W przypadku zatorów zlokalizowanych obwodowo w obrębie 
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łożyska płucnego mogą również wystąpić krwotoczne zawały płuca, a w konsekwencji 

ogniska niedodmy. Co więcej, wzrost ciśnienia w prawym przedsionku może skutkować 

otwarciem otworu owalnego, a w efekcie przedostaniem skrzeplin z systemowego układu 

żylnego do lewego przedsionka i wystąpieniem tzw. skrzyżowanych zatorów tętniczych, w 

tym do ośrodkowego układu nerwowego. [14] 

W niepowikłanym przebiegu choroby dochodzi do stopniowej rekanalizacji naczyń. 

W nieczęstych przypadkach, pomimo optymalnego leczenia lub w konsekwencji 

niewłaściwej terapii, skrzepliny nie ulegają całkowitemu rozpuszczeniu, a ich stopniowa 

organizacja powoduje rozwój przewlekłego nadciśnienia płucnego o etiologii 

zakrzepowo-zatorowej. Taka sytuacja ma miejsce u około 3 % pacjentów po przebytym 

epizodzie APE. [15] 

Objawy podmiotowe APE najczęściej mają nagły początek, a wśród najczęstszych 

dolegliwości obserwuje się duszność, ból w klatce piersiowej (zwykle o charakterze 

opłucnowym), kaszel, zasłabnięcie, omdlenie oraz krwioplucie. Najczęstsze objawy 

przedmiotowe APE to tachykardia i tachypnoe, które są obecne u większości chorych. 

W przypadku przeciążenia i dysfunkcji prawej komory stwierdzane mogą być ponadto 

poszerzenie żył szyjnych, zwiększenie głośności składowej płucnej II tonu, a niekiedy 

szmer niedomykalności zastawki trójdzielnej, hipotensja czy inne objawy wstrząsu. 

Śmiertelność zależy od szybkości postawienia rozpoznania oraz ciężkości przebiegu 

klinicznego (w tym od masywności materiału zatorowego) i wynosi >30% w APE 

wysokiego ryzyka, pomiędzy 3 a 15% w APE pośredniego ryzyka i <1% przypadków 

w APE niskiego ryzyka zgonu. [16] 

 

4.3 Ostra zatorowość płucna - diagnostyka 

 

Aktualnie schemat postępowania diagnostycznego w przypadku podejrzenia APE zależy od 

jej klinicznego prawdopodobieństwa. O ile prawdopodobieństwo APE jest niewysokie, 

diagnostykę należy rozpocząć od oznaczenia w surowicy stężenia dimeru D, optymalnie 

testem o dużej czułości. Uzyskanie wartości w zakresie normy pozwala na wykluczenie 

APE oraz zaprzestanie dalszych badań w tym kierunku. W przypadku zwiększonego 

stężenia dimeru D, należy wykonać badanie obrazowe, a metodą z wyboru jest angiografia 

tomografii komputerowej tętnic płucnych (CTPA). Jest to także pierwsza zalecana metoda 

w przypadku dużego prawdopodobieństwa klinicznego APE. 

Podstawowymi narzędziami w toku diagnostyki APE pozostają badania obrazowe 

umożliwiające uwidocznienie skrzeplin w obrębie krążenia płucnego lub wynikających 
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z niego zaburzeń stosunku wentylacji i perfuzji. W praktyce klinicznej badaniem najczęściej 

wykorzystywanym w toku stawiania rozpoznania APE jest CTPA. Badanie to jest uznawane 

za złoty standard diagnostyki APE, z czułością 96-100% i swoistością 89-98%. [17]                

