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Streszczenie

Wstep: Zatorowo$¢ ptucna jest stanem bezposredniego zagrozenia zycia. Stanowi trzeci z kolei, po za-
wale serca i udarze mézgu, powod zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych. Réznorodno$é i nasilenie
objawoéw sugeruja czesto inng przyczyne ciezkiego stanu chorego i mogg powodowaé trudnosci oraz
opdznienie prawidtowego rozpoznania i rozpoczgcia wiasciwego leczenia. W diagnostyce réznicowej
zatorowosci pfucnej nalezy braé pod uwage miedzy innymi ostry zespét wiericowy, zapalenie ptuc, za-
ostrzenie przewlekfej obturacyjnej choroby ptuc, astme oskrzelowa, odme opfucnowg, tamponade ser-
ca, rozwarstwienie aorty oraz inne schorzenia.

Opis przypadku: Pacjent, 67-letni mezczyzna, zostat przekazany do Kliniki Kardiologii w ramach ostrego
dyzuru z rozpoznaniem ostrego zespotu wiencowego bez uniesienia odcinka ST. Stan ogdlny chorego
w chwili przyjecia byt bardzo ciezki, pacjent byt ostabiony, z utrudnionym kontaktem stownym, skarzyt
sie na bol w gdrnej pofowie klatki piersiowej oraz dusznosci. Na podstawie catosci obrazu klinicznego
i wynikéw przeprowadzonych badan dodatkowych w izbie przyjeé¢ u chorego podejrzewano zatorowos$é
pfucna. Rozpoznanie choroby potwierdzono na podstawie uwidocznienia charakterystycznych zmian
w wykonanych badaniach obrazowych: echokardiografii i tomografii komputerowej. Umozliwito to szyb-
kie zastosowanie wtasciwego algorytmu postepowania. Obecnie chory pozostaje pod opiekg ambulato-
ryjng przyklinicznej poradni kardiologicznej i kardiochirurgiczne;.

Whioski: Historia opisanego przypadku zatorowosci ptucnej dowodzi realnych trudnosci w rozpoznawa-
niu tej jednostki chorobowej, ktéra moze przybieraé obraz kliniczny imitujacy rézne schorzenia. Pomysl-
ne wyniki leczenia chorego z zatorowoscig ptucng w klinice dowodza ogromnej roli czynnika czasowego,
jak i posiadanych mozliwosci diagnostyczno-leczniczych, a tym samym zasadnosci niezwtocznego prze-
kazywania tych pacjentéw do osrodkéw specjalistycznych.

Stowa kluczowe: zatorowos¢ piucna, rozpoznawanie, leczenie
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Abstract

Background: Pulmonary embolism (PE) is a life-threatening condition. It is the third leading cause of cardio-
vascular-related deaths after myocardial infarction and cerebral stroke. The diversity and intensity of PE
symptoms often suggest another cause of gravity of patient’s condition; this can create problems and delays
in correctly diagnosing and starting suitable treatment of PE. Differential diagnosis of pulmonary embolism
requires taking into consideration acute coronary syndrome, pneumonia, exacerbation of chronic obturatory
pulmonary disease, bronchial asthma, pneumothorax, cardiac tamponade and aortic dissection.

Case description: A 67 year-old man was air-lifted from a regional hospital to the emergency room at the
Clinic of Cardiology, Medical University of Silesia in Katowice. He had been diagnosed with acute coro-
nary syndrome without ST segment elevation. The patient’s condition at admission was very serious; he
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presented with general weakness, difficulties in verbal communication, upper chest pain, and consider-
able dyspnea. Total clinical picture and additional tests performed at the emergency room indicated
pulmonary embolism. The PE diagnosis was confirmed based on characteristic changes visualized by
echocardiographic and CT scans; appropriate treatment was then initiated. Currently, the patient is un-
der cardiological ambulatory care.

Conclusions: The described case of pulmonary embolism presents an example of actual difficulties experi-
enced when diagnosing this disease unit since its clinical picture can imitate various other conditions. The
successful treatment of a pulmonary embolism patient at the Center of Cardiology underscores the para-
mount role of the time factor and diagnostic/treatment capabilities in such an outcome. It demonstrates the

relevance of prompt transfer of such patients to facilities offering specialized treatment.

Key words: pulmonary embolism, diagnosis, treatmen
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Wstep

Zatorowo$¢ ptucna (ZP) to stan nagtego zamknie-
cia lub zwezenia tetnicy ptucnej lub jej rozgatezieh wy-
wotany materiatem zatorowym [1]. Z choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, po zawale serca i udarze moz-
gu, zatorowo$¢é ptucna zajmuje trzecie miejsce wéréd
przyczyn zgonu. Charakteryzuje sie duzg $miertelno-
$cia, siegajgcg 30% w przypadku ostrej, nieleczonej za-
torowosci i 2-8% w zatorowoS$ci leczonej. Badania sek-
cyjne dowodza zbyt rzadkiego jej przyzyciowego roz-
poznawania. Zatorowos$¢ ptucng stwierdzano w ponad
10% badan pos$miertnych, natomiast jej rozpoznanie
kliniczne stawiane byto w mniej niz 70% wykazanych
sekcyjnie zatorow [2].

Czynniki sprzyjajace jej powstawaniu moga by¢ za-
réwno uwarunkowane genetycznie, jak i nabyte. W roz-
nym stopniu i na drodze réznych mechanizmoéw zwigk-
szajg one prawdopodobienstwo wystgpienia zatorowo-
$ci. Udowodniono, ze czynnikami genetycznymi o silnym,
prozakrzepowym dziafaniu sg niedobory biatka Ci S oraz
antytrombiny. Natomiast czynnikami o umiarkowanym
znaczeniu sg obecnos¢ fibrynogenu 10034T, czynnika V
Leiden, mutacji genu protrombiny 20210A, a takze wy-
stepowanie grupy krwi innej niz zero. Mniejsze znacze-
nie ma wystepowanie odmian czynnika Xl i Xlll oraz in-
nych odmian fibrynogenu [3].

