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Ostra zatorowosc ptucna posredniego ryzyka
z ruchoma skrzepling w prawym sercu,
przebiegajaca z zespotem uogadlnione;j
reakcji zapalnej, zespotem niewydolnosci
wielonarzadowej, rozsianym Kkrzepnieciem
wewnatrznaczyniowym i ostrym
niedokrwieniem konczyny

Acute intermediate-risk pulmonary embolism with right-sided free-floating
intracardiac thrombus, systemic inflammatory reaction syndrome, multiple
organ dysfunction syndrome, disseminated intravascular coagulation and
acute ischaemia of a limb
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Abstract

A case of a 64 year-old woman admitted to ICCU because of severe dyspnoea and oedema of left lower limb is presented.
We diagnosed coincidence of acute pulmonary embolism with right-sided free-floating heart thrombi, systemic inflammatory
reaction syndrome, multiple organ dysfunction syndrome, disseminated intravascular coagulation and acute ischaemia of the
right lower limb. Due to atypical clinical presentation therapeutic strategies were discussed with ZATPOL registry coordina-
tor. The patient was treated pharmacologically, underwent cardiosurgical evacuation of right-sided intracardiac thrombus
and lower limb amputation. At follow up visit 6 months after discharge from hospital she was in good general condition with
no complaints.
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WSTEP wczesnej fazie choroby wptywa m.in. obecno$¢ skrzeplin
Zatorowos¢ ptucna (ZP) jest relatywnie czesto wystepujacym — w prawym sercu, zwlaszcza gdy sa one ruchome [3-6]. Odse-
stanem nagtym w kardiologii, a ze wzgledu na nieswoiste obja-  tek zgonéw wsr6d pacjentéw z pozostawiona bez leczenia ru-
wy jej rozpoznawalno$é jest wciaz zbyt niska [1]. Smiertelnos¢  choma skrzepling w prawym sercu osiaga 80-100% [3, 7, 8],
w ostrej ZP siega 7-11% [2], a na jej istotne zwiekszenie we  co pokazuje, jak bardzo istotny klinicznie jest to problem.
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Brak jednoznacznych wytycznych dotyczacych terapii
takich chorych jest wyzwaniem dla zespotu leczacego i wy-
maga doktadnej oraz szybkiej oceny stanu hemodynamicz-
nego pacjenta i choréb wspdfistniejacych z ZP. Opcje tera-
peutyczne w tej grupie chorych obejmuja leczenie fibrynoli-
tyczne, embolektomie (chirurgiczng lub przy uzyciu cewni-
ka) oraz leczenie wytacznie wlewem heparyny niefrakcjono-
wanej, przy czym kluczowe jest niezwloczne wdrozenie
terapii. Przy jednoznacznym stwierdzeniu skrzepliny w pra-
wym sercu nie s3 niezbedne dalsze badania diagnostyczne
w celu rozpoznania ZP [1, 3].

W niniejszej pracy przedstawiono opis przypadku 64-
-letniej pacjentki z ostra zatorowoscia ptucng umiarkowane-
go ryzyka i skrzepling balotujaca w prawym sercu, przebiega-
jaca z zespotem uogdlnionej reakcji zapalnej (SIRS), zespo-
tem niewydolnosci wielonarzadowej (MODS), rozsianym
krzepnieciem wewnatrznaczyniowym (DIC) oraz ostrym nie-
dokrwieniem konczyny dolne;j.

