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Streszczenie
Duszność jest nieswoistym objawem wymagającym szybkiej diagnostyki, trafnego rozpoznania i właściwego leczenia. Do najczęst-
szych przyczyn duszności należy zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) i przewlekłej niewydolności serca (PNS). 
Różnicowanie właśnie tych dwóch stanów chorobowych wydaje się kluczowe w diagnostyce stanów nagłych. Jednocześnie podsta-
wowe narzędzia diagnostyczne jakimi dysponuje lekarz izby przyjęć, takie jak klasyczne badanie rentgenowskie (RTG) klatki piersiowej, 
elektrokardiografia (EKG) czy badanie stężenia peptydów natriuretycznych, bywają niejednoznaczne. Poszukiwanie dodatkowego 
narzędzia diagnostycznego wydaje się więc uzasadnione i potrzebne. Przezklatkowa ocena ultrasonograficzna płuc jest prostym i łatwo 
dostępnym badaniem, umożliwiającym wczesną i jednoznaczną diagnostykę obrzęku płuc oraz różnicowanie go z innymi, niekardio-
logicznymi przyczynami duszności. Poniższy artykuł poglądowy przybliża aktualną wiedzę na temat przezklatkowego badania ultraso-
nograficznego płuc (PBUP), zwłaszcza w odniesieniu do jego przydatności klinicznej w różnicowaniu przyczyn nasilenia duszności.
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Wstęp

Nasilenie przewlekłej duszności jest nie-
swoistym objawem wymagającym szybkiej dia-
gnostyki, trafnego rozpoznania i  właściwego 
leczenia. Wśród najczęstszych przyczyn nasilenia 
przewlekłej duszności wymienia się zaostrzenia: 
przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) 
lub przewlekłej niewydolności serca (PNS). Inne 
częste przyczyny nasilenia duszności to między 
innymi: zatorowość płucna, ostra niewydolność 
serca (ONS) o  różnej etiologii, odma opłucnej, 
choroby nowotworowe i  infekcyjne, w  tym rak 
płuca i  zapalenie płuc czy choroby śródmiąż-
szowe płuc. 

Według szacunków World Health Organiza-
tion POChP znajduje się w czołówce najczęst-
szych przyczyn zgonów na świecie, a w najbliż-
szych latach należy się spodziewać zwiększenia 
chorobowości i umieralności spowodowanej PO-
ChP. Choroby sercowo-naczyniowe od lat zalicza 
się do chorób cywilizacyjnych, które w istotny 
sposób wpływają na ogólną chorobowość spo-
łeczeństwa i znacząco zwiększają koszty opieki 
zdrowotnej w krajach rozwiniętych. Jednocze-
śnie POChP stanowi niezależny czynnik ryzyka 
rozwoju chorób sercowo-naczyniowych [1].  
Częstość hospitalizacji i śmiertelność związana 
z zaostrzeniem POChP i chorób sercowo-naczy-
niowych jest znacząca, a różnicowanie właśnie 
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tych dwóch przyczyn duszności wydaje się klu-
czowe w diagnostyce stanów nagłych, przy czym 
w warunkach oddziału ratunkowego stanowi to 
nadal wyzwanie, zwłaszcza w grupie pacjentów 
starszych, z innymi współistniejącymi choroba-
mi. 

Podstawowe narzędzia diagnostyczne, któ-
rymi dysponuje lekarz izby przyjęć, to zwykle 
klasyczne badanie rentgenowskie (RTG) klatki 
piersiowej, elektrokardiografia (EKG) oraz bada-
nia laboratoryjne krwi. Diagnostyka ta bywa po-
szerzona o badanie echokardiograficzne (ECHO), 
o ile jest ono dostępne w danym ośrodku. 

Rozpoznanie przyczyny duszności w izbie przyjęć

Rentgenogram klatki piersiowej pozwala 
szybko potwierdzić bądź wykluczyć zmiany 
zapalne w  miąższu płuc. U  chorych na PO-
ChP z  zaawansowaną rozedmą stwierdza się 
spłaszczenie kopuł przepony, zwiększenie przej-
rzystości płuc, a  na radiogramie w  projekcji 
bocznej zwiększenie wymiaru przednio-tylnego 
i objętości zamostkowej przestrzeni powietrznej. 
W przypadku nadciśnienia płucnego można się 
spodziewać zmniejszenia lub braku rysunku na-
czyniowego na obwodzie płuc, poszerzenia tętnic 
płucnych i powiększenia prawej komory serca. 
Rentgenogram klatki piersiowej w przypadku 
nieinfekcyjnego zaostrzenia POChP u pacjenta 
bez nasilonej rozedmy płuc, zwykle przedstawia 
się jako prawidłowy. 