U pacjentów z niskim lub pośrednim klinicznym prawdopodobieństwem APE, CTPA 

pozwala na postawienie diagnozy lub wykluczenie APE i wg wytycznych Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) otrzymało najwyższy stopień rekomendacji (klasa I, 

poziom dowodów A). Co więcej, wykonanie CTPA jest zalecane także u pacjentów z 

wysokim klinicznym prawdopodobieństwem APE, nawet jeśli pozostają oni niestabilni 

hemodynamicznie (klasa I, poziom dowodów C). Należy jednak zwrócić uwagę na ważny 

aspekt prawidłowej kwalifikacji do CTPA przy podejrzeniu APE. Dane z literatury 

wskazują, że około 9,4% tych badań można było uniknąć, ponieważ zostały wykonane z 

niejasnych wskazań klinicznych, a ich pominięcie mogłoby wpłynąć na obniżenie ryzyka 

powikłań, takich jak pokontrastowe uszkodzenie nerek, ostra dysfunkcja tarczycy czy 

wstrząs anafilaktyczny, a także obniżyłoby całkowite koszty hospitalizacji. [18] 

 

4.4 Ostra zatorowość płucna - ocena ryzyka wczesnego zgonu 

 

Ocena ryzyka wczesnego zgonu jest niezwykle istotna, ponieważ umożliwia indywidualne 

dostosowanie opieki i terapii do klinicznych potrzeb określonego chorego. W efekcie można 

uniknąć niedostatecznego monitorowania pacjentów, którzy są obciążeni dużym ryzykiem 

destabilizacji klinicznej i zgonu, pomimo stabilnego stanu podczas wstępnej oceny i 

niekiedy pozornie dobrego stanu ogólnego. Z drugiej strony, ocena ryzyka ułatwia decyzję 

o skróceniu hospitalizacji u pacjentów z niskim ryzykiem powikłanego przebiegu.  

Jeszcze do niedawna funkcjonował podział APE na postać kliniczną masywną, 

submasywną i niemasywną. Zgodnie z aktualnymi standardami ESC dotyczącymi 

diagnostyki i leczenia tej choroby, obowiązuje podział na APE wysokiego ryzyka zgonu 

(przebiegającą z objawami wstrząsu lub przedłużonej hipotensji) oraz na APE 

niewysokiego ryzyka zgonu, na którą składają się pozostałe przypadki. W obrębie APE 

niewysokiego ryzyka wyróżniamy APE pośredniego i niskiego ryzyka, a ostatnie wytyczne 

z 2019 r. wprowadziły dodatkowy podział grupy pośredniego ryzyka na podgrupy 

pośredniego-wysokiego i  pośredniego-niskiego ryzyka. W pierwszej z podgrup 

stwierdzane są cechy dysfunkcji prawej komory, zarówno w badaniach obrazowych 

(najczęściej echokardiograficznym), jak i w badaniach laboratoryjnych (brane pod uwagę 

jest głównie stężenie troponin sercowych, ale ważnym dodatkowym markerem pozostaje 

peptyd natriuretyczny typu B lub jego pochodne, np. NT-proBNP). W podgrupie 
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pośredniego-niskiego ryzyka pośrednie objawy przeciążenia/dysfunkcji prawej komory 

serca  obserwuje się natomiast tylko w jednym z powyższych rodzajów badań. Jako APE 

niskiego ryzyka kwalifikowane są przypadki, w których nie stwierdzono cech uszkodzenia 

prawej komory w żadnym z rutynowych badań diagnostycznych a wartość punktacji w skali 

sPESI wynosi 0 (w skali PESI <85 punktów). Skala sPESI, która jest dedykowana ocenie 

ryzyka w APE, uwzględnia częstość tętna, wartość skurczowego ciśnienia tętniczego, 

mierzoną przezskórnie saturację krwi, a także współwystępowanie nowotworu złośliwego 

i niewydolności serca. Z kolei w rozszerzonej i rzadziej stosowanej skali PESI dodatkowo 

brane pod uwagę są wiek, płeć, obecność przewlekłej choroby płuc, częstość oddechów, 

temperatura ciała oraz zmiana stanu psychicznego. [19] 

 

4.5 Rola rejestracji elektrokardiograficznej z uwzględnieniem funkcji układu 

autonomicznego serca w diagnostyce i wstępnej ocenie rokowania u pacjentów z ostrą 

zatorowością płucną 

 

Standardowa opieka nad pacjentami z APE obejmuje różne formy monitorowania 

elektrokardiograficznego. Rutynowo u każdego pacjenta wykonane jest 

12-odprowadzeniowe EKG, które w zależności od potrzeb powtarzane jest seryjnie lub 

poszerzane jest o rejestrację odprowadzeń przedsercowych prawokomorowych V3R-V6R. 