OPIS PRZYPADKU

Na Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK) Kli-
niki Kardiologii i Kardiochirurgii przyjeto 64-letnia pacjentke
skierowana przez zesp6t pogotowia ratunkowego z powodu
silnej dusznosci spoczynkowej narastajacej od 2 tygodni oraz
masywnego obrzeku kornczyny dolnej lewej od okoto tygo-
dnia. Przy przyjeciu stan ogélny chorej byt ciezki, kontakt
logiczny powierzchowny, chora byta pobudzona, wystepo-
wata bardzo silna dusznos¢, wywiad chorobowy trudny do
zebrania. Parametry zyciowe obejmowaly: ci$nienie tetnicze
180/110 mm Hg, niemiarowg czynnos¢ serca 160/min, ta-
chypnoe, w pulsoksymetrii saturacje O, 80% w trakcie tleno-
terapii biernej z duzym przeptywem tlenu, fizykalnie: sttu-
mienie wypuku i zniesienie szmeru oddechowego pecherzy-
kowego nad catym polem ptucnym prawym, sttumienie wy-
puku i ostabienie szmeru oddechowego pecherzykowego
u podstawy ptuca lewego, liczne trzeszczenia w zakresie pola
dolnego ptuca lewego, brzuch bez objawéw patologicznych,
masywne obrzeki obwodowe, zwiekszone ocieplenie, obrzek
i bolesnos¢ uciskowa podudzia lewego, drobnoplamiste wy-
broczyny na skorze dystalnych czesci konczyn.

W EKG stwierdzono lewogram patologiczny, migotanie
przedsionkéw z szybkg czynnoscig komdr, LAH, patologicz-
ny zalamek Q w odprowadzeniach | i aVL, uniesienie odcin-
ka ST w V1 do 1 mm oraz w V3-V4 do T mm (ryc. 1). Na
zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowej zaobserwowano duzg
ilos¢ ptynu w jamach optucnowych z przewagg po stronie
prawej (ryc. 2). W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
wysoka leukocytoze (21 G/I), matoptytkowos¢ (52 G/l), pod-
wyzszong wartos¢ INR (1,3) przy braku doustnej antykoagu-
lacji, wysokie stezenie D-dimeréw (6535 ng/ml), hiperkalie-
mie (6,6 mmol/l), hiperglikemie (10,1 mmol/l), retencje kre-
atyniny (168 umol/l), podwyzszona aktywno$¢ enzymow
wskaznikowych watrobowych (AST 336 U/I, ALT 298 U/l),
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Rycina 1. Badanie EKG przy przyjeciu

Rycina 2. Badanie RTG klatki piersiowej przy przyjeciu

podwyzszone stezenie CK-MB masa 7,1 ng/ml (warto$c refe-
rencyjna do 5 ng/ml), przy stezeniu troponiny | ponizej punktu
odciecia, wysokie stezenie nieswoistych markeréw zapalnych
(CRP 100 mg/l), hipoproteinemie (biatko catkowite 47 g/l)
z hipoalbuminemig (44%).

W wykonanym przyt6zkowo badaniu echokardiograficz-
nym (ryc. 3) stwierdzono: umiarkowane uposledzenie funk-
cji skurczowej lewej komory (EF 40%), bez odcinkowych za-
burzen kurczliwosci, powiekszona jame lewego przedsionka
(4,4 cm) i prawej komory (3,1 cm), dwa dodatkowe echa
w jamie prawego przedsionka balotujace do prawej komory
(najprawdopodobniej skrzepliny), niedomykalno$¢ mitralng
Il stopnia, ci$nienie skurczowe w prawej komorze obliczone
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Rycina 3. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne przy
przyjeciu (przytézkowe). Projekcja koniuszkowa 4-jamowa

z maks. gradientu fali zwrotnej tréjdzielnej 40 mm Hg, skro-
cenie czasu akceleracji wyrzutu ptucnego (AcT 50 ms).