Rentgenogram klatki piersiowej jest również 
badaniem z wyboru w diagnostyce obrazowej 
przy podejrzeniu zaostrzenia przewlekłych zmian 
w układzie krążenia jako przyczyny duszności. 
Pozwala uwidocznić zwiększony przepływ płu-
cny, nadciśnienie płucne tętnicze i nadciśnie-
nie płucne żylne. To pierwsze stwierdza się na 
przykład we wrodzonych wadach serca z  lewo
-prawym przeciekiem lub w krążeniu hiperkine-
tycznym związanym z nadczynnością tarczycy, 
przetokami tętniczo-żylnymi czy niedokrwisto-
ścią. Nadciśnienie płucne żylne, czyli zastój 
żylny, jest spowodowany utrudnieniem odpływu 
krwi z krążenia płucnego do lewego przedsionka 
serca i również powoduje zmiany w radiologicz-
nym obrazie płuc. W zależności od ciśnienia 
zaklinowania w  kapilarach płucnych (PCWP, 
pulmonary capillary wedge pressure) zmiany te 
mają różny obraz. W początkowym okresie może 
być obecne poszerzenie naczyń górnopłatowych 
tętniczych i  żylnych oraz zwężenie naczyń 
dolnopłatowych. W  miarę narastania PCWP 
pojawia się obrzęk śródmiąższowy, widoczny na 

RTG jako wzmożenie rysunku zrębu, linie Kerleya 
B, otoczka okołooskrzelowa i czasem powiększenie 
sylwetki serca. Gdy PCWP przekroczy 25 mm Hg 
rozwija się pęcherzykowy obrzęk płuc, widoczny 
na RTG jako symetryczne zacieniania miąższu 
płuca otaczające wnęki (tzw. skrzydła motyla), 
zajmujące wewnętrzne 2/3 płuca. 

Jakkolwiek opisane powyżej zmiany radio-
logiczne są typowe dla zastoju żylnego, nie za-
wsze je jednak widać. O radiologicznym obrazie 
zastoju i powiększeniu sylwetki serca decyduje 
czas narastania objawów. W ciągu pierwszych 12 
godzin ostrego obrzęku płuc zmiany mogą być 
niewidoczne lub niewielkie [2]. 

Ponadto w lewokomorowej PNS objawy ra-
diologiczne zastoju w krążeniu płucnym zależą od 
stopnia wzrostu ciśnienia w płucnych naczyniach 
włosowatych. U 2/3 chorych na zaawansowaną 
stabilną PNS wzrost tego ciśnienia nie ujawnia się 
w postaci istotnych radiologicznych cech zastoju, 
co przypisuje się wzmożonemu drenażowi limfa-
tycznemu. Tak więc w tej grupie chorych z dusz-
nością, RTG klatki piersiowej może nie ujawnić 
obrazów typowych dla obrzęku płuc, podczas gdy 
w rzeczywistości ciśnienie w krążeniu płucnym 
stopniowo narasta [2, 3].

Należy również pamiętać, że przepływy 
w  naczyniach płucnych zależą od grawitacji 
i pozycji pacjenta. Ma to niewątpliwie znacze-
nie w diagnostyce pacjentów w ciężkim stanie, 
wymagających wykonania RTG aparatem przy-
łóżkowym w projekcji AP, w pozycji leżącej lub 
półsiedzącej. Nie tylko serce i śródpiersie ulegają 
wówczas pozornemu geometrycznemu powięk-
szeniu, ale dochodzi również do zmian w prze-
pływach krwi, co często prowadzi do omyłkowego 
rozpoznania poszerzenia naczyń górnopłatowych. 
Co więcej, w tej pozycji płyn w jamie opłucnej 
układa się na tylnej ścianie klatki piersiowej i po-
woduje zacienienie większej części lub całej klatki 
piersiowej, co może utrudniać nie tylko ocenę 
objętości płynu, ale również nasilenie zacienień 
typu wypełnień pęcherzykowych, typowych dla 
obrzęku płuc. Tak więc wątpliwości, nawet dla 
doświadczonego radiologa, odnośnie do przyczyn 
powiększenia serca czy charakteru zacienień na 
zdjęciu AP w pozycji leżącej, są jak najbardziej 
zrozumiałe. Mogą one wynikać z techniki bada-
nia, faktycznych zmian w krążeniu płucnym lub 
obu przyczyn jednocześnie. 

Należy również pamiętać, że u pacjentów 
z  rozedmą płuc obrzęk pęcherzykowy może 
nie być widoczny w RTG z powodu zniszczo-
nej struktury pęcherzykowej miąższu płucnego 
w nadmiernie rozdętych obszarach płuc. 
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Podsumowując, klasyczne RTG klatki pier-
siowej można uznać za badanie o niskiej czułości 
(14−68%) i umiarkowanej swoistości (53−96%) 
w rozpoznawaniu obrzęku płuc [2−6]. Prawidło-
wy obraz RTG klatki piersiowej nie może z całą 
pewnością wykluczyć kardiogennego obrzęku 
płuc jako przyczyny duszności, tym bardziej że 
prawidłowy RTG klatki piersiowej stwierdza się 
nawet w sytuacjach klinicznych wzrostu PCWP 
do ponad 30 mm Hg, zwłaszcza we wspomnianej 
grupie pacjentów z  zaostrzeniem PNS, wcze-
śniej „zaadaptowanych” do zmian w krążeniu 
płucnym. Ponadto wynik RTG klatki piersiowej 
zależy od doświadczenia i umiejętności opisują-
cego radiologa — ocena RTG w pozycji innej niż 
pionowa stanowi dodatkowe utrudnienie w okre-
śleniu nasilenia i  rodzaju zagęszczeń płucnych 
w obrazie radiologicznym [7] .