Do najczesciej wystepujgcych nabytych stanéw cho-
robowych sprzyjajacych powstawaniu ZP zaliczamy zylng
chorobe zatorowo-zakrzepowa (ZChZZ) poczatkowo zwy-
kle pod postacig zakrzepicy zyt gtebokich. Do czynnikow
predysponujacych do wystapienia epizodu ZChZZ naleza:
wiek, aktywny proces nowotworowy, choroby neurolo-
giczne zwigzane z catkowitym niedowtadem, hormonal-
na terapia zastepcza, doustne leki antykoncepcyjne i wiele
innych obecnie znanych czynnikéw [4].

Mnogos¢ okolicznosci sprzyjajgcych wystepowaniu
ZChZZ i powstawaniu ZP oraz nasilenie czesto niecha-
rakterystycznych objawow sugerujacych inng przyczyne
ciezkiego stanu chorego, jak na przyktad: ostry zespot
wiencowy (OZW), zapalenie ptuc, zaostrzenie przewle-
ktej obturacyjnej choroby ptuc (POChP), sg czestym po-

Introduction

Pulmonary embolism (PE) is a condition involving
sudden occlusion or narrowing of a pulmonary artery or
its branching due to the presence of embolic material [1].
Among diseases of the circulatory system, after myo-
cardial infarction and cerebral stroke pulmonary embo-
lism is the third leading cause of death. The PE mortality
is high, reaching 30% in cases of untreated acute embo-
lism and 2-8% in cases when a treatment was imple-
mented. Post-mortem examinations testify to infre-
quency of intravital diagnosing of this condition. Pulmo-
nary embolism has been confirmed in over 10% post-
-mortems whereas clinical diagnosis of embolisms is
made in less than 70% of cases later found during post-
mortem examinations [2].

Factors conducive towards this condition can be ei-
ther genetic or acquired. They variously increase the like-
lihood of embolism occurrence and do so through dif-
ferent mechanisms. It has been demonstrated that ge-
netic factors with strong pro-embolism action cause de-
ficiencies of proteins C and S as well as that of antithrom-
bin. Factors of moderate importance include variants of
fibrionogen 10034T, V Leiden factor, prothrombin
20210A, and blood groups other than group 0. Of minor
importance are variants of factor XI and Xlll as well as
other variants of fibrinogen [3].

Venous thromboembolism (VTE) and deep venous
thrombosis (DVT) are among the most frequently ac-
quired diseases increasing the risk of pulmonary embo-
lism. In these two disease conditions blood clots (thrombi)
originating in the venous system can be transferred with
bloodstream to the right part of the heart, then to pul-
monary aortas and finally occlude them. Among other
factors also predisposing to pulmonary embolism epi-
sode are: age, active neoplastic growth, neurological
disorders resulting in total paresis, hormonal replacement
therapy and oral contraceptives [4].

The multitude of factors favoring the occurrence of
pulmonary embolism together with exacerbation of
symptoms, frequently unspecific and suggesting another
cause of severity of patient’s condition, for example acute
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wodem trudnosci diagnostycznych. Przedstawiony
W niniejszej pracy przypadek stanowi interesujgcy przy-
ktad powyzszej sytuacji odnoszacy sie do ciezkiego sta-
nu chorego z zatorowoscig pfucna i objawow sugeruja-
cych ostry zespot wiencowy.

Opis przypadku

Chory, 67-letni mezczyzna, z rozpoznaniem ostrego
zawatu serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), zo-
stat przekazany transportem lotniczym ze Szpitala Rejo-
nowego do Kliniki Kardiologii Slaskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Katowicach w ramach ostrego dyzuru.

W wywiadzie chory podawat, ze od dnia poprzedza-
jacego przyjecie do Kliniki Kardiologii wystepowaty: bél
w gornej potowie klatki piersiowej, znaczne ostabienie
i dusznos$¢. W dniu przyjecia do kliniki objawy te ulegty
nasileniu. Wystapito zastabnigcie.

Z wywiadu wynikafto ponadto, ze chory byt obcigzo-
ny licznymi czynnikami ryzyka choréb uktadu sercowo-
naczyniowego, w tym dyslipidemig i cukrzyca. Pacjent
od wielu lat miat chorobe wiencowa, a 8 lat temu prze-
byt zawat $ciany przednio-bocznej serca, ktéry leczony
byt przezskérng plastyka gatezi zstepujacej przedniej le-
wej tetnicy wiencowej z implantacja metalowego sten-
tu. Z innych przebytych w mtodosci choréb pacjent po-
dawat gruzlice ptuc.

W izbie przyje¢ w chwili przyjmowania do kliniki stan
chorego byt ciezki. U pacjenta wystepowata nasilona
dusznos$é, pomimo tlenoterapii biernej i utrudniony
kontakt stowny. W badaniu przedmiotowym stwierdza-
no bladosing, zimna, wilgotng skére z wyraznym zasi-
nieniem gornej potowy klatki piersiowej i okolic szyi.
Sluzéwki jamy ustnej byly zasinione, a wypetnienie zyt
szyjnych nadmierne. Ostuchiwaniem nad polami ptuc-
nymi stwierdzono szmer pecherzykowy prawidfowy,
symetryczny oraz tachypnoe (ok. 30/min). Akcja serca
byta przyspieszona do okoto 125/min, natomiast tony
serca byty ciche i gtuche. Ci$nienie tetnicze (na wle-
wie amin presyjnych) wynosito 60/0 mm Hg. Objawom
wstrzasu kardiogennego towarzyszyt stwierdzany w ba-
daniach laboratoryjnych wzrost stezenia troponiny |
w surowicy krwi.