U większości pacjentów przeprowadzane jest również elektrokardiograficzne 

monitorowanie przyłóżkowe w zakresie 2-3 kanałów o zróżnicowanym czasie trwania 

(zwykle do kilku dni). 

Pomimo, iż ocena zapisu elektrokardiograficznego nie ma swojego miejsca w oficjalnych 

wytycznych postępowania diagnostycznego i ocenie rokowania u chorych z APE, na 

przestrzeni lat powstało wiele analiz dotyczących występowania charakterystycznych 

zmian elektrokardiograficznych w tej jednostce chorobowej. Warto podkreślić, że różne 

odchylenia w EKG są stwierdzane u aż 80-90% pacjentów z grup pośredniego i wysokiego 

ryzyka. [20] Pomimo obligatoryjnego w pierwszych dobach hospitalizacji standardowego i 

przyłóżkowego monitorowania elektrokardiograficznego pacjentów z APE z grup 

pośredniego i wysokiego ryzyka, dostępność wyników opracowań naukowych dotyczących 

tego zagadnienia jest bardzo ograniczona i nie pozwala na wyciągnięcie konkluzywnych, 

potencjalnie użytecznych klinicznie wniosków. [21-23] 

Wybór w naszym badaniu rejestracji elektrokardiograficznej przy użyciu metody Holtera 

uwarunkowany jest również faktem, że badanie to pozwala nie tylko na dokładną ocenę 

rytmu serca, jego częstości, czy występowania arytmii, ale również przy użyciu 
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odpowiedniego oprogramowania, umożliwia pośrednią ocenę funkcji cANS, co w grupie 

chorych z APE nie było to tej pory przedstawione w opracowaniach w piśmiennictwie 

światowym. Dotychczas podjęto jedynie nieliczne próby zbadania tego zagadnienia w 

przebiegu schorzeń z dominującym zajęciem prawej komory serca. Próba określenia 

znaczenia funkcji cANS w patofizjologii APE, podobnie jak to ma miejsce w przypadku 

innych ostrych i przewlekłych chorób sercowo-naczyniowych, jest niezwykle 

interesującym i niezbadanym w pełni zagadnieniem. Dotychczas wykazano występowanie 

istotnej dysfunkcji cANS u pacjentów po przebytym zawale serca czy z przewlekłą 

niewydolność serca oraz udowodniono wpływ nasilenia obserwowanych zaburzeń na 

rokowanie w tych grupach chorych. (Publikacja Nr 1) 

W praktyce klinicznej i opracowaniach naukowych do oceny funkcji cANS najczęściej 

wykorzystujemy analizę HRV, rzadziej pomiar turbulencji rytmu serca (HRT), ocenę 

aktywności baroreceptorów tętniczych i inne. Dwie pierwsze spośród wymienionych metod 

można zastosować podczas pogłębionej analizy zapisu holterowskiego przy użyciu 

odpowiedniego oprogramowania. W opisie HRV używa się oceny parametrów analizy 

czasowej i/lub częstotliwościowej (inaczej widmowej, spektralnej). Do najczęściej 

ocenianych parametrów analizy czasowej HRV zalicza się SDNN, SDANN, SDNN-I, 

RMSSD, pNN50 oraz uzyskiwanych za pomocą metod graficznych wskaźników takich jak 

indeks trójkątny HRV oraz TINN. Z kolei parametry analizy częstotliwościowej to zarówno 

całkowita moc widma, jak i poszczególne jego składowe (zwłaszcza moc widma niskich i 

wysokich częstotliwości). [24,25] 

W toku przeprowadzonych w przeszłości licznych badań wykazano określone korelacje 

pomiędzy poszczególnymi parametrami analizy czasowej i częstotliwościowej, jak również 

pomiędzy różnymi parametrami analizy czasowej, tym samym uwzględniając tę wiedzę w 

pewnym przybliżeniu można używać stosowania określonych parametrów poszczególnych 

analiz zamiennie. W obrębie stosowanej w prezentowanej pracy analizy czasowej HRV 

parametry takie jak SDNN, SDANN, SDNN-I i indeks trójkątny określają szacunkowo 

długotrwające komponenty HRV, zaś RMSSD i pNN50 komponenty krótkotrwające. 