Stosunkowo nowym badaniem laboratoryj-
nym o dużej przydatności klinicznej jest oznacza-
nie stężenia peptydów natriuretycznych we krwi. 
Ma ono służyć identyfikacji pacjentów z niewy-
dolnością serca (NS), między innymi w różnico-
waniu przyczyn kardiologicznych i pneumono-
logicznych duszności. Peptydy natriuretyczne są 
wydzielane przez kardiomiocyty w odpowiedzi 
na zwiększenie ich napięcia przy wzroście ob-
ciążenia wstępnego lub następczego serca. Po-
wodują one zwiększenie filtracji kłębuszkowej 
i zmniejszenie resorpcji zwrotnej sodu w nerce 
oraz hamują wydzielanie reniny i aldosteronu. 
Zwiększenie stężenia peptydu natriuretycznego 
typu B (BNP) lub N-końcowego fragmentu jego 
prohormonu (NT-proBNP) we krwi świadczy 
o  aktywacji mechanizmu kompensacyjnego, 
która następuje przed pojawieniem się objawów 
NS. W niektórych badaniach wykazano związek 
pomiędzy stężeniem BNP/NT-proBNP a  frakcją 
wyrzutową lewej komory i PCWP. Stężenia tych 
peptydów korelują ze stopniem zaawansowania 
NS. Zaleca się stosowanie oznaczeń BNP/NT
-proBNP w celu wykluczenia bądź potwierdzenia 
NS u pacjentów z niejednoznacznymi objawami. 

Prawidłowe stężenie peptydów natriuretycz-
nych u nieleczonego dotychczas pacjenta w zasa-
dzie wyklucza istotną chorobę serca, wskazując 
na „pozasercową” przyczynę objawów. Zgodnie 
z  zaleceniami European Society of Cardiology 
(ESC) z 2012 roku stosuje się wartości progowe 
stężenia BNP i  NT-proBNP dla wykluczenia 
NS. Wartości progowe wykluczające NS różnią 
się u pacjentów, u których objawy zaostrzenia 
wystąpiły nagle w porównaniu z chorymi, u któ-
rych objawy narastały stopniowo. U pacjentów, 
u których nagle doszło do zaostrzenia objawów 

NS, optymalną wartością progową jest stężenie 
100 pg/ml dla BNP oraz 300 pg/ml dla NT-proBNP. 
U pacjentów, u których nie występuje stan nagły, 
za optymalną progową wartość wykluczającą NS 
przyjmuje się 35 pg/ml dla BNP oraz 125 pg/ml 
dla NT-proBNP. Czułość i  swoistość oznaczeń 
BNP i  NT-proBNP dla rozpoznawania NS są 
wyższe u chorych z przewlekle występującymi 
objawami [8].

Podsumowując, oznaczenie stężenia BNP/NT
-proBNP we krwi wydaje się stanowić skuteczną 
i klinicznie użyteczną metodę szybkiej i wiary-
godnej identyfikacji NS u osób zgłaszających się 
z dusznością. Jest niewątpliwie pomocne w wy-
kluczaniu kardiologicznych przyczyn duszności 
ze względu na swoją wysoką negatywną wartość 
predykcyjną [9−11]. 

Nie jest to jednak metoda doskonała ze wzglę-
du na swoją ograniczoną swoistość. Peptydy na-
triuretyczne są wydzielane w zwiększonej ilości 
w przypadku nie tylko niewydolności serca, ale 
w każdej innej sytuacji zwiększonego napełniania 
którejkolwiek z jam serca. Wzrost tych hormonów 
stwierdza się również na przykład w przypadku 
migotania przedsionków, zatorowości płucnej, 
nadciśnienia tętniczego oraz niektórych chorób 
pozasercowych, w  tym niewydolności nerek. 
Stężenie peptydów natriuretycznych zwiększa się 
również z wiekiem oraz w trakcie leczenia kor-
tykosteroidami. Może się natomiast zmniejszać 
u otyłych chorych [8].

Dodatkowym ograniczeniem tej metody jest 
fakt, że bywa ona wciąż niedostępna w wielu 
ośrodkach w Polsce [5, 12]. 

Elektrokardiogram (EKG) pokazuje rytm serca 
i drogę przewodzenia, pozwalając ocenić wystę-
powanie zaburzeń rytmu serca jako przyczyny 
duszności. Może również wykazać cechy przero-
stu lewej komory serca lub obecność załamków Q 
(wskazujących na bliznę w obrębie miokardium), 
sugerując możliwą przyczynę NS. U pacjentów 
z  zupełnie prawidłowym EKG bardzo rzadko 
występuje ONS (prawdopodobieństwo < 2%) 
[8]. U pacjentów z PNS prawidłowy zapis EKG 
cechuje się nieco niższą negatywną wartością pre-
dykcyjną (prawdopodobieństwo < 10–14%) [13].