Ponadto w badaniu przedmiotowym stwierdzono nie-
co wzdety, niebolesny brzuch, powiekszong watrobe,
ktorej brzeg wystawat 5 cm spod tuku zebrowego. Pery-
staltyka byfa obecna. W obrebie konczyn dolnych zauwa-
zono zmiany troficzne skéry i zylaki podudzi. W badaniu
konczyn dolnych nie stwierdzono zaczerwienienia, obrze-
ku ani tez bolesnosci, natomiast wykazano brak tetna na
tetnicach grzbietowych obu stop, tetnicach piszczelowych
tylnych i podkolanowych, za$ na tetnicach udowych
stwierdzano nitkowate tetno.

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) rejestrowa-
no rytm zatokowy, miarowy, o czestosci 120-130/min,
uwidoczniono zespo6t Sl, Qll, Tl oraz cechy bloku prawe;j
odnogi peczka Hisa z obnizeniami odcinka ST w odpro-
wadzeniach: I, I, aVLi V2 do V6, przechodzacymi w ujem-
ne ztamki T w tych odprowadzeniach.

coronary syndrome (ACS), pneumonia, aggravation of
chronic obturatory pulmonary disease (COPD), all con-
tribute to difficulties in diagnosing PE.

The case described in this report is an interesting
example of a seriously ill patient, suffering from pulmo-
nary embolism, and showing symptoms suggesting ACS.

Case description

A 67-year-old patient, diagnosed with fresh myocar-
dial infarction without ST segment elevation (NSTEMI),
was air-lifted from a regional hospital to the emergency
room of the Clinic of Cardiology, Medical University of
Silesia in Katowice, Poland.

The patient’s medical history revealed that on the day
before admission to the Clinic he experienced upper
chest pain, severe fatigue and dyspnea. On the day of
admission these symptoms worsened and the patient
fainted.

Anamnesis revealed also that the patient was bur-
dened with numerous cardiovascular risk factors, includ-
ing dyslipidemia and diabetes. For many years he has
had coronary disease; eight years before the present
incident he suffered anterolateral myocardial infarction
that was treated with percutaneous angioplasty of the
descending branch of left anterior coronary artery and
with implantation of a metal stent. Among other past
conditions he mentioned was tuberculosis in his youth.

In the emergency room, at the time of admission to
the Clinic, the patient’s condition was serious. He suf-
fered from escalating dyspnea despite passive oxygen
therapy and communication with him was poor. Upon
physical examination the patient’s skin was pale blue,
cold and clammy, with distinct cyanosis present in the
upper torso and neck area. The mucous membrane of
the oral cavity was bluish and excessive filling of jugular
veins was visible. Auscultation above pulmonary fields
found normal, symmetrical vesicular murmur and the
patient’s respiratory frequency was elevated (tachypnea,
ca. 30/min). Heart-beat was elevated to ca. 125/min,
whereas cardiac sounds were silent and dull. Blood pres-
sure (upon injection of pressure amines) was 60/0 mm Hg.
The symptoms of cardiogenic shock were compounded
by laboratory findings of increased blood serum concen-
tration of troponin I.

Physical examination revealed somewhat distended
painless stomach, enlarged liver with its border project-
ing 5 cm from beneath the costal arch. Peristalsis was
present. Trophic skin lesions and varices could be seen
on lower limbs. Upon examination of lower extremities
no reddening, swelling or tenderness was found. How-
ever, no pulse in dorsal arteries, posterior tibial and
popliteal arteries of either foot was found, whereas in
femoral arteries the pulse was filiform.

The ECG recorded regular sinus rhythm (120-130/
/min); visualized were S, Qll, TIll patterns and signs of
right atrioventricular bundle branch block with lowered
ST segments in leads: |, Il, aVL and V2 to V6 passing into
negative T waves in these leads.
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Wyniki wykonanych badan laboratoryjnych ujawnity
leukocytoze (14 700/mm?®) ze zwigkszonym odsetkiem
granulocytéw obojetnochfonnych w rozmazie (77,3%),
podwyzszone stezenie kreatyniny w surowicy krwi
(1,6 mg%) oraz glikemig 1822 mg%, a takze podwyzszone
stezenia transaminaz: asparaginowej (107 j./I) i alanino-
wej (66 j./I). Uzyskany wynik stezenia D-dimerdéw w krwi
petnej znacznie przekraczat ich norme i wynosit 2071 ug/l,
przy normie (N) ponizej 278 ug/l.
miescity sie w granicach normy, natomiast stezenie tro-
poniny | w surowicy krwi byto podwyzszone (0,29 ng/ml,
N < 0,01 ng/ml). Badanie gazometryczne krwi tetniczej
w trakcie tlenoterapii biernej (5 | tlenu/min) ujawnito kwa-
sice (pH = 7,276) z niskim ciSnieniem parcjalnym dwu-
tlenku wegla (26,9 mm Hg) i tlenu (79,5 m Hg) oraz nie-
dobér zasad (=16 mmol/l).

Choremu zalecono dalsza tlenoterapie bierna, wyréw-
nanie zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-
zasadowej, leczenie przeciwkrzepliwe heparyng niefrakcjo-
nowang pod kontrolg APTT oraz wyréwnanie glikemii. Jed-
noczesnie u pacjenta wykonano przezklatkowe badanie echo-
kardiograficzne (TTE), ktére uwidocznitfo powigkszenie wy-
miaru przednio-bocznego prawej komory do 30 mm z upo-
$ledzeniem kurczliwosci jej segmentow podstawnych i srod-
kowych (objaw McConella) oraz paradoksalny ruch przegro-
dy miedzykomorowej. Ponadto stwierdzono podwyzszenie
ci$nienia w tetnicy pfucnej (43 mm Hg) z cechami umiarko-
wanej niedomykalnosci jej zastawki. W prawej potowie ser-
ca zauwazono ruchome, dodatkowe twory, z ktérych jeden
okresowo wpuklat sie z przedsionka do komory (ryc. 1, 2).
Wymiary lewej komory serca byty prawidtowe, a jej frakcja
wyrzutowa (EF) wynosita 54%.

