Chorzy trudni typowi/Case report

Masywny zator tetnicy plucnej imitujacy ostry zespo6l
wieficowy z uniesieniem odcinka ST skutecznie leczony
terapia hybrydowa u chorej po zlozonym urazie
ortopedycznym otrzymujacej nadroparyne

Massive pulmonary embolism mimicking ST-elevation acute coronary syndrome successfully
treated with hybrid therapy in a trauma patient receiving nadroparin: diagnostic
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Abstract

A case of a 48-year-old woman with a comminuted fracture of the left tibia and receiving prophylactic doses of nadroparin, with
massive pulmonary embolism mimicking ST-elevation acute coronary syndrome and complicated by cardiogenic shock and cardiac
arrest, is presented. Pulmonary angiography showed total right pulmonary artery occlusion. Intraarterial thrombolysis with reduced
dose of alteplase (50 mg), platelet GP IIb/Illa blockade with eptifibatide, endovascular embolus fragmentation with a pigtail rotation
catheter, and rescue pulmonary balloon angioplasty were performed, after which complete recovery was achieved. On day 4 of
hospitalisation the patient was transferred to the orthopaedic ward where she underwent uneventful tibial surgery.
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Wstep

Masywna zatorowos¢ ptucna (PE), przebiegajaca z ob-
jawami wstrzagsu kardiogennego, moze imitowacé swoja
symptomatologig ostry zespot wienicowy (ACS) [1-3].

Optymalne postepowanie z chorym wysokiego ryzyka
PE obejmuje profilaktyke przeciwzakrzepowa, oparta
przede wszystkim na stosowaniu lekéw przeciwkrzepli-
wych, w tym skutecznych i bezpiecznych heparyn drobno-
czasteczkowych (LMWH) [4].

Systemowa (dozylna) tromboliza, rekomendowana
w leczeniu masywnej PE, jest w wielu przypadkach nie-
skuteczna i jak wynika z ostatnich analiz najwiekszego
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miedzynarodowego rejestru ICOPER (ang. International
Cooperative Pulmonary Embolism Registry), nie ma wpty-
wu na $miertelnos¢ 90-dniowa [5, 6]. Postepowaniem al-
ternatywnym jest podanie fibrynolityku bezposrednio
do Swiatta tetnicy ptucnej (ang. pulmonary artery, PA),
czyli tromboliza dotetnicza (in situ), czesto uzupetnione
0 przezskdérng, mechaniczng fragmentacje zatoru
przy uzyciu cewnika lub angioplastyke balonowa [7, 8].
Przedstawiamy przypadek 48-letniej chorej po ztozo-
nym urazie lewej kohczyny dolnej z wieloodtamowym zta-
maniem kosci piszczelowej lewej, u ktérej mimo stoso-
wania profilaktycznych dawek LMWH (nadroparyny) do-
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szto do masywnego zatoru PA, imitujacego ACS z prze-
trwatym uniesieniem odcinka ST (STEMI).

Opis przypadku

Kobieta 48-letnia, przewlekle palaca tyton, zostata
skierowana do pracowni hemodynamiki z oddziatu orto-
pedycznego, z rozpoznaniem STEMI w odprowadzeniach
ViV

W wywiadzie przed 10 dniami chora zostata przyjeta
na oddziat ortopedyczny z powodu wieloodtamowego
ztamania lewej kosci piszczelowej w nastepstwie upadku
w czasie jazdy na rowerze. Ze wzgledu na ztozony cha-
rakter ztamania z uszkodzeniem lewego stawu kolano-
wego, u chorej wstepnie zastosowano unieruchomienie
i stabilizacje kohczyny za pomoca wyciggu oraz zaplano-

wano wykonanie zabiegu operacyjnego w pozniejszym
terminie. Réwnoczesénie rozpoczeto leczenie przeciwza-
krzepowe nadroparyng w petnej dawce profilaktycznej
(5700 j.m./dobe, przy masie ciata chorej 65 kg). W 10. do-
bie hospitalizacji, w godzinach rannych, chora zgtosita sil-
ny, piekacy bél zamostkowy, promieniujacy do lewego
barku, ktéremu towarzyszyto ogblne ostabienie. W bada-
niu fizykalnym stwierdzono narastajgce objawy wstrzasu,
z hipotonia (cisnienie tetnicze krwi 90/60 mmHg). Biorac
pod uwage obraz kliniczny oraz widoczny w EKG prad
uszkodzenia w odprowadzeniach V;-V;, chora zakwalifi-
kowano do pilnej koronarografii.