W celu uzyskania szybkiej poprawy warunkéw wentyla-
cji za pomoca bezpiecznego zestawu do torakocentezy wy-
konano torakocenteze terapeutyczna prawej jamy optucno-
wej. Ewakuowano 1900 ml jasnozéttego przesiekowego pty-
nu, uzyskujac istotne zmniejszenie dusznosci, ustapienie ta-
chypnoe oraz wzrost saturacji do 96%. W kontrolnym zdjeciu
rentgenowskim klatki piersiowej bez cech odmy, uwidocz-
niono natomiast zageszczenia miazszowe. Wdrozono anty-
biotykoterapie empiryczna, po uprzednim pobraniu krwi
i ptynu z jamy optucnowej na posiew. Chora poddano kon-
sultacji kardiochirurgicznej i nie zakwalifikowano jej do le-
czenia kardiochirurgicznego w trybie natychmiastowym ze
wzgledu na wysokie ryzyko zabiegu — zty stan ogélny, stan
septyczny, zaburzenia hemostazy i objawy niewydolnosci
wielonarzadowej. W ultrasonograficznym badaniu doplerow-
skim uktadu zylnego koriczyn dolnych potwierdzono zakrze-
pice zyt gtebokich koficzyny dolnej lewej.

W leczeniu zastosowano heparyne niefrakcjonowana i.v.,
wlew furosemidu, karwedilol, amiodaron, intensywna insuli-
noterapie, pantoprazol, deksametazon, amoksycyline z kwa-
sem klawulanowym, albuminy, ptynoterapie. W 1. dobie ho-
spitalizacji wystapity objawy ostrego niedokrwienia stopy pra-
wej. Pacjentke poddano konsultacji chirurgicznej, wstepnie
zakwalifikowano ja do leczenia zachowawczego. W wyniku
zastosowanej terapii uzyskano stopniowa poprawe stanu kli-
nicznego chorej, zadowalajaca diureze, normalizacje kalie-
mii i zmniejszenie retencji ciat azotowych. W zwiazku z nie-
typowa sytuacja kliniczna opcje terapeutyczne byty przedys-
kutowane przez lokalnego koordynatora programu ZATPOL
z oérodkiem koordynujacym w Instytucie Gruzlicy i Choréb
Pluc w Warszawie (dr Marcin Kurzyna).

Ustalono strategie mozliwie szybkiego wyréwnania sta-
nu klinicznego chorej w celu ponownej kwalifikacji do lecze-
nia operacyjnego. Przyjeto, ze matoptytkowos¢ obwodowa
(w morfologii zwiekszony odsetek mtodych ptytek krwi) i skaza

Rycina 4. Tomografia komputerowa klatki piersiowej

krwotoczna wynikaja z zespotu rozsianego wykrzepiania we-
wnatrznaczyniowego w przebiegu choroby podstawowej
i infekcji. Kontynuowano wczesniej wdrozona terapie, tacznie
z leczeniem przeciwzakrzepowym i przetoczono chorej 2 j.
koncentratu krwinek ptytkowych. Stan pacjentki sukcesyw-
nie sie poprawiat, parametry zyciowe ulegty normalizacji, diu-
reza dobowa przekraczata 2000 ml. W kolejnych badaniach
laboratoryjnych zaobserwowano dalsza poprawe parametrow
nerkowych, normalizacje kaliemii, normalizacje INR, ustapie-
nie mafoptytkowosci. Ze wzgledu na wysokie wartosci cisnie-
nia tetniczego do leczenia dotaczono ramipril.

W 4. dobie hospitalizacji chorg ponownie poddano kon-
sultacji kardiochirurgicznej i zakwalifikowano do leczenia
operacyjnego ze wskazan zyciowych. Przed zabiegiem wy-
konano angio-CT tetnic ptucnych w celu okreslenia strategii
i zakresu zabiegu. W angio-CT stwierdzono: materiat zatoro-
wy w tetnicach do pfata gérnego i sSrodkowego ptuca prawe-
go oraz w tetnicach pfatowych ptuca lewego; w segmencie Il
ptuca prawego, w ptacie srodkowym ptuca prawego oraz seg-
mentach podstawnych ptfata dolnego ptuca lewego — obec-
no$¢ zageszczen migzszowych z tendencja do konsolidagji,
najprawdopodobniej o charakterze zawatu (ryc. 4).