Echokardiografia jam serca (ECHO) pozo-
staje „złotym standardem” w  rozpoznawaniu 
niewydolności serca jako przyczyny duszności. 
Umożliwia ocenę czynności skurczowej lewej 
komory, pomiar frakcji wyrzutowej lewej komo-
ry, czynności rozkurczowej lewej komory oraz 
nieprawidłowości anatomicznych serca. Spośród 
kilku dostępnych sposobów obrazowania serca 
u pacjentów z podejrzeniem NS, ECHO pozostaje 
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metodą z wyboru ze względu na dokładność, bez-
pieczeństwo i koszt badania [8]. Ograniczeniem 
tej metody wciąż pozostaje jej dostępność [12]. 
Badanie ECHO powinno być ponadto wykonywa-
ne przez osoby z odpowiednim doświadczeniem.

Pomimo możliwości potwierdzenia niewy-
dolności serca jako przyczyny zgłaszanych ob-
jawów, ECHO nie pozwala na ocenę ciężkości 
obrzęku płuc ani jego monitorowanie.

Poszukiwanie dodatkowego narzędzia dia-
gnostycznego, umożliwiającego w sposób jed-
noznaczny różnicowanie dwóch najczęstszych 
przyczyn duszności, a więc zaostrzenia POChP 
i lewokomorowej NS, wydaje się więc uzasadnio-
ne i potrzebne.

Kardiogenny obrzęk płuc rozwija się w róż-
nym tempie, a gromadzenie przesięku w śród-
miąższu płucnym często wyprzedza manifestację 
kliniczną oraz zmiany radiologiczne typowe dla 
zaostrzenia NS. Przezklatkowe badanie ultra-
sonograficzne płuc (PBUP) jest proste i  łatwo 
dostępne, umożliwia wczesną i  jednoznaczną 
diagnostykę obrzęku płuc oraz różnicowanie 
go z  innymi, niekardiologicznymi przyczynami 
duszności. Przez wczesną diagnostykę obrzęku 
płuc należy rozumieć taką, która umożliwia 
potwierdzenie w PBUP narastającego przesięku 
w miąższu płucnym, w momencie pojawienia się 
objawów, zanim będzie ono widoczne w badaniu 
RTG klatki piersiowej.

Jakkolwiek PBUP można uznać za wiary-
godne narzędzie w wykluczeniu niewydolności 
serca jako przyczyny duszności z uwagi na dużą 
czułość i negatywną wartość predykcyjną w od-
niesieniu do obrzęku płuc, aktualnie w codzien-
nej praktyce badanie to wykonuje tylko nieliczna 
grupa klinicystów.

Diagnostyka ultrasonograficzna płuc

Diagnostyka ultrasonograficzna płuc rozwija-
ła się w stosunkowo wolno i etapowo, pozostając 
w ścisłej korelacji z postępem technologicznym 
i codzienną dostępnością sprzętu ultrasonogra-
ficznego. Pierwsze doniesienia o obrazowaniu 
ultrasonograficznym miąższu płucnego, w  tym 
polskiego autora doktora Janusza Grymińskie-
go, datują się na przełom lat 70. i 80. ubiegłego 
wieku [14−16]. W  latach 90. nastąpił istotny 
postęp w  obrazowaniu ultrasonograficznym 
płuc, związany z  zastosowaniem tej metody 
w diagnostyce stanów bezpośredniego zagrożenia 
życia. Usystematyzowano wówczas teoretyczne 
i praktyczne aspekty PBUP i opracowano ultra-
sonograficzne kryteria rozpoznawania najczęściej 

występujących zmian patologicznych w układzie 
oddechowym. Największy wkład w rozwój i upo-
wszechnienie diagnostyki ultrasonograficznej 
płuc wniósł francuski badacz Daniel Lichtenstein. 
Jego prace koncentrowały się głównie na możli-
wości wykorzystania diagnostyki ultrasonogra-
ficznej do oceny zmian w płucach w grupie cho-
rych w stanie bezpośredniego zagrożenia życia. 
To właśnie Lichtenstein w 1992 roku opublikował 
jako pierwszy wyniki badań prezentujące przydat-
ność ultrasonografii w diagnostyce obrzęku płuc. 
Kolejne lata przyniosły dużo badań naukowych 
i metaanaliz, które dowiodły przydatności tego 
narzędzia diagnostycznego głównie w medycynie 
ratunkowej [17−37]. Ostatecznie w 2012 roku 
grupa ekspertów powołana w celu uporządkowa-
nia wiedzy na temat PBUP opublikowała konsen-
sus z zakresu ultrasonografii płuc [38].