Przy przyjeciu do pracowni hemodynamiki chora byta
w stanie skrajnie ciezkim, splatana, z silnym bélem
zamostkowym oraz objawami hipoperfuzji obwodowe;.
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Rycina 1. Elektrokardiogram wykonany przy przyjeciu chorej do pracowni hemodynamicznej
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Rycina 2. Koronarografia — prawidtowy obraz tetnic nasierdziowych
LAD - tetnica zstepujgca przednia, Cx — gataz okalajaca, RCA — prawa tetnica wiericowa

Mimo wlewu dopaminy utrzymywata sie gteboka hipoto-
nia (cisnienie tetnicze 70/50 mmHg) z tachykardig zatoko-
wa 100-160/min. W okolicy kostki koficzyny dolnej lewej,
ktéra byta zabezpieczona tuska gipsowga, obserwowano
Sladowe krwawienie z rany po precie stabilizacyjnym.
W EKG (50 mm/s, 10 mm/mV) stwierdzono Swiezy, niezu-
petny blok prawej odnogi peczka Hisa (RBBB) typu rSR”,
z przetrwatym uniesieniem odcinka ST w odprowadze-
niach V;-V3 i aVR oraz obnizeniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach: I, Il, aVL, aVF i V¢ (Rycina 1). Zatozono wktucie
centralne i pod kontrola monitorowania hemodynamiczne-
go prowadzono resuscytacje ptynowa (krystaloidy),
kontynuowano wlew amin katecholowych (adrenalina, do-
pamina, dobutamina) oraz podawano analgetyki opioidowe.

W koronarografii stwierdzono prawidtowy obraz na-
sierdziowych tetnic wiefcowych (Rycina 2.). W trakcie
zabiegu u chorej wystapito migotanie przedsionkéw
z czestotliwoscig komér 160-180/min, ktére doprowadzi-
to do pogtebienia zaburzeh hemodynamicznych. Podano
amiodaron w dawce 2 x 300 mg i.v., a nastepnie 600 mg
w ciggtym wlewie, uzyskujac nieznaczna poprawe. Wyko-
nano angiografie PA, w ktoérej uwidoczniono catkowitg
okluzje prawej PA (ang. right pulmonary artery, RPA) ma-
teriatem zatorowym (Rycina 3.). Pozostate naczynia ptuc-
ne byty drozne. Skurczowe cisnienie w pniu ptucnym wy-
nosito 70 mmHg. Badanie gazometryczne krwi tetniczej
wykazato: pH 7,35, PaO, 60 mmHg, PaCO, 45 mmHg, BE
-4,5 mEg/l. Z uwagi na pogarszajacy sie stan chorej pod-
jeto prébe udroznienia RPA ad hoc. Po prowadniku Teru-
mo 0,035/280 cm wprowadzono poczatkowo cewnik dia-
gnostyczny JR 6F, a nastepnie cewnik typu pigtail. Po

Prawa tetnica
plucna

Rycina 3. Angiografia tetnicy ptucnej — catkowita
okluzja prawej tetnicy ptucnej

uzyskaniu sladowego naptywu do RPA podano do Swiatta
naczynia alteplaze w dawce 50 mg. Odstgpiono od poda-
nia petnej dawki terapeutycznej alteplazy (100 mg) ze
wzgledu na duze ryzyko masywnego krwawienia
z/do uszkodzonej koficzyny dolnej. Nastepnie wykonano
wielokrotne przejscie cewnikiem pigtail, z rotacjg w miej-
scu niedroznosci. W kolejnych podaniach kontrastu
stwierdzono naptyw do obwodu RPA, z widocznymi licz-
nymi resztkowymi, duzymi skrzeplinami, gtéwnie w srod-
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tetnica
ptucna

Rycina 4. Widoczne resztkowe skrzepliny w tetnicy
ptucne;j

tetnica
plucna

Rycina 5. Reokluzja dolnej gatezi prawej tetnicy
ptucnej

kowej i dolnej gatezi RPA (Rycina 4.). Uzyskano poprawe
stanu klinicznego chorej, wzrost cisnienia tetniczego
do 110/70 mmHg, zwolnienie akcji serca do 120-135/min
(w trakcie migotania przedsionkéw) oraz wzrost PaO,
do 90 mmHg.