Chora zakwalifikowano do zabiegu usuniecia mas pato-
logicznych z jam serca prawego. W zwiazku z ryzykiem na-
wrotu skazy krwotocznej oraz mozliwoscig wystapienia po-
wikfai krwotocznych leczenia operacyjnego, co wymagato-
by wstrzymania leczenia przeciwzakrzepowego, przed prze-
niesieniem na Oddziat Kardiochirurgii chorej implantowano
filtr do zyty gtéwnej dolne;j.

Chora w stanie ogélnym srednim w 5. dobie hospitaliza-
cji skierowano do leczenia operacyjnego ze wskazan zycio-
wych. W krazeniu pozaustrojowym usunieto z prawego przed-
sionka olbrzymig skrzepline (o wymiarach 4 x 8 cm) przy-
czepiona do siatki Chiariego, przebieg zabiegu bez powiktan.

Z powodu nawracajacych objawow ostrego niedokrwie-
nia konczyny dolnej prawej i braku skutecznosci leczenia
zachowawczego w 19. dobie hospitalizacji wykonano ampu-
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tacje w obrebie $rodstopia prawego. W 20. dobie hospitali-
zacji chora przeniesiono z Oddziatu Kardiochirurgii na Ol1OK
w celu kontynuowania terapii. Dalszy przebieg hospitalizacji
byt powiktany wystapieniem masywnego krwawienia z nosa
wymagajacego wykonania tamponady przedniej, utrzymano
doustng antykoagulacje. Ze wzgledu na narastanie ptynu
w lewej jamie optucnowej wykonano kolejng torakocenteze
terapeutyczng (zabieg skuteczny, przebieg bez powikfan).
Posiewy krwi, posiew ptynu z jamy optucnowej oraz posiew
z materiatu $rédoperacyjnego byty jatowe. W kontrolnych
badaniach laboratoryjnych stwierdzono niedokrwistos¢ ma-
tego stopnia, prawidtowa trombocytemie, normalizacje ak-
tywnosci enzyméw wskaznikowych watrobowych, stabilny
jonogram, nieznacznie podwyzszone stezenie CRP, terapeu-
tyczny INR.

Z powodu brzeznej martwicy rany po amputacji chorg
ponownie poddano konsultacji chirurgicznej. Pacjentke za-
kwalifikowano do opracowania chirurgicznego stopy (prze-
bieg zabiegu bez powiktar). Chora w stanie ogdInym dobrym
wypisano do domu. Ustalono termin planowej hospitalizacji
na Oddziale Rehabilitacji Kardiologicznej.

Po 6 miesigcach od wypisu, podczas wizyty kontrolnej
w Klinice Kardiologii i Kardiochirurgii stwierdzono: dobra to-
lerancje wysitku, bez nawrotu dolegliwosci, stan ogdlny cho-
rej dobry, kontakt logiczny prawidtowy, parametry zyciowe
w normie, niemiarowo$¢ zupetna, ostuchowo bez cech ob-
turacji i zastoju w krazeniu matym. W badaniu EKG zaobser-
wowano migotanie przedsionkéw z rytmem komér 68/min.
W kontrolnym badaniu echokardiograficznym zanotowano
poszerzone jamy obu przedsionkéw i prawej komory, prawi-
dfowa czynno$¢ skurczowa miesnia lewej i prawej komory,
niedomykalnos$¢ mitralng Il stopnia, niedomykalnos¢ tréj-
dzielng Il stopnia, ciSnienie skurczowe w pniu ptucnym
42 mm Hg, ACT 89 ms, Vmax wyrzutu ptucnego 0,89 mm/s.
W kontrastowym badaniu przezklatkowym (brak zgody na
badanie przezprzetykowe) nie stwierdzono przechodzenia pe-
cherzykéw srodka kontrastowego do lewego przedsionka.
Pacjentka bezterminowo stosuje doustna antykoagulacje.