Wykazano również, że parametry takie jak SDNN, SDANN oraz SDNN-I w większym 

stopniu opisują funkcję części współczulnej, zaś RMSSD oraz pNN50 odzwierciedlają 

głównie funkcję składowej przywspółczulnej cANS. Podstawowym parametrem analizy 

czasowej HRV wydaje się SDNN, który w największym stopniu odzwierciedla całościową, 

współczulno-przywspółczulną równowagę obu układów cANS. [26] 
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Bardziej szczegółowe omówienie powyższych zagadnień zostało przedstawione zarówno w 

Publikacjach Nr 1 i Nr 2, jak również w Publikacjach Nr 3 i Nr 4 prezentowanego cyklu 

prac.  

 

4.6 Uzasadnienie wyboru tematu pracy i połączenia przedstawionych publikacji w cykl 

 

Publikacje Nr 1 oraz Nr 2 stanowią część poglądową pracy doktorskiej i prezentują APE w 

kontekście innych jednostek chorobowych, które dotyczą głównie prawej komory serca. 

Publikacja Nr 1 omawia występowanie zaburzeń rytmu i dysfunkcji cANS w tych 

schorzeniach. Uwzględniono w niej także wykazany w dotychczas ogłoszonych badaniach 

wpływ opisywanych nieprawidłowości na rokowanie. Z kolei Publikacja Nr 2 prezentuje 

dane z piśmiennictwa na temat zwiększonej częstości występowania określonych zmian 

w EKG w jednostkach chorobowych przebiegających z dominującym zajęciem prawej 

komory, wśród których omówiono również APE.  

Od czasu ukazania się Publikacji Nr 1 i Nr 2 w dostępnym piśmiennictwie nie pojawiły się 

nowe prace wnoszące znaczący wkład w prezentowane tematy. Tym istotniejsze wydają się 

poruszone w Publikacji Nr 3 i Nr 4 zagadnienia oraz wyciągnięte na ich podstawie wnioski. 

W Publikacji Nr 3 podjęto temat znaczenia i przydatności rejestracji holterowskiej, ze 

szczególnym uwzględnieniem analizy HRV, w dodatkowej diagnostyce i ocenie ryzyka 

wczesnego zgonu u pacjentów z APE niewysokiego ryzyka. W tym celu, w badanej grupie 

chorych oceniono zależności pomiędzy poszczególnymi parametrami analizy 

holterowskiej, a uznanymi predyktorami oceny ciężkości i rokowania u chorych z APE, 

takimi jak echokardiograficzne wykładniki przeciążenia prawej komory oraz stężenie 

NT-proBNP. Publikacja Nr 4 przedstawia wyniki, które dotyczą powiększonej populacji 

pacjentów z APE niewysokiego ryzyka, co wynikało z dłuższego czasu trwania rekrutacji 

do badania. W pracy tej przeprowadzono analizę występowania różnych nieprawidłowości 

standardowego 12-odprowadzeniowego EKG u pacjentów z APE, a także dokonano 

dodatkowych analiz dotyczących rejestracji holterowskiej, w tym częstości występowania 

zaburzeń rytmu serca oraz wartości wybranych parametrów HRV. W publikacji Nr 4 ocenę 

wyników przeprowadzono uwzględniając podział APE na podgrupy niskiego, 

pośredniego-niskiego i pośredniego-wysokiego ryzyka.  
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5. ZAŁOŻENIA, CELE I HIPOTEZY BADAWCZE PRACY 

 

Uwzględniając przedstawione wyżej zagadnienia, za cel przedstawionej pracy doktorskiej 

przyjęto określenie znaczenia szczegółowej analizy krótko- i długoterminowego zapisu 

elektrokardiograficznego jako metod wspierających rutynową diagnostykę i ocenę ryzyka 

wczesnego zgonu u pacjentów ze świeżo zdiagnozowaną APE, w odniesieniu do rutynowo 

stosowanych metod.  