W kontrolnych podaniach érodka cieniujacego stwier-
dzono reokluzje gatezi dolnej RPA (Rycina 5.). Ponownie wy-
konano wielokrotny pasaz przez okluzje cewnikiem pigtail
oraz rozpoczeto infuzje antagonisty GP IIb/llla (eptifibatyd
w dawce terapeutycznej, tj. 180 pg/kg masy ciata w bolusie,
a nastepnie 2 pg/kg masy ciata/min). W trakcie préb me-
chanicznego udroznienia naczynia obserwowano nasilajace
sie komorowe zaburzenia rytmu z epizodami nieutrwalone-
go czestoskurczu komorowego, nastepnie doszto do nagte-
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tetnicy plucnej

Rycina 6. Angioplastyka ratunkowa dolnej gatezi
prawej tetnicy ptucnej

tetnica
ptucna

Rycina 7. Udroznione naczynie ptucne

go zatrzymania krazenia w mechanizmie migotania komor.
Wykonano defibrylacje energig 200 J i uzyskano powr6t
hemodynamicznie skutecznego rytmu zatokowego o cze-
stotliwosci 90/min. W trakcie zatrzymania krazenia u cho-
rej wystapity nasilone drgawki toniczno-kloniczne, ktére
mimo asekuracji doprowadzity do przygryzienia jezyka
i masywnego krwotoku z jamy ustnej. Z uwagi na brak
optymalnego wyniku angiograficznego zastosowanego le-
czenia, podjeto decyzje o prébie wykonania angioplastyki
ratunkowej dolnej gatezi RPA z zastosowaniem cewnika ba-
lonowego OPTA 8.0/20 (Rycina 6.). Dwukrotne, 20-sekun-
dowe inflacje do 6 atm, a nastepnie kilkakrotne przejscie
cewnikiem pigtail z rotacjg w miejscu niedroznosci dopro-
wadzity do uzyskania naptywu do wszystkich gatezi RPA
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(Rycina 7.). Kontrolne cidnienie skurczowe w pniu ptucnym
wynosito 35 mmHg. Po zabiegu chora byta stabilna hemo-
dynamicznie. W EKG utrzymywat sie rytm zatokowy o cze-
stotliwosci 100-110/min, niezupetny RBBB, z normalizacja
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych. Wartosci
ciSnienia tetniczego w trakcie kontynuowania wlewu amin
katecholowych (dopaminy i dobutaminy) oraz krystaloidow
wynosity 100-130/70 mmHg. taczny czas zabiegu korona-
rografii i angioplastyki PA wynosit 110 min.

Nastepnie chorg przytomna, w petnym kontakcie
logicznym, stabilng hemodynamicznie i wydolna oddecho-
wo (Pa0, 110 mmHg w trakcie tlenoterapii biernej z przepty-
wem O, 8 |/min) przeniesiono na OIOK. Infuzje amin presyj-
nych zakonczono w 18. godz. po zabiegu. Z uwagi na
spadek hematokrytu, poziomu hemoglobiny i liczby erytro-
cytoéw, chorej przetoczeno 2 j. koncentratu krwinek czerwo-
nych. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono poziom
D-dimeréw 14001500 j. (norma: <450 j.), poziom sercowej
troponiny T (cTnT) 8,5 ng/ml (norma: <0,2 ng/ml), aktyw-
nos¢ kinazy kreatynowej (CK) 700 U/l (norma: 24-204 U/))
i izoenzymu sercowego (CK-MB) 48 U/l (norma: <24 U/I).
W badaniu echokardiograficznym obserwowano niewielkie
zaburzenia odcinkowej kurczliwosci prawej komory (RV)
serca, przy zachowanej kurczliwosci lewej komory
(LVEF 60%) i wartosciach cisnienia skurczowego w pniu
ptucnym 30-38 mmHg. W 4. dobie hospitalizacji chorg
przeniesiono na oddziat ortopedyczny, gdzie zostata podda-
na leczeniu operacyjnemu ztamania lewej kosci piszczelo-
wej, ktoére przebiegto bez powiktan.