SPSK Nr.7 G.C.M. SL.AM. - -

Adult Heart 125bpm 15:42:04

Rycina 1. Echokardiografia przezklatkowa. Strzatka wskazuje
skrzepline przemieszczajaca sie przez zastawke troj-
dzielng do prawej komory

Figure 1. Transthoracic echocardiography. The arrow shows
translocation of a thrombus to the right ventricle
through the tricuspid valve

Laboratory tests revealed leukocytosis (14 700/mm?3),
increased ratio of neutrophilic granulocytes in the pe-
ripheral blood smear (77.3%), elevated concentration of
blood serum creatinine (1.6 mg%), glycemia (1822
mg%), as well as elevated concentrations of asparagin
transaminase (107 U/I) and alanine transaminase (66 U/I).
Full blood concentration of D-dimers (2071 ug/l) mark-
edly exceeded their normal value (below 278 ug/l).

Concentration of creatinine kinase and its heart-re-
lated isomer were within norm, whereas concentration
of blood serum troponin | was elevated (0.29 ng/ml; N <
0.01 ng/ml). Arterial blood gasometry performed during
passive oxygen therapy (5 | oxygen/min) revealed aci-
dosis (pH = 7.276) with low partial pressures of carbon
dioxide (26.9 mm Hg) and oxygen (79.5 m Hg) as well as
base shortage (-16 mmol/l).

The patient was recommended further passive oxy-
gen therapy, compensation of water-electrolyte and acid-
balance equilibria, anticoagulant treatment with
unfractionated heparin under APTT control and glyce-
mia compensation. At the same time the patient under-
went transthoracic echocardiography (TTE), which re-
vealed enlargement of the anterolateral size of right ven-
tricle up to 30 mm with akinesia of the mid-free wall but
normal motion of the apex (McConnell sign) and para-
doxical motion of the interventricular septum. Elevated
pressure in pulmonary aorta (43 mm Hg) was found to-
gether with signs of moderate insufficiency. Accessory
shifting structures were noted in the right part of the
myocardium; one of them indented periodically from the
atrium into the ventricle (Fig. 1, 2). The dimensions of
the left ventricle were normal and its ejection fraction
(EF) 54%.

SPSK Nr.7 G.C.M. SL.AM. - -

Adult Heart 123bpm

Rycina 2. Echokardiografia przezklatkowa. Strzatka A wskazu-
je tetniakowate uwypuklenie przegrody miedzy-
przedsionkowej w strone lewego przedsionka.
Strzatka B wskazuje dfuga skrzepling w prawym
przedsionku, siegajaca ujscia zastawki tréjdzielnej

Figure 2. Transthoracic echocardiography. Arrow A shows an-
eurysmatic indentation of the interatrial septum,
protruding in the direction of the left atrium. Arrow
B shows an elongated thrombus present in the right
atrium, extending to the opening of tricuspid valve
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Z uwagi na podejrzenie zatorowosci ptucnej u chore-
go wykonano angio-tomografie komputerowg ptuc tech-
nikg spiralng (angio-TK). Uwidocznita ona w obu tetni-
cach ptucnych materiat zatorowy schodzgcy do tetnic
ptatowych i segmentowych. Ponadto uwidoczniono za-
geszczenia migzszu ptucnego mogace odpowiadaé zmia-
nom zapalnym lub procesowi ekspansywnemu oraz drob-
ne pecherze rozedmowe.

Ze wzgledu na rozpoznanie, postawione na podsta-
wie badania przedmiotowego i wynikéw przeprowadzo-
nych badan dodatkowych, chorego konsultowano kar-
diochirurgicznie. Konsultujacy kardiochirurg w trybie
natychmiastowym zakwalifikowat chorego do zabiegu
operacyjnej embolektomii.

Zabieg operacyjny przeprowadzono w dniu przyjecia
w Il Klinice Kardiochirurgii Slaskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Katowicach. Przy zastosowaniu krazenia
pozaustrojowego, w normotermii, otwarto prawy przed-
sionek serca oraz pien tetnicy ptucnej 1 cm od zastawki
pnia ptucnego, przedfuzajgc ciecie na lewg i prawg tetni-
ce ptucna. Ewakuowano czesciowo zorganizowany za-
krzep z obu gatezi tetnicy ptucnej. Aby wydostaé mate-
riat z dystalnych gatezi, dwukrotnie zastosowano kilku-
dziesieciosekundowe zatrzymanie krazenia. Wczesny
przebieg pooperacyjny byt bez powiktan.

Wykonane 6 dni po zabiegu operacyjnym badanie
echokardiograficzne ujawnito zmniejszenie wymiaru przed-
nio-tylnego prawej komory do 27 mm ze zmniejszeniem
stopnia niedomykalnosci zastawki tetnicy pfucne;j.

Pacjenta wypisano w stanie ogélnym dobrym z zale-
ceniem dalszego leczenia w Poradni Kardiologicznej
i Kardiochirurgicznej oraz systematycznego stosowania
przepisanych lekéw.

Omowienie

Zatorowos¢ ptucna to obecnie relatywnie czeste scho-
rzenie stanowigce trzeci z kolei powo6d zgondéw z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Istotnym elementem w pro-
cesie diagnostycznym jest samo wysuniecie podejrze-
nia mozliwosci wystapienia ZP u danego chorego. Nasza
uwage kieruje stwierdzenie obecnosci czynnikéw predys-
ponujacych do wystgpienia tej patologii.