Przezklatkowe badanie ultrasonograficzne 
płuc może być wykonane dowolnej klasy sprzętem 
ultrasonograficznym. Należy jednak pamiętać, 
że w większości aparatów ultrasonograficznych 
dostępne są już zaawansowane technologicznie 
opcje obrazowania, takie jak: obrazowanie har-
moniczne (emisja wzmocnionego echa harmo-
nicznego), XRES czy SonoCT (techniki eliminacji 
artefaktów). Pozwalają one na dokładniejsze 
obrazowanie obszarów konsolidacji miąższu płu-
cnego, lecz w znacznym stopniu zmieniają obraz 
artefaktów ultrasonograficznych, uniemożliwiając 
prawidłową ich interpretację. Należy zatem mieć 
zawsze możliwość wyłączenia tych opcji. 

W badaniu wykorzystuje się głowicę typu 
convex (standardowa głowica do oceny jamy 
brzusznej) o częstotliwości 3,5−5,0 MHz oraz 
głowicę liniową wysokiej częstotliwości (8,0−10, 
0−12,0 MHz). W PBUP standardowo ocenia się 
przekroje podłużne, dla których opracowane 
zostały podstawy ultrasonografii płuc z wykorzy-
staniem analizy artefaktów w badaniu głowicą 
typu convex. Operując głowicą liniową, stosuje 
się przyłożenie poprzeczne, co umożliwia uzyska-
nie znacznie dokładniejszych obrazów struktur 
położonych powierzchownie — ściany klatki 
piersiowej, opłucnej czy zmian ogniskowych 
położonych podopłucnowo. 

Badanie ultrasonograficzne płuc można wy-
konywać zarówno w pozycji leżącej, siedzącej, 
półsiedzącej czy też stojącej (w zależności od 
potrzeb oraz stanu i możliwości pacjenta). Ocenia 
się poszczególne obszary płuc, przesuwając gło-
wicę wzdłuż międzyżebrzy na przedniej, bocznej 
i tylnej powierzchni klatki piersiowej. 

W diagnostyce duszności jest kilka technik 
i protokołów PBUP [18, 38−42]. Eksperci dopusz-
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Rycina 1. Podział klatki piersiowej na cztery strefy badania ultraso-
nograficznego po każdej ze stron, opracowany przez Volpicelli. Strefy  
1 i 2 wskazują odpowiednio górny przedni i dolny przedni obszar klatki 
piersiowej po stronie prawej. Strefy 3 i 4 odnoszą się odpowiednio do 
górnego bocznego i przypodstawnego bocznego obszaru klatki pier-
siowej prawostronnie. Podział po stronie lewej jest analogiczny. Linie 
pionowe stanowiące podział klatki piersiowej to od przyśrodka odpo-
wiednio: linia przymostkowa, pachowa przednia i pachowa tylna [38]

czają trzy schematy badania ultrasonograficznego 
płuc. W jednym z nich proponuje się podział klat-
ki piersiowej na cztery strefy, po każdej ze stron, 
a więc przyłożenie głowicy w sumie w ośmiu 
miejscach na przedniej i bocznej powierzchni 
klatki piersiowej (ryc. 1). 

Pozostałe dwa schematy badania ultraso-
nograficznego klatki piersiowej obejmują jedną 
metodę szybszą, stosowaną w stanach nagłych, 
z  przyłożeniem głowicy w  dwóch miejscach 
z przodu klatki piersiowej oraz drugą — bardziej 
rozbudowaną, oceniającą każdą przestrzeń mię-
dzyżebrową.

Podstawową opcją obrazowania płuc jest 
B-mode. W przypadku stwierdzenia odchyleń 
od stanu prawidłowego, konieczne jest badanie 
porównawcze w obszarach płuc uznanych za 
prawidłowe. Jeżeli proces chorobowy dotyczy 
jednej ze stron, ocenie podlega druga strona na tej 
samej wysokości. Echogeniczność stwierdzanych 
zmian porównuje się z obrazem obszarów refe-
rencyjnych. Dla zmian ogniskowych litych (ob-
szarów konsolidacji miąższu płucnego) obszarem 

referencyjnym jest echogeniczność prawidłowego 
miąższu wątroby. Dla zmian płynowych, w tym 
płynu w  jamach opłucnej — echogeniczność 
pęcherzyka żółciowego. Echogeniczność zmiany 
określa się jako izoechogeniczną, jeżeli jest równa 
echogeniczności prawidłowego miąższu wątroby 
i odpowiednio hipoechogeniczą (niższą) lub hi-
perechogeniczną (wyższą) niż echogeniczność 
miąższu wątroby [43]. 

W warunkach prawidłowych uwidocznienie 
narządów położonych wewnątrz klatki piersio-
wej nie jest możliwe ze względu na obecność 
powietrza w płucach, które zgodnie z prawami 
fizyki uniemożliwia transmisję ultradźwięków 
w głębsze struktury, powodując prawie całkowite 
odbicie i  rozproszenie emitowanych fal. Obraz 
ultrasonograficzny prawidłowo upowietrzonego 
płuca można więc porównać według jednego z ba-
daczy, Giovani Volpicelli, do efektu lustra [44].