Omowienie

Ostra PE jest jedna z gtéwnych przyczyn Smiertelnosci
wewnatrzszpitalnej i zajmuje trzecie miejsce (po zawale
serca i udarze mézgu) wsrdd przyczyn zgonéw z powodu
choréb uktadu krazenia, odpowiadajac za 50 000-200 000
zgondw rocznie w Stanach Zjednoczonych [7-10].

Chociaz czestos¢ wystepowania PE w populacji ogél-
nej nie jest znana, szacuje sie, ze liczba wtasciwie zdia-
gnozowanych przypadkéw PE w krajach rozwinietych wy-
nosi 1,22-1,83 na 1000 os6b na rok [1, 8]. Opierajac sie
na tych statystykach i uwzgledniajac aktualne dane GUS,
dotyczace liczby mieszkaficow Polski pod koniec 2006 r.
(38 122 tys. ludnosci), nalezy oczekiwac ok. 57 tys. zdia-
gnozowanych i ok. 114 tys. nierozpoznanych przypadkéw
PE rocznie, co w sumie daje rocznie ok. 171 tys. przypad-
kéw PE w Polsce [1, 11].

Masywna klinicznie PE, ktérej gtéwnym kryterium
diagnostycznym jest towarzyszacy wstrzas lub uktadowa
hipotonia, definiowana jako obniZzenie skurczowego
cisnienia tetniczego <90 mmHg lub 0 >40 mmHg, trwaja-
ce >15 min i niezwigzane z zaburzeniami rytmu serca, hi-
powolemia lub posocznicg, stanowi wg pismiennictwa
4,2-10,0% przypadkéw ostrej PE [12-14]. Do rozwoju ma-
sywnej klinicznie PE u 0séb bez innych choréb uktadu
krazenia lub oddechowego, jak w omawianym przypad-

ku, dochodzi zwykle, gdy okluzji materiatem zatorowym
ulega >50% tozyska ptucnego lub dojdzie do zamkniecia
>2 gatezi ptatowych tetnic ptucnych (tzw. anatomicznie
masywna PE) [12]. U pacjentéw z chorobami sercowo-na-
czyniowymi lub ptucnymi obraz kliniczny masywnej PE
moze sie rozwingC przy mniejszym zaawansowaniu
zmian w tozysku ptucnym [12].

Mimo statego rozwoju nowoczesnych metod diagno-
stycznych i terapeutycznych, a takze powszechnego sto-
sowania profilaktyki przeciwzakrzepowej w réznych sta-
nach klinicznych, catkowita smiertelno$¢ w ostrej PE nie
zmienia sie istotnie od ponad 30 lat, siegajac w masyw-
nej PE ok. 30% [7, 8]. Smiertelnoé¢ u chorych z masywna
PE, u ktérych doszto do nagtego zatrzymania krazenia,
wynosi 65-95% [15-17]. Wiadomo takze, ze ok. 2/3 zgo-
néw z powodu masywnej PE ma miejsce w pierwszej
godzinie od poczatku objawoéw [12].

Jak wynika z pismiennictwa, gtéwna przyczyna utrzy-
mujacej sie wysokiej smiertelnosci w ostrej PE s3 trudnosci
w jej diagnostyce [1, 2]. Analiza Dalena wskazuje, ze w Sta-
nach Zjednoczonych tylko 6,5% zgonéw z powodu PE jest
spowodowanych brakiem odpowiedzi na zastosowane le-
czenie, zas u pozostatych oséb nie rozpoznano przyzycio-
wo i nie leczono PE [18]. Wedtug danych z rejestru ICOPER,
u chorych z masywna PE czesciej niz u chorych z niema-
sywna PE dochodzito do btedéw diagnostycznych, a rozpo-
znanie PE byto czesciej stawiane dopiero na podstawie
wyniku badania autopsyjnego (15 vs 1%; p <0,001) [6, 14].