Fakt, ze najczestszym materiatem zatorowym w ZP
sg zakrzepy powstate w zyfach, zwtaszcza konczyn dol-
nych (rzadziej w zytach miednicy mniejszej, zytach gor-
nej potowy ciata), wskazuje, ze przyczyny wystagpienia
zakrzepicy zyt gtebokich odgrywaja kluczowa role i sta-
nowig istotne czynniki ryzyka ZP. Sporadycznie materia-
tem zatorowym moze by¢ takze tkanka ttuszczowa po zta-
maniach kosci dtugich, powietrze przy obecnosci cewni-
kéw w zytach centralnych, masy nowotworowe czy tez
ptyn owodniowy [4, 5].

W omawianym przypadku u chorego obecne byty
dwa pewne czynniki ryzyka ZP: zylaki konczyn dolnych
z przewlektg niewydolnoscia zylng oraz zaawansowany
wiek, ktory dodatkowo nakazuje diagnostyke w kierunku
choréb nowotworowych. Statystycznie u 10% oséb
z chorobg zakrzepowo-zatorowa w ciggu 5-10 lat rozpo-

Because of suspected pulmonary embolism a spiral
CT pulmonary angiography was performed. It revealed
embolic material in both pulmonary arteries, descend-
ing into lobar and segmental arteries. Also, pulmonary
parenchyma densifications were visualized (they might
be responsible for inflammatory lesions or an expansion
process), together with small emphysematous blebs.

Since pulmonary embolism was diagnosed based on
the results of physical examination and additional tests,
a cardiosurgical consultation was sought. The patient was
then qualified for immediate surgical embolectomy.

The surgery was performed on the same day at the
Second Clinic of Cardiosurgery at the Medical Univer-
sity of Silesia in Katowice. With extrasomatic blood cir-
culation established and patient under normothermia the
right atrium and pulmonary trunk were opened 1 cm from
the pulmonary trunk valve, extending the cut into the
left and right pulmonary arteries. Partially organized
thrombi were removed from both branches of the pul-
monary aorta. In order to remove embolic material from
distal branches, the blood circulation was halted two
times for few dozen seconds. Early post-operative recov-
ery was uneventful.

Echocardiography performed six days following the
surgery revealed decreased anterolateral size of the right
ventricle (down to 27 mm) and diminished insufficiency
of pulmonary aorta valve.

The patient was discharged in generally good condi-
tion and was recommended follow-up care in the Car-
diology Ambulatory, as well as systematic use of recom-
mended medicines.

Discussion

At present, pulmonary embolism is a relatively fre-
quent disease constituting one of the leading causes of
cardiovascular system-related deaths. The very suspicion
of pulmonary embolism in a patient is an important part
of a possible correct diagnosis. Physicians’ attention
should be directed at ascertaining the possible presence
of factors which predispose to the occurrence of this
pathology.

The embolic material most often encountered in PE
are thrombi forming especially in the veins of lower ex-
tremities of the body and less frequently in small pelvis
veins or upper body veins. These findings show that the
factors affecting deep venous thromboembolism play
a key role in pulmonary embolism and make up substan-
tial risk factors. Adipose tissue (following fracture of long
bones), air (when catheters are present in central veins),
neoplastic masses or amniotic fluid can sporadically con-
tribute also to embolic material [4, 5].

In the discussed case two unfailing risk factors for
pulmonary embolism were present: lower limb varicose
veins accompanying chronic venous insufficiency and
the advanced age of the patient. The latter suggests di-
agnosis that takes into account possible neoplastic dis-
ease. Statistically, in 10% of people with thromboembo-
lic disorder a neoplasm will be recognized within 5 to 10
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znaje sie nowotwor, z czego 75% przypadkdéw juz
w pierwszym roku obserwacji [6-8].

Wage tego aspektu podkresla tez wynik angio-TK ptuc
u opisywanego chorego, w ktérym to réwniez uwidocz-
niono zmiany w ptucach wymagajace dalszego réznico-
wania z procesem ekspansywnym.

Ze wzgledu na charakter i dynamike ZP u chorego pod-
czas hospitalizacji nie potwierdzono ani tez nie wykluczo-
no wszystkich potencjalnych jej przyczyn. W procesie dia-
gnostycznym miejsce powinna jednak znalez¢ ultrasono-
graficzna ocena zyt koiczyn dolnych w aspekcie ZChZZ.
Rozwazy¢ nalezatoby réwniez wskazania do diagnostyki
w kierunku choroby nowotworowej czy trombofilii (m.in.
ocena wrodzonych niedoboréw biatek C i S, antytrombi-
ny lll, mutacji genu protrombiny, dysfibrynogenemii, obec-
nosci przeciwciat antyfosfolipidowych).

Podkresli¢ nalezy, ze podstawowe badania diagno-
styczne ZP nie sg wysoce swoiste dla rozpoznania, jed-
nakze wspdlnie z badaniem podmiotowym pozwalajg na
przeprowadzenie istotnego réznicowania ze stanami cho-
robowymi mogacymi imitowac¢ ZP, takimi jak: OZW, za-
ostrzenie POChP, astma oskrzelowa, zapalenie ptuc,
odma optucnowa, tamponada serca i rozwarstwienie
aorty.

We wstepnej ocenie klinicznej chorego w izbie przy-
je¢ stwierdzono wstrzas, hipoksje i hipokapnie w bada-
niu gazometrycznym, poszerzenie zyt szyjnych, powigk-
szong watrobe, co wspdlnie ze stwierdzonymi czynnika-
mi ryzyka (zwtaszcza ZChZZ) sugerowato wysokie praw-
dopodobienstwo wystapienia ZP.

Stein i wsp. oraz Di Nisio i wsp. w badaniach udo-
wodnili, ze waznym biochemicznym badaniem w algo-
rytmie rozpoznawania zatorowosci ptucnej jest pomiar
stezenia D-dimerow w krwi petnej. Sg one produktem
degradacji wtdknika [9, 10]. Stezenie D-dimeréw ponizej
500 ng/ml praktycznie wyklucza ostry stan zakrzepowo-
zatorowy u pacjentéw z niskim i umiarkowanym pozio-
mem prawdopodobienstwa klinicznego ZChZZ. U opisy-
wanego chorego stezenie to przekraczato 2000 ng/ml.