Z uwagi na wzrastającą częstość występowania APE oraz poważne konsekwencje kliniczne 

opóźnienia diagnostyki i włączenia odpowiedniego leczenia, szczególnie istotna jest 

możliwość szybkiego postawienia rozpoznania i natychmiastowej stratyfikacji ryzyka 

groźnych powikłań. Pomimo szerokiej dostępności badań obrazowych, takich jak CTPA 

i echokardiografii, należy stale dążyć do poprawy diagnostyki a tym samym do 

całościowego wzrostu jakości opieki nad chorymi z APE. Patofizjologia i przebieg choroby, 

z możliwością wystąpienia kolejnych dorzutów zatorowości, nawet po wstępnej stabilizacji 

klinicznej, wskazują na ważną rolę ścisłego monitorowania wybranych pacjentów w 

pierwszych dobach choroby oraz otwierają pole dla weryfikacji przydatności diagnostyki 

elektrokardiograficznej wspierającej tę ocenę.  
 

HIPOTEZY BADAWCZE: 
 

1. U pacjentów z APE pośredniego ryzyka w porównaniu do pacjentów niskiego ryzyka 

zgonu istotnie częściej występują charakterystyczne nieprawidłowości w standardowym 

zapisie elektrokardiograficznym wskazujące na ostre przeciążenie i/lub niedokrwienie 

prawej komory serca.  

2. U pacjentów z APE niskiego ryzyka w porównaniu do pacjentów z APE pośredniego 

ryzyka zgonu istotnie częściej stwierdzany jest standardowy elektrokardiogram bez 

jakichkolwiek znamiennych nieprawidłowości.  

3. U pacjentów z APE niewysokiego ryzyka zgonu występuje istotny związek między 

stopniem przeciążenia prawej komory, a nasileniem upośledzenia funkcji układu 

autonomicznego serca, przy czym nasilenie zaburzeń funkcji układu autonomicznego serca 

jest większe w grupie pacjentów z APE pośredniego ryzyka w stosunku do pacjentów 

niskiego ryzyka zgonu.  

4. Rejestracja i monitorowanie elektrokardiograficzne mogą odgrywać pomocniczą rolę w 

diagnostyce i ocenie ryzyka wczesnego zgonu u pacjentów z APE niewysokiego ryzyka. 
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6. KOPIE OPUBLIKOWANYCH PRAC 
 

6.1 Lisicka M. i wsp. Zaburzenia rytmu i funkcji układu autonomicznego w przebiegu 

ostrych i przewlekłych chorób z zajęciem prawej komory serca.   
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6.2 Radochońska J i wsp. Zastosowanie elektrokardiografii w ostrych i przewlekłych 

chorobach z zajęciem prawej komory serca.   
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6.3 Lisicka M i wsp. Heart rate variability impairment is associated with right 

ventricular overload and early mortality risk in patients with acute pulmonary 

embolism.  
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6.4 Lisicka M i wsp. The role of short- and long-term electrocardiography in the 

additional assessment of severity and prognosis in patients with non-high risk acute 

pulmonary embolism. 
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7. PODSUMOWANIE WYNIKÓW I OGRANICZENIA BADANIA 

 

7.1 Podsumowanie wyników i ich znaczenie kliniczne 
 

W przeprowadzonym w ciągu kolejnych lat badaniu prospektywnym poddano ocenie 

wstępnej 204 chorych z APE hospitalizowanych w naszej Klinice. Wyniki dotyczące 

różnych aspektów elektrokardiograficznych oraz rejestracji holterowskiej 

z uwzględnieniem HRV przedstawiono w pełnotekstowych pracach oryginalnych 

początkowo dla 166 chorych (Publikacja Nr 3), a po zwiększeniu badanej grupy w trakcie 

dalszego trwania rekrutacji dla 197 chorych (Publikacja Nr 4). Szczegółowa prezentacja 

i omówienie wyników wraz z dyskusją zawarte są w powyższych Publikacjach.   