W miąższu płucnym na stosunkowo dużej po-
wierzchni powietrze pozostaje w ścisłym związ-
ku z wodą, a wzajemna interakcja tych dwóch 
ośrodków prowadzi do powstania artefaktów, 
umożliwiających obrazowanie ultrasonograficzne 
płuc. Artefakty te można podzielić na statyczne 
i dynamiczne oraz grupę tych wykorzystywanych 
w ocenie zmian zapalnych w płucach i zatoro-
wości płucnej. 

Na prawidłowy obraz ultrasonograficzny płuc 
składają się kolejno następujące struktury: skóra 
i tkanka podskórna, warstwa mięśni, powięź we-
wnątrzpiersiowa, linia opłucnej oraz jednorodny, 
miernie hiperechogenny wzorzec odbić odpowia-
dający prawidłowo upowietrznionemu płucu. 
W przyłożeniu podłużnym głowicy uwidacznia 
się cienie akustyczne dwóch sąsiadujących żeber 
(z powodu braku penetracji ultradźwięków przez 
struktury kostne) i hiperechogenna linia pomię-
dzy nimi, (widoczna około 5 mm poniżej linii 
żeber), dająca obraz tak zwanego „objawu nietope-
rza” — bat sign (ryc. 2). Ta hiperechogenna linia 
to linia opłucnej, na którą składają się: opłucna 
ścienna, opłucna płucna i niewielka ilość płynu 
między nimi. W warunkach prawidłowych jest 
ona gładka, jej grubość nie powinna przekraczać 
2 mm i porusza się do góry i ku dołowi, zgodnie 
z czynnością oddechową, dając charakterystycz-
ny, dynamiczny objaw ślizgania opłucnej (lung 
sliding) [43]. 

Artefaktem statycznym występującym 
w zdrowym płucu są linie A — poziome, mier-
nie hiperechogenne linie, równoległe do linii 
opłucnej, powtarzające się w tej samej odległości 
pomiędzy linią opłucnej a powierzchnią ściany 
klatki piersiowej. W warunkach prawidłowych 
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równowagi pomiędzy objętością wody i powietrza 
w miąższu płucnym. Efektem tych zaburzeń jest 
pojawienie się linii B w obrazowaniu ultrasono-
graficznym płuc. Zjawiska, w wyniku których 
powstają linie B, są nadal przedmiotem dyskusji 
[40, 46, 47]. Artefakty te są najpewniej związane 
z obecnością niewielkiej ilości wody pod opłucną 
płucną, najczęściej w przegrodach międzypęche-
rzykowych, i różnicy w prędkości przewodzenia 
dźwięku dla wody i  powietrza. W  badaniu 
ultrasonograficznym linie B prezentują się jako 
pionowe, hiperechogenne cienie akustyczne, 
powstające na linii opłucnej, widoczne na całej 
długości ekranu i przemieszczające się zgodnie 
z ruchami opłucnej płucnej i są porównywane do 
ogona komety (comet tail). 

Obecność jednego lub dwóch artefaktów li-
nii B w jednym podłużnym przyłożeniu głowicy 
wykonanym z dowolnego miejsca klatki piersio-
wej jest uznawane za normę (ryc. 3A). Artefakty 
te są bardziej hiperechogenne podczas wdechu, 
a  ich liczba ściśle wiąże się ze stopniem upo-
wietrznienia płuc. Stąd, w zdrowym, prawidłowo 
upowietrznionym płucu stwierdza się pojedyncze 
linie B, zwykle w partiach przypodstawnych pła-
tów dolnych, co należy uznać za fizjologię [38, 43]. 

W stanach obrzęku płuc o  różnej etiologii 
linie B pojawiają się w  dużej ilości, tworząc 
tak zwany zespół śródmiąższowy, występujący 
obustronnie i symetrycznie. Do rozpoznania ze-
społu śródmiąższowego upoważnia stwierdzenie 
co najmniej trzy linie B obustronnie, w przynaj-
mniej dwóch strefach opisanych powyżej (ryc. 3B).

Podsumowując, stwierdzenie licznych arte-
faktów linii B wskazuje jednoznacznie na wzrost 
objętości wody pozanaczyniowej w miąższu płuc-
nym. Udokumentowano, że obecność linii B odda-
lonych od siebie o 7 mm ± 1 mm w obrazowaniu 
głowicą convex (lub sektorową) powstaje w wyni-
ku pogrubienia przegród międzypłacikowych jest 
charakterystyczna dla obrzęku śródmiąższowego 
(opisywany jako profil B7-lines). Linie B ułożone 
w odległości 3 mm ± 1 mm od siebie odpowiadają 
nasilonemu obrzękowi zarówno przegród mię-
dzypłacikowych, jak i obecności płynu w świetle 
pęcherzyków płucnych i koreluje z obrazem tak 
zwanej mlecznej szyby (ground glass) stwierdza-
nym w TK klatki piersiowej o wysokiej rozdziel-
czości. Tak więc liczba stwierdzanych linii B 
koreluje z PCWP oraz z radiologicznymi cechami 
obrzęku płuc [17]. Obraz ultrasonograficzny po-
twierdzający obecność zespołu śródmiąższowego 
uznano za jednoznaczny i upoważniający do 
odróżnienia kardiologicznego obrzęku płuc od 
zaostrzenia POChP [38]. 