Jak wynika z dotychczas opublikowanych doniesien
badanie EKG nie jest specyficzne w rozpoznawaniu ZP,
jednak stwierdzenie nowych zaburzen typu bloku prawe;j
odnogi peczka Hisa czy tez zespotu Sl, Qlll, TIll lub ujem-
nych zatamkéw T w odprowadzeniach przedsercowych
(zwtaszcza w V1-V4) nalezg do najbardziej charaktery-
stycznych i najczesciej obserwowanych zmian elektro-
kardiograficznych w ostrej ZP [11, 12]. Zaburzenia te, cho-
ciaz relatywnie czesto wystepujgce w ZP, nie sg dla nigj
swoiste i moga sugerowac, szczegolnie z podwyzszony-
mi markerami uszkodzenia mie$nia sercowego, ostry ze-
spot wiencowy. U przedstawianego pacjenta zarejestro-
wano tachykardie zatokowg, niezupetny blok prawej od-
nogi peczka Hisa, zespot Sl, Qlll, Tl oraz obnizenie od-
cinka ST i ujemne zatamki T w odprowadzeniach przed-
sercowych.

Waznym badaniem, czesto o kluczowym znacze-
niu, nierzadko przesgdzajagcym o rozpoznaniu zatoro-
wosci ptucnej jest badanie echokardiograficzne (UKG).
W przypadku duzego prawdopodobienstwa klinicznie

years, with 75% cases within the first year of observa-
tion [6-8].

The significance of this risk factor is underscored by
the results of the patient’s CT pulmonary angiography. It
demonstrated lung lesions that require further scrutiny
of this expansive process.

Due to the character and dynamics of pulmonary
embolism in the discussed case all possible PE causes
were not exhaustively confirmed or excluded during the
patient’s stay in hospital. Additional tests ought to have
been performed: ultrasonography of veins in lower ex-
tremities with regard to venous thromboembolism and
diagnostics aimed at detecting possible neoplasia or
thrombophilia (including assessment of innate deficiency
of C and S proteins, of antithrombin Ill, of mutations in
prothrombin gene, dysfibrinogenemia, and the presence
of phospholipid-directed antybodies).

It should be noted that basic diagnostic procedures
aimed at pulmonary embolism are not highly specific.
However, together with sound anamnesis they allow to
differentiate other disease conditions imitating pulmo-
nary embolism, such as acute coronary syndrome,
chronic obturatory lung disease, bronchial asthma, pneu-
monia, pneumothorax, cardiac tamponade or aortic wall
dissection.

Preliminary clinical assessment of the discussed pa-
tient at the emergency room revealed shock, hypoxia
and hypokapnia, distended jugular veins and enlarged
liver. Together with risk factors found (especially venous
thromboembolism) they all suggested high probability
of pulmonary embolism occurrence.

Studies of Stein et al. and Di Nisio et al. have shown
that determining full blood D-dimers concentration yields
an important biochemical parameter for the algorithm
of pulmonary embolism diagnosis. D-dimers are degra-
dation products of fibrin [9, 10]. Their concentration be-
low 500 ng/ml practically excludes acute thromboem-
bolic condition. In the examined patient the concentra-
tion of D-dimers exceeded 2000 ng/ml.

As can be inferred from the so-far published studies,
ECG is not a specific tool for diagnosing pulmonary em-
bolism. However, such types of disturbances as the right
atrioventricular bundle branch block or SI, Qlll, Tl pat-
tern or negative T waves in precardiac leads (especially
V1-V4) are among the most characteristic and most fre-
quently encountered ECG changes in acute pulmonary
embolism [11, 12]. But these disturbances, although rela-
tively frequent in the course of PE, are not PE-specific
and can suggest, especially together with elevated mark-
ers of myocardial damage, an acute coronary syndrome.
The test conducted in the discussed patient revealed
atrial tachycardia, along with incomplete right atrioven-
tricular bundle branch block, SI, Qlll, Tl pattern, low-
ered ST segment and negative T wave in precardiac
leads.

An important test, often of key importance in diagnos-
ing pulmonary embolism is ultrasonic echocardiography
(UCG). When the likelihood of clinically massive pulmo-
nary embolism is high, an UCG should be obligatory and
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masywnej ZP nalezy dazy¢ do obligatoryjnego wyko-
nania UKG w trybie natychmiastowym. Badaniem
echokardiograficznym mozna szybko i nieinwazyjnie
stwierdzi¢ charakterystyczne dla ZP zmiany, takie jak
przecigzenie prawej komory serca z nadciSnieniem
ptucnym, a w niektérych przypadkach uwidocznié
materiaf zatorowy w jamach serca czy pniu ptucnym.
UKG pozwala takze na réznicowanie zaburzen hemo-
dynamicznych, wykluczenie innych przyczyn przecia-
zenia prawej komory czy tez dysfunkcji miesnia lewej
komory serca, obserwowanej na przyktad w OZW.
Wyniki badan McConnell i wsp. wykazaty, ze w echo-
kardiograficznej diagnostyce ZP najbardziej wiarygod-
ne jest bezposrednie wykazanie materiatu zatorowe-
go w $wietle jam prawego serca czy tetnicy pfucnej,
ale wysokg wartoscig cechuje sie rowniez stwierdze-
nie cech przecigzenia prawej komory, z tak zwanym
objawem McConnella (regionalne zaburzenia kurczli-
wosci segmentéw podstawnych i srodkowych prawej
komory serca) oraz objawu 60:60, czyli potwierdzenie
podwyzszonego ci$nienia w tetnicy ptucnej (RVSP
< 60 mm Hg) i skrocenie czasu akceleracji wyrzutu
w tetnicy ptucnej ponizej 60 ms [13]. Réwniez bada-
nia Kurzyny i wsp. potwierdzaja, ze powyzsze objawy
z duzg specyficznoscig stuzg wykrywaniu nagle powsta-
jacego w zatorze ptucnym wzrostu obcigzenia nastep-
czego w krazeniu ptucnym [14].