OMOWIENIE

Zatorowos$¢ ptucna jest najczesciej nastepstwem zakrzepicy
zyt gtebokich koniczyn dolnych, jej objawy pojawiaja sie zwy-
kle w czasie 3-7 dni od wystapienia zakrzepicy zyt glebokich
konczyn dolnych. U 10% chorych z ZP moze dojs¢ do nagte-
go zgonu w ciagu pierwszej godziny od wystapienia objawéw,
a wiekszos¢ przypadkow smiertelnych pozostaje klinicznie nie-
rozpoznana [1]. Czynnikami wysokiego ryzyka wczesnej $mier-
telnosci zaleznej od ZP sg wstrzas lub hipotonia, wystepujace
u okoto 5-10% chorych, oraz wyktadniki dysfunkgji i/lub uszko-
dzenia prawej komory, obecne w okoto 50% przypadkow
przebiegajacych bez wstrzasu [1, 9, 10]. Takze obecnos¢
w prawym sercu skrzeplin, zwtaszcza ruchomych, wiaze sie
ze zwiekszong $Smiertelnoscig wczesng [3-6].

U pacjentéw z klinicznym podejrzeniem ZP kluczowa
jest stratyfikacja ryzyka wczesnego zgonu oraz szybkie osza-
cowanie prawdopodobieristwa klinicznego, gdyz warunkuje
to podejmowanie dalszych decyzji terapeutycznych. Klinicys-
cie przy ocenie prawdopodobieristwa ZP moga pomoc ska-
le predykcyjne — skala Wellsa i zmodyfikowana skala ge-
newska [11, 12]. W diagnostyce ZP wykorzystuje sie miedzy
innymi badania laboratoryjne, jak stezenie D-dimeréw, kt6-
rego negatywny wynik pozwala wykluczy¢ ZP u chorych
z niskim lub posrednim prawdopodobierstwem jej wystapie-
nia [13, 14], ultrasonografie kompresyjna konczyn dolnych,
scyntygrafie wentylacyjno-perfuzyjna, angiografie CT, arterio-
grafie ptucng oraz echokardiografie [1].

Dobér badai diagnostycznych zalezy od ich dostepnos-
ci i stanu klinicznego chorego. Przytézkowe badanie echo-
kardiograficzne dostarcza istotnych informacji klinicznych,
awynik, w ktorym stwierdzono wyktadniki dysfunkcji prawej
komory u chorego w stanie krytycznym, we wstrzasie i/lub
z hipotonia, usprawiedliwia wdrozenie agresywnych metod
terapii ZP przed uzyskaniem wynikéw pozostatych badan
diagnostycznych [1]. Réwniez wykrycie w echokardiograficz-
nym badaniu przezklatkowym skrzepliny w prawym sercu
(stwierdzanej u 4-18% chorych z ostra ZP) upowaznia do
rozpoczecia typowego leczenia [1]. U pacjentéw z ZP z obja-
wami wstrzasu lub utrzymujaca sie hipotonia niezbedne jest
wsparcie hemodynamiczne i oddechowe [1, 15].

U chorych z ZP wysokiego ryzyka leczenie trombolitycz-
ne jest terapia pierwszego rzutu, a najwieksze korzysci przy-
nosi wdrozenie jej do 48 godzin od poczatku wystapienia
objawéw [16, 17]. Chirurgiczna embolektomia ptucna po-
winna by¢ rozwazana u chorych z bezwzglednymi przeciw-
wskazaniami do leczenia trombolitycznego lub w przypadku
jego nieskutecznosci [18]. Alternatywa dla embolektomii chi-
rurgicznej moze by¢ przezskérna embolektomia i fragmenta-
cja skrzeplin przy uzyciu cewnika [19, 20]. Kluczowa role
u chorych z ZP odgrywa leczenie przeciwkrzepliwe, po za-
stosowaniu antykoagulantéw parenteralnych nalezy wiaczy¢
terapie doustng antagonistami witaminy K [1, 21].