Rycina 2. Prawidłowy obraz ultrasonograficzny płuc w  podłużnym 
przyłożeniu głowicy typu convex. Dwa sąsiadujące żebra (strzałki 
pionowe) z cieniami akustycznymi poniżej (strzałki ukośne) oraz hipe-
rechogenna linia opłucnej (strzałka pozioma) między nimi tworzą razem 
„objaw nietoperza”

artefakty te powstają na linii opłucnej i są arte-
faktami rewerberacji, czyli efektem odbicia fali 
ultradźwiękowej na granicy pomiędzy powie-
trzem w pęcherzykach płucnych pod opłucną 
płucną a ścianą klatki piersiowej. Stąd odległość 
między kolejnymi liniami A stanowi powtórzenie 
odległości między linią opłucną a ścianą klatki 
piersiowej. Dodatni objaw ślizgania opłucnej 
w połączeniu z obecnością linii A stanowi obraz 
zdrowego, prawidłowo upowietrznionego płuca. 

Poza wspomnianym powietrzem wypełniają-
cym pęcherzyki płucne, dodatkowym utrudnie-
niem w obrazowaniu w PBUP może się wydawać 
obecność rusztowania chrzęstno-kostnego klatki 
piersiowej (żebra, łopatki, kręgosłup). Przestrze-
nie międzyżebrowe stanowią jednak wystarcza-
jące fizjologiczne okna akustyczne, czyli miejsca 
przyłożenia głowic umożliwiające badanie miąż-
szu płucnego.

W około 98,5% przypadków zmiany istotne 
klinicznie występujące u pacjentów dorosłych 
w stanach nagłych, mają bezpośredni kontakt 
z opłucną płucną [45]. Taka lokalizacja w pełni 
uzasadnia słuszność koncepcji wykorzystywania 
obrazowania ultrasonograficznego płuc w diagno-
styce tej grupy chorych.

W miąższu płuc z częściową utratą powietrz-
ności dochodzi do zaburzeń równowagi pomiędzy 
zawartością wody i powietrza, a obrazy ultraso-
nograficzne płuc są wysoce wrażliwe na zmiany 
tej równowagi. Doskonałym tego przykładem 
jest obrzęk płuc, w którym dochodzi do wzrostu 
ciśnienia w płucnych naczyniach włosowatych, 
czego konsekwencją jest przesięk początkowo do 
śródmiąższu, a następnie do pęcherzyków płuc-
nych. Pojawia się więc wspomniane zaburzenie 
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pomiędzy obecnością linii B w PBUP, a stężeniem 
BNP we krwi pacjentów z kardiogennym obrzę-
kiem płuc [48]. 

Dodatkową zaletą PBUB jako badania po-
wtarzalnego, dynamicznego i bezpiecznego jest 
możliwość monitorowania pacjentów z obrzę-
kiem płuc. Pozwala ono na obiektywną ocenę 
skuteczności leczenia czy ewentualną weryfikację 
rozpoznania wstępnego [38, 49−51].

Co więcej, ilościowa ocena linii B jest według 
ekspertów wskaźnikiem rokowniczym w grupie 
chorych ze zdekompensowaną niewydolnością 
serca [38]. Opisywano korelację pomiędzy licz-
bą linii B a  śmiertelnością w obserwacji trzy-
miesięcznej w grupie chorych z zaostrzeniem 
przewlekłej niewydolności serca [38]. Według 
dotychczasowych doniesień liczba linii B po-
zwala nawet na prognozowanie długości pobytu 
pacjenta w szpitalu [52]. 

Warto podkreślić, że czas PBUP w przypadku 
pacjenta z dusznością, zależnie od stosowanego 
protokołu badania, trwa od 1 do 5 min [20, 23, 
41]. Obraz artefaktów linii B jest bardzo charak-
terystyczny i nie wymaga dużego doświadczenia 
badającego [5, 29].

Obrazowanie ultrasonograficzne w diagno-
styce obrzęku płuc udokumentowane jest w wielu 
badaniach, które Al. Deeb i wsp. poddali w 2014 
roku metaanalizie. Ostatecznie do przeglądu 
systematycznego włączono 7 artykułów (tab. 1). 
Autorzy uznali PBUP ujawniające linie B za ba-
danie o dużej pozytywnej wartości predykcyjnej 
wśród pacjentów z umiarkowanym i wysokim 
ryzykiem kardiogennego obrzęku płuc. Z kolei 
w grupie chorych z niskim ryzykiem takiego 

Rycina 3. Obraz ultrasonograficzny pojedynczego artefaktu linii B 
w zdrowym płucu (A) oraz zespołu śródmiąższowego w obrzęku płuc, 
tak zwane „białe płuco” (B) 