Wsréd objawéw ZP, u prezentowanego chorego
stwierdzano cechy przecigzenia prawej komory, zaburze-
nia kurczliwosci jej segmentéw podstawnych i srodko-
wych, podwyzszone ci$nienie w tetnicy ptucnej (obliczo-
ne na podstawie predkosci czynno$ciowej fali zwrotnej
przez zastawke tréjdzielng), paradoksalny ruch przegro-
dy miedzykomorowej oraz, co praktycznie przesadzito
o rozpoznaniu, obecno$¢ dodatkowych tworéw w prawym
przedsionku i prawej komorze. W opisanym przypadku
nie uwidoczniono w diagnostyce UKG ewentualnej obec-
nosci materiatu zatorowego w tetnicy ptucnej, jak i nie
obliczono czasu akceleracji wyrzutu — ze wzgledu na
duze trudnosci techniczne uniemozliwiajgce osiggniecie
wiasciwych projekcji echokardiograficznych.

Diagnostyka UKG w zasadzie przesadzita o rozpozna-
niu, jednak zdecydowano o wykonaniu spiralnej tomo-
grafii komputerowej, w ktérej to ostatecznie potwierdzo-
no diagnoze oraz uzyskano dodatkowe dane dotyczace
uktadu naczyniowego i migzszu ptuc.

Na etapie badan laboratoryjnych uzyskano réwniez
dane o podwyzszonym stezeniu troponiny |, ktéra w tym
przypadku nie byta wyktadnikiem ostrego niedokrwienia
i martwicy miesnia sercowego w przebiegu choroby wien-
cowej i OZW, jak pierwotnie sgdzono, lecz efektem nagte-
go przecigzenia migsnia prawej komory z nastepczym
uszkodzeniem kardiomiocytéw wskutek wzrostu pracy
serca i jego zapotrzebowania na tlen. Podwyzszone war-
tosci troponin i mézgowego peptydu natriuretycznego
(BNP, brain natriuretic peptide), odzwierciedlajace sto-
pien przeciazenia prawej komory oraz cechy ostrego prze-
cigzenia miesnia prawej komory serca w obrazie UKG,
a takze obecno$¢ materiatu zatorowego w jamach prawe-

performed immediately. Using echocardiography one
can promptly determine, in a non-invasive way, lesions
that are characteristic for pulmonary embolism such as
overload of right ventricle accompanied by pulmonary
hypertension. In some cases, embolic material in heart
cavities or pulmonary trunk can be visualized. Additio-
nally, UCG permits the differentiation of hemodynamic
disturbances and exclusion of other causes of right ven-
tricle overload or left ventricle dysfunctions observed,
for example, in acute coronary syndrome. The studies
of Mc Connell et al. have shown that the most trustwor-
thy aspect of echocardiography-based diagnostics of
pulmonary embolism is the direct demonstration of em-
bolic material in the lumen of cavities of the right heart
or in pulmonary aorta. Of high diagnostic value is also
the possibility of UCG-based conclusion of right ventricle
overload signs, including the so-called McConnell sign
(regional akinesia of the mid-free wall but normal mo-
tion of the apex of the right ventricle) as well as UCG-
based confirmation of the so-called '60:60 symptom (pul-
monary artery elevated pressure [RVSP] below 60 mm
Hg) and RV acceleration time below 60 ms [13]. The study
of Kurzyna et al. has confirmed that these symptoms can
be used with great specificity to discover a sudden rise
in pulmonary circulation afterload that accompanies pul-
monary embolism [14].

Among the PE symptoms seen in the discussed pa-
tient were signs of right ventricle overload, regional akine-
sia of the mid-free wall, elevated pulmonary artery pres-
sure (calculated on the basis of functional recoil wave
speed through the tricuspid valve), paradoxical motion of
the interventricular septum, and, what practically settled
the diagnosis, the presence of additional structures in the
right atrium and the right ventricle. No presence of embo-
lic material was visualized in the discussed case through
UCG diagnostics in pulmonary artery and no ejection ac-
celeration time was calculated due to great technical diffi-
culties that made suitable echocardiographic projections
impossible.

In the discussed case the diagnosis was formulated,
for all practical purposes, on the basis of UCG test. This
was confirmed, however, using spiral CT angiography;
additional data were thus collected concerning the vas-
cular system and pulmonary parenchyma.

Laboratory tests also provided data about elevated
concentration of troponin |. In this particular instance, it
was not an exponent of acute ischemia and myocardial
necrosis in the course of coronary disease and acute
coronary syndrome, as was originally thought. Instead,
it was the effect of sudden right ventricle overload, with
subsequent cardiomyocyte damage, increased muscle
effort and oxygen demand. Elevated values of troponin
and of brain natruretic peptide (BNP), both reflecting the
degree of right ventricle overload, together with UCG signs
of right ventricle acute overload and the presence of em-
bolic material in the cavities of the right heart are all inde-
pendent predictors of unfavorable prognosis [15-17].

The conducted tests allowed diagnosing beyond any
doubt a case of pulmonary embolism. The patient re-
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go serca sg hiezaleznym predykatorami ztego rokowania
[15-17].

Na podstawie o przeprowadzonej diagnostyki rozpo-
znano ponad wszelka watpliwos$¢ przypadek ZP. Pacjent
wymagat natychmiastowego docelowego postepowa-
nia terapeutycznego. Wczesniejsze dziatania lecznicze,
do uzyskania ostatecznej diagnozy, ograniczaty sie do
stabilizacji stanu pacjenta, zwalczania wstrzasu, kom-
pensacji uktadu krazenia i poprawy funkcji oddecho-
wej, wyréwnywania zaburzen metabolicznych, zabu-
rzen gospodarki wodno-elektrolitowej oraz postepowa-
nia przeciwkrzepliwego z uzyciem heparyny niefrakcjo-
nowane;j.