U chorych z wysokim ryzykiem nawrotu ZP mozna roz-
wazy¢ implantacje filtra do zyty gtéwnej dolnej, co moze
zapewni¢ dozywotnig ochrone przed ZP, jednak jego obec-
nos¢ wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem powiktar i na-
stepstw odlegtych, takich jak rozwdj zespotu pozakrzepo-
wego, nawrotowych epizodéw zakrzepicy zyt gtebokich
koriczyn dolnych i zakrzepicy zyty gtéwnej dolnej [22, 23].
Mozliwa jest rowniez implantacja czasowych filtrow zylnych,
jednak brakuje danych na temat optymalnego czasu ich sto-
sowania [1].

W literaturze znajduja sie nieliczne opisy wspétistnienia
ZP i DIC [24, 25]. Rozsiane krzepni(;cie wewnatrznaczynio-
we jest grupa zespotéw kliniczno-patologicznych charakte-
ryzujaca sie deregulacjg aktywnosci trombiny, co prowadzi
do $rédnaczyniowego powstania widknika i odczynowej ak-
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tywacji fibrynolizy [26]. Jest to proces wtérny do wielu sta-
néw patologicznych. W jego nastepstwie moze dochodzi¢
do powstania mnogich zakrzepéw w mikrokrazeniu i niewy-
dolnosci wielonarzadowej oraz zuzycia ptytek krwi, fibryno-
genu i innych czynnikow krzepniecia w osoczu, co prowadzi
do skazy krwotocznej. Zaburzenia przesiewowych testow
krzepniecia moga wystepowac w ré6znym stopniu. W diagno-
styce wczesnej fazy DIC pomocne moze by¢ oznaczenie
molekularnych markeréw hemostazy [27]. W terapii DIC klu-
czowe jest wdrozenie leczenia choroby podstawowej, ktéra
doprowadzita do krzepniecia wewnatrznaczyniowego. Zalez-
nie od przebiegu klinicznego i wynikéw badah dodatkowych
jest mozliwe terapeutyczne przetoczenie preparatow krwio-
pochodnych (FFP, krioprecypitat, koncentrat krwinek ptyt-
kowych). Zastosowanie heparyny w leczeniu DIC zalezy od
fazy procesu, jest jednak nadal kontrowersyjne. Natomiast
zastosowanie w terapii antytrombiny moze prowadzi¢ do
zmniejszenia $miertelnosci u chorych z posocznica [28]. Ro-
kowanie w ostrym, rozwinietym DIC jest powazne, a o po-
wodzeniu terapii zwykle decyduje skuteczne leczenie cho-
roby podstawowej.

Autorzy niniejszego doniesienia nie znalezli w piSmien-
nictwie opisu przypadku ostrej zatorowosci ptucnej umiar-
kowanego ryzyka z obecnoscig ruchomej skrzepliny w pra-
wym sercu przebiegajacej z SIRS, MODS, DIC i ostrym nie-
dokrwieniem konczyny. Koincydencja licznych choréb, wy-
magajacych niekiedy przeciwstawnego leczenia, postawita
przed zespotem lekarskim zadanie szybkiego wsp6lnego wy-
pracowania strategii diagnostyczno-terapeutycznej, ktéra po-
zwolita na skuteczne leczenie. Cenna okazata sie wspofpraca
nawiazana w trakcie realizacji rejestru ZATPOL. Mozliwos¢
wykorzystania bogatego doswiadczenia klinicznego osrodka
koordynujacego moze by¢ pomocna w wyborze optymalnej
opcji terapeutycznej w trudnych i nietypowych przypadkach
klinicznych. Nierzadko w praktyce klinicznej dochodzi do
sytuacji wymykajacych sie nawet najbardziej szczegétowym
i dopracowanym standardom postepowania.
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