Głównym celem badawczym Publikacji Nr 3 była ocena wyników uzyskanych w trakcie 

24-godzinnej rejestracji holterowskiej oraz określenie potencjalnych zależności z innymi 

uznanymi parametrami wskazującymi na zwiększone ryzyko destabilizacji 

hemodynamicznej i zgonu u pacjentów z APE niewysokiego ryzyka. Wykazano, że w tej 

grupie chorych obserwuje się narastającą dysfunkcję układu autonomicznego serca wraz 

z nasileniem wykładników przeciążenia prawej komory serca, zarówno 

echokardiograficznych, jak i biochemicznych. Stwierdzono istotnie niższe wartości 

parametrów analizy czasowej HRV takich jak RMSSD (p=0,02) i pNN50 (p=0,03) oraz 

niższe, na granicy istotności statystycznej wartości SDNN (p=0,05) w grupie pacjentów 

z APE pośredniego ryzyka, w porównaniu z grupą niskiego ryzyka. Ponadto, 

w przeprowadzonej analizie regresji w ocenie jednoczynnikowej, wykazano znamiennie 

statystycznie zależności pomiędzy wartością SDNN a wszystkimi ocenianymi 

echokardiograficznymi wykładnikami przeciążenia prawej komory oraz stężeniem 

NT-proBNP. Przeprowadzona analiza wieloczynnikowa potwierdziła istotny związek 

między wartością SDNN a wymiarem żyły głównej dolnej (p=0,014) oraz stężeniem 

NT-proBNP (p=0,041). 

W Publikacji Nr 4 przedstawiono wyniki przeprowadzonej szczegółowej oceny licznych  

elementów standardowego zapisu EKG, jak również rejestracji holterowskiej u pacjentów 

z APE w odniesieniu do kategorii ryzyka zgonu. W Publikacji Nr 4 w stosunku do Publikacji 

Nr 3 zostały wyodrębnione oddzielne podgrupy pacjentów pośredniego-niskiego i 

pośredniego-wysokiego ryzyka. Oprócz oceny częstości występowania określonych 

nieprawidłowości elektrokardiograficznych w całej badanej grupie chorych z APE i w 

podgrupach ryzyka uwzględniono występowanie prawidłowego elektrokardiogram jako 

jednej z ocenianych cech.  
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Wykazano, że wraz ze wzrastającym ryzykiem zgonu w przebiegu APE istotnie częściej 

występują następujące nieprawidłowości elektrokardiograficzne: zespoły S1Q3T3 

(p=0,02), obniżenie woltażu odprowadzeń kończynowych <5 mm (p=0,02), odwrócone 

załamki T w odprowadzeniach V1-V4 (p=0,0002), obniżenia odcinków ST 

w odprowadzeniach V1-V4 (p=0,04) oraz występowanie jakiejkolwiek arytmii 

nadkomorowej w EKG (p=0,01). Przeprowadzona analiza wykazała również, że fakt 

stwierdzenia EKG bez znamiennych nieprawidłowości może się wiązać z dobrym 

rokowaniem, ponieważ zapisy takie występowały u jedynie 1% chorych w grupie 

pośredniego-wysokiego ryzyka, ale u aż 24% chorych w grupie niskiego ryzyka (p=0.0005). 

W całej zbadanej 197-osobowej grupie pacjentów z APE niewysokiego ryzyka prawidłowy 

EKG występował tylko u 24 (12%) chorych.  

Przedstawione w Publikacji Nr 4 wyniki analizy holterowskiej uzupełniają wcześniejsze 

i przedstawione w Publikacji Nr 3 obserwacje. Powiększenie grupy badanej do 197 chorych 

i wyodrębnienie podgrup ryzyka dobitniej uwidoczniło zależności wynikające ze stanu 

hemodynamicznego na stwierdzane wyniki parametrów analizy czasowej HRV. W toku 

przeprowadzonych analiz wykazano, że wraz z gorszą kategorią ryzyka obserwuje się 

znamienne pogorszenie wartości SDNN (p=0,001), SDANN (p=0,01) i indeksu trójkątnego 

(p=0,02). Stwierdzono również znamienne korelacje pomiędzy powyższymi parametrami 

HRV a ocenianymi echokardiograficznymi wartościami parametrów wskazujących na 

przeciążenie prawej komory oraz stężeniem NT-proBNP.  