Rozpoznanie ZP sktaniato do zastosowania terapii trom-
bolitycznej, ktéra jest proponowana jako gtéwne poste-
powanie w masywnej ZP, gdzie istnieje duze ryzyko zgo-
nu. Leczenie trombolityczne jest wysoce skuteczne, na-
wet do 10 dni od wystapienia ZP. Istnieja tylko dwa bez-
wzgledne przeciwwskazania do jej uzycia: czynne krwa-
wienie z narzadoéw wewnetrznych i przebyte samoistne
krwawienie wewnatrzczaszkowe [18, 19].

U opisywanego pacjenta nie stwierdzano ani bez-
wzglednych, ani wzglednych przeciwwskazan do takiego
leczenia. Mimo to rozwazono mozliwo$¢ leczenia zabie-
gowego. W tym celu chory byt konsultowany kardiochi-
rurgicznie i zakwalifikowany do embolektomii ptucnej.

Aklog i wsp. oraz Doerge i wsp. w badaniach po-
twierdzili, ze wskazaniami do takiego leczenia jest jed-
noznaczne potwierdzenie masywnej ZP i obecnos$é ru-
chomych skrzeplin w jamach prawego serca [20, 21].

Réznorodnos$é obrazu klinicznego ZP przy wspdfist-
nieniu objawéw choréb towarzyszacych bardzo czesto
utrudnia postawienie trafnego rozpoznania. Natomiast
wywiad i badanie kliniczne, ze szczegdélnym uwzglednie-
niem czynnikow ryzyka, sa pierwszym elementem we
wiasciwym algorytmie diagnostycznym, w ktérym to za-
sadniczym krokiem jest przeprowadzenie odpowiednio
dobranych badan dodatkowych — w tym tak istotnego
badania echokardiograficznego. Zaprezentowany przy-
padek chorego poswiadcza wage tego badania. Pozwoli-
to ono na potwierdzenie rozpoznania, z wykluczeniem cze-
sto mylonego z ZP ostrego zespotu wiencowego, a w efek-
cie odstgpienie od koronarografii, na ktérg chory zostat
skierowany ze Szpitala Rejonowego.

Leczenie masywnej ZP opiera sie na postepowaniu
trombolitycznym. W opisanym przypadku powzieto de-
cyzje o alternatywnym sposobie leczenia — embolekto-
mii chirurgicznej. Oczywistym wstepem do rozwazenia
zabiegu byta bezposrednia dostepnos$¢ do wysoce spe-
cjalistycznego oddziatu kardiochirurgii oraz dane obra-
zujace materiat zatorowy w jamach prawego serca uzy-
skane w echokardiografii.

Whioski

Historia opisanego przypadku ZP dowodzi realnych
trudnosci w rozpoznawaniu tej jednostki chorobowej,
ktéra moze przybieraé obraz kliniczny imitujacy inne scho-
rzenia. Pomysine wyniki leczenia w klinice chorego z ZP

quired immediate therapeutic intervention. Previously
applied treatment, until final diagnosis was obtained, had
been limited to stabilize the patient, shock control, ba-
lancing the circulatory system and improving respiratory
function, compensating metabolic disturbances, aque-
ous-electrolyte balance and to anticoagulant treatment
with unfractionated heparin.

Diagnosis of pulmonary embolism makes one in-
clined to use thrombolytic therapy which has been
used as a primary proceeding in massive pulmonary
embolism, where the risk of death is high. Thrombolytic
treatment is highly effective, even up to 10 days after
the onset of PE. There exist only two absolute
counterindications for using this approach: active in-
ternal bleeding and past idiopathic intracranial hem-
orrhage [18, 19].

In the patient discussed no counterindications for
such treatment, either absolute or relative, were found.
Nonetheless, operative treatment was considered. To
this goal, the patient underwent cardiosurgical consul-
tation, and he was qualified for immediate pulmonary
embolectomy.

The studies conducted by Aklog et al. and Doerge et
al. concluded that unequivocal confirmation of massive
pulmonary embolism and presence of moving thrombi
in the cavities of the right heart are indications for such
treatment [20, 21].

Diversity in the clinical picture of pulmonary em-
bolism accompanied by symptoms of co-existing dis-
eases very often make it difficult to establish a correct
diagnosis. On the other hand, interview and clinical
examination, taking particularly into account the risk
factors, are the primary element of a proper diagnos-
tic algorithm, in which the basic step consists of con-
ducting appropriate additional tests, including
echocardiography. The presented case corroborates
the importance of this test. For all practical purposes
it permitted to confirm the diagnosis and exclude acute
coronary syndrome, which is often confused with pul-
monary embolism. It also allowed skipping the
coronarographic evaluation for which the patient was
initially referred upon his transfer from the regional
hospital.

Treatment of pulmonary embolism is based on
thrombolytic action. In the case described an alternative
treatment decision was taken which involved surgical
embolectomy. Necessary perequisites for considering
such a treatment option are obviously: highly special-
ized cardiosurgery unit access and collected
echocardiographic data demonstrating embolic material
in the cavities of the right heart.

Condlusions

The described case of pulmonary embolism shows
factual difficulties in diagnosing this disease unit, which
can adopt clinical picture imitating other disorders. The
positive treatment outcome of pulmonary embolism pa-
tient in our Clinic underscores the importance of time
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dowodzg ogromnej roli w tym procesie czynnika czaso-
wego i posiadanych mozliwosci diagnostyczno-leczni-
czych, a tym samym zasadnosci niezwtocznego przeka-
zywania tych pacjentéw do osrodkdéw specjalistycznych.
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