A

B

Tabela 1. Zestawienie badań włączonych przez Al Deeb i wsp. do metaanalizy oceniającej przydatność przyłóżkowego badania 
ultrasonograficznego płuc w diagnostyce ostrego kardiogennego obrzęku płuc u pacjentów z dusznością [5]

Autor Lichtenstein Lichtenstein Gargani Liteplo Vitturi Prosen Cibinel

Rok publikacji 1998 2008 2008 2009 2011 2011 2012 

Czasopismo Intensive Care 
Medicine

Chest European Jo-
urnal of Heart 

Failure

Academic 
Emergency 
Medicine

Ultrasound Critical Care International 
Emergency 
Medicine

Liczba pacjen-
tów w badanej 
populacji (liczba 
pacjentów 
w ostatecznej 
analizie)

146
(146)

301
(260)

149
(149)

100
(94)

152
(152)

248
(218)

5
(56)

Protokół badania Lichtenstein Lichtenstein Comet score Volpicelli Comet score Volpicelli Volpicelli

Czas badania < 1 min < 3 min < 5 min < 5 min < 3 min < 1 min < 5 min

Czułość (%) 100 97 76.2 58 97 100 93.6

Swoistość (%) 97 95 88 85 79 95 84

Badanie ultrasonograficzne w obrzęku płuc 
okazuje się mieć przewagę nad RTG klatki piersio-
wej, zarówno pod względem czułości, jak i swo-
istości [38]. Wykazano również ścisłą korelację 
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obrzęku, brak linii B w PBUP pozwala z dużym 
prawdopodobieństwem wykluczyć kardiologicz-
ną przyczynę duszności.

Linie B stwierdza się także w stanach cho-
robowych innych niż obrzęk. Zlokalizowane 
ogniskowo linie B obecne są w zapaleniu płuc, 
niedodmie, urazie i  zawale płuca, chorobach 
rozrostowych czy chorobach opłucnej. Z kolei 
liczne, rozlane linie B, zlokalizowane obustronnie 
występują w chorobach śródmiąższowych płuc, 
włóknieniu o różnej etiologii czy ARDS. Ocena 
innych artefaktów ultrasonograficznych, na przy-
kład objawu ślizgania opłucnej, nieregularności 
opłucnej, drobnych konsolidacji podopłucno-
wych, w połączeniu z obrazem klinicznym i wy-
nikami innych badań dodatkowych, pozwalają 
na ich wiarygodne różnicowanie. 

Przezklatkowe badanie ultrasonograficz-
ne płuc jest również przydatne w diagnostyce 
rzadszych przyczyn duszności, między innymi 
w odmie opłucnej. W 2004 roku wprowadzono 
pojęcie EFAST (Extended Focused Assessment with 
Sonography for Trauma), rozszerzając klasyczny 
algorytm diagnostyczny określany jako FAST 
(Focused Assessment with Sonography for Trauma) 
o badanie ultrasonograficzne płuc u pacjentów 
w stanach zagrożenia życia, w celu wykluczenia 
bądź potwierdzenia obecności odmy i  płynu 
w jamach opłucnej. A w 2008 roku Lichtenstein 
i wsp. zaprezentowali tak zwany BLUE protocol 
(BLUE, Bedside Lung Ultrasound in Emergency) 
— pierwszy ultrasonograficzny algorytm ukie-
runkowany na identyfikację stanów zagrożenia 
życia prowadzących do ostrej niewydolności 
oddechowej [23]. Algorytm ten znalazł już swoje 
miejsce w medycynie ratunkowej. 

Opisano już również dobrze zmiany ultraso-
nograficzne sugerujące zatorowość płucną oraz te 
typowe dla zapaleń płuc. Są one równie charak-
terystyczne i przydatne klinicznie. 

Podsumowanie

Przydatność PBUP w różnicowaniu najczęst-
szych przyczyn duszności, a więc zaostrzenia 
POChP i kardiogennego obrzęku płuc jest nieza-
przeczalna. Potrzeba dodatkowego narzędzia dia-
gnostycznego w różnicowaniu tych dwóch grup 
pacjentów wydaje się oczywista, a ultrasonografia 
może skutecznie tę potrzebę zaspokoić w wa-
runkach oddziału ratunkowego. Przezklatkowe 
badanie ultrasonograficzne płuc pozwala bowiem 
na szybką weryfikację zmian płucnych, zwłaszcza 
w przypadkach, gdy wynik RTG klatki piersiowej 
jest niejednoznaczny. W grupie pacjentów z ostrą 

niewydolnością oddechową, gdy liczy się czas, 
trafność rozpoznania wstępnego jest kluczowa 
i determinuje dalsze postępowanie oraz leczenie. 

Na korzyści wynikające z praktycznej przy-
datności PBUP są już wiarygodne argumenty pod 
postacią przekonywających badań i metaanaliz. 
Wydaje się więc, że obecnie największą wadą 
PBUP jest brak jego akceptacji wśród klinicy-
stów, co uniemożliwia dołączenie tego użytecz-
nego narzędzia do panelu podstawowych badań 
diagnostycznych, ułatwiających różnicowanie 
przyczyn duszności. 
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