 

7.2 Znaczenie kliniczne uzyskanych wyników i kierunki dalszych badań 
 

Określenie dokładnego znaczenia klinicznego uzyskanych i przedstawionych 

w Publikacjach Nr 3 i N 4 wyników wymaga dalszej weryfikacji w toku przyszłych badań. 

Nasze badania miały charakter pionierski i nie obejmowały wszystkich koniecznych do 

wyciągnięcia jednoznacznych wniosków aspektów postępowania diagnostyczno-

terapeutycznego u pacjentów z APE, ale ich mocną stroną są duże grupy chorych poddanych 

analizie. 

W naszych badaniach wykazaliśmy niebudzący wątpliwości związek między jednoznacznie 

uznanymi wskaźnikami ostrego przeciążenia prawej komory a funkcją układu 

autonomicznego serca, ocenianą przy użyciu analizy czasowej HRV. Warto podkreślić, że 

parametry echokardiograficzne opisujące funkcję i strukturę lewej komory, nie różniły się 

istotnie pomiędzy podgrupami chorych z APE o różnym ryzyku wczesnego zgonu, co 

pozwala wnioskować, że dysfunkcja cANS wykazana upośledzeniem HRV była głównie 

spowodowana przeciążeniem prawych jam serca. 
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Pytanie, które pozostaje bez odpowiedzi to, czy dysfunkcja cANS jest wtórna do 

występujących ostrych zaburzeń strukturalnych i hemodynamicznych w przebiegu APE, 

czy niezależnie współwystępująca i dodatkowo pogarszająca rokowanie w tej grupie 

chorych. Niezależnie od odpowiedzi na to pytanie, wykazany związek między dysfunkcją 

cANS a innymi elementami oceny określającej wczesne ryzyko zgonu w przebiegu APE, 

pozwala nakreślić kolejną, nie badaną w tej pracy hipotezę, że upośledzenie równowagi 

współczulno-przywspółczulnej może mieć znaczenie w rokowaniu w tej grupie chorych. Ta 

śmiała hipoteza ma uzasadnienie naukowe, ponieważ tego typu związek stwierdzano 

dotychczas nie tylko w licznych stanach chorobowych z dominującym zajęciem lewej, ale 

również prawej komory, co podkreślono w Publikacji Nr 1.   

Omówienie w Publikacji Nr 2 i wykazanie w Publikacji Nr 4 istotnie częstszego 

występowania określonych nieprawidłowości w standardowym badaniu EKG u pacjentów 

ze świeżo rozpoznaną APE uzupełnia charakterystykę całokształtu obrazu klinicznego 

w przebiegu pierwszych godzin od rozpoznania tej jednostki chorobowej. Należy zwłaszcza 

podkreślić fakt istotnie częstszego występowania EKG bez jakichkolwiek nieprawidłowości 

w grupie chorych niskiego ryzyka zgonu, co może być potencjalnie wykorzystane przy 

modyfikacji w przyszłości algorytmów wczesnej stratyfikacji ryzyka.  

Nasze badanie zaprojektowano i dane zbierano zanim dyskusja na temat domowego 

leczenia APE niskiego została podjęta w świecie kardiologicznym. Ze względu na krótki 

okres obserwacji nie możemy wykazać, czy fakt prawidłowego EKG z pierwszej doby po 

rozpoznaniu przekłada się na rokowanie w tej grupie chorych. Być może stwierdzenie 

prawidłowego EKG u chorych z jednoznacznym rozpoznaniem APE w badaniach 

obrazowych będzie dodatkową przesłanką do skrócenia monitorowania, a nawet do 

podjęcia decyzji o ambulatoryjnym leczeniu tych chorych. Obecnie nie ma jednak żadnych 

wiarygodnych danych klinicznych, na podstawie których można by zastosować taką 

strategię opartą m.in. na elektrokardiografii. 

Podobnie, nie można określić znaczenia klinicznego i prognostycznego zapisu EKG 

z odprowadzeń przedsercowych prawokomorowych V3R-V6R. Tego typu rejestracje 

wykonaliśmy pilotażowo w małej grupie pacjentów z APE, jednak nie zostało ono 

uwzględnione w protokole i wyników oceny tych badań nie można było przedstawić 

w formie wyników w publikacji. 
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7.3 Ograniczenia 
 

Szczegółowe ograniczenia obu przeprowadzonych badań oryginalnych zawarto 

w odpowiednich sekcjach w Publikacjach Nr 3 i Nr 4.  

Wśród opisanych w ww. Publikacjach ograniczeń należy szczególnie podkreślić brak 

przedstawienia w wynikach obu prac stężeń troponin sercowych. Bez oceny stężenia 

troponin ocena prospektywna i retrospektywna ustalająca kategorię ryzyka zgonu                        

wg najnowszych standardów z 2019 roku nie jest możliwa. W naszej bazie danych 

posiadamy wyniki oznaczeń troponin i w Publikacji Nr 4 prezentujemy je jako wynik 

stężenia prawidłowy lub nieprawidłowy. Nie przedstawiamy szczegółowych wyników 

stężeń ze względu na wieloletni okres zbierania danych a tym samym różny sposób 

oznaczania troponin sercowych w naszym laboratorium. Brak przedstawienia 

szczegółowych wyników troponin wynika również z faktu hospitalizowania w naszej 

Klinice pacjentów przekazywanych z innych jednostek, gdzie oznaczano niekiedy stężenie 

troponiny I. Nierzadkie są sytuacje, gdy oznaczono wyjściowo w innym ośrodku troponina 

T lub I była podwyższona a w kontrolnym oznaczeniu w naszej jednostce już prawidłowa, 

albo odwrotnie. Wszystkich chorych z co najmniej jednym podwyższonym stężeniem 

troponiny, niezależnie czy wykonanym w naszym czy innym ośrodku, traktowaliśmy jako 

tych, u których troponina sercowa jest nieprawidłowa i w ten sposób uzyskane wyniki 

oznaczeń zostały wykorzystane do retrospektywnego określenia grup ryzyka zgonu 

u pacjentów kwalifikowanych do udziału w badaniu przed 2019 rokiem.  
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8. WNIOSKI 

 
1. U pacjentów z APE pośredniego-wysokiego ryzyka w stosunku do chorych niskiego 

ryzyka zgonu istotnie częściej stwierdzono występowanie charakterystycznych 

i wskazujących na ostre przeciążenie i/lub niedokrwienie prawej komory serca 

nieprawidłowości w standardowym zapisie EKG, takich jak: obecność zespołów S1Q3T3, 

zmniejszenie woltażu zespołów QRS w odprowadzeniach kończynowych <5 mm, 

odwrócone załamki T w odprowadzeniach V1-V4 i obniżenia odcinków ST 

w odprowadzeniach V4-V6. 

 

2. U pacjentów z APE niskiego ryzyka w porównaniu do pacjentów z APE pośredniego-

niskiego oraz pośredniego-wysokiego ryzyka zgonu stwierdzono istotnie częstsze 

występowanie standardowego EKG bez jakichkolwiek znamiennych nieprawidłowości.  

 

3. U pacjentów z APE niezależnie od określonego ryzyka zgonu stwierdzono istotny 

związek między stopniem przeciążenia prawej komory serca a nasileniem dysfunkcji układu 

autonomicznego serca. Wykazano również, że u pacjentów z APE pośredniego-niskiego 

oraz pośredniego-wysokiego ryzyka w stosunku do pacjentów niskiego ryzyka zgonu 

występują bardziej nasilone zaburzenia funkcji układu autonomicznego serca, czego 

jednym z przejawów są istotnie niższe wartości SDNN w tych grupach chorych.  

 

4. Znaczenie rejestracji elektrokardiograficznej krótko- i długoterminowej w diagnostyce 

i ocenie ryzyka wczesnego zgonu u pacjentów z APE niewysokiego ryzyka wymaga 

przeprowadzenia dalszych badań.  
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