Masywna PE wyjatkowo rzadko imituje ostry STEMI
Sciany przedniej i przegrody, jak w analizowanym przy-
padku [13]. Ponadto, jak wynika z piSmiennictwa, bardzo
rzadko u chorego z typowym bélem wieAcowym i zmia-
nami w EKG sugerujagcymi ostry zawat serca stwierdza sie
prawidtowe nasierdziowe tetnice wieficowe i masywna
PE jako przyczyne dolegliwosci [3].

Najczestszymi objawami klinicznymi masywnej PE, wg
rejestru ICOPER, s3 dusznos¢ (81% chorych) oraz bél w klat-
ce piersiowej (40% chorych) [6]. U opisywanej chorej w ob-
razie klinicznym dominowat typowy niedokrwienny bol
zamostkowy oraz narastajace objawy wstrzasu, ktore tacz-
nie z obrazem EKG uzasadniaty wstepne rozpoznanie ACS
i koniecznos¢ pilnej koronarografii. Ponadto chora, z uwagi
na uraz konczyny dolnej i unieruchomienie, otrzymywata
profilaktyczne dawki nadroparyny, co dodatkowo odsuneto
na dalszy plan podejrzenie masywnej PE.

Ztozone urazy ortopedyczne ze ztamaniami kosci
dtugich konczyn sa uznanymi czynnikami ryzyka zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, ze wzgledu na bezpo-
srednie uszkodzenie naczyh oraz zastéj zylny, zwigzany
z unieruchomieniem konczyny [4, 18, 19]. Wedtug rejestru
ICOPER, uraz poprzedzajacy wystapienie ostrej PE stwier-
dzano u 11,2% chorych [14].

Bardzo istotne wnioski ptynace z rejestru ICOPER do-
tycza skutecznosci profilaktyki przeciwzakrzepowej
u 0sé6b obarczonych ryzykiem zylnej choroby zakrzepowo-

Kardiologia Polska 2007; 65: 10



1240

Pawet Latacz et al.

-zatorowej. | tak, u 33% chorych rozwijata sie ostra PE,
mimo stosowania zalecanej profilaktyki przeciwzakrzepo-
wej [14]. Podobne wnioski ptyng z wielu innych badan.
W badaniu Hirscha i wsp. u 34% chorych, mimo stosowa-
nia profilaktyki przeciwzakrzepowej (LMWH lub przery-
wany ucisk pneumatyczny), rozwijata sie zakrzepica zyt
gtebokich [14]. Z kolei Schiff i wsp. dowiedli, ze u 14%
chorych poddawanych duzym zabiegom ortopedycznym
i otrzymujacych z tego powodu zalecang profilaktyke
przeciwzakrzepowa dochodzi do rozwoju objawowej za-
krzepicy zyt gtebokich [19]. W badaniu tym wykazano tak-
ze, iz stosowanie w profilaktyce enoksaparyny, w poréw-
naniu z dalteparyna, byto niezaleznym predyktorem za-
krzepicy zyt gtebokich, zwigzanym z 60% redukcja ryzyka
jej wystapienia (OR 0,4; 95% Cl 0,2-0,8; p=0,009) [19].

Réznice w skutecznosci LMWH w profilaktyce przeciw-
zakrzepowej moga wynikaé z odrebnych wtasciwosci fizy-
kochemicznych, biodostepnosci oraz aktywnosci anty-Xa
tych lekéw [19]. Wiadomo takze, ze rdézna aktywnosé an-
ty-Xa LMWH jest tylko czesciowo odpowiedzialna za ich
dziatanie przeciwkrzepliwe i nie koreluje scisle z ich kli-
niczng skutecznoscia przeciwzakrzepowa [19].

W EKG omawianej chorej stwierdzono niezupetny
RBBB z przetrwatym uniesieniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach V;=V; i aVR oraz obnizeniem odcinka ST w od-
prowadzeniach |, Il, aVL, aVF i V4. Niezupetny RBBB, ktory
jest wyrazem op6znienia depolaryzacji w drodze odptywu
RV, moze byé obecny w masywnej PE, ale takze w ACS
[20]. W rejestrze ICOPER 16% chorych z ostrag PE miato
zupetny lub niezupetny RBBB [14]. Nieprawidtowosci
w EKG s3a stwierdzane u wiekszosci (70-80%) chorych
z masywng PE [12, 13]. Wedtug piSmiennictwa rzadko
maja one postac zespotu S;QsT3, najczesciej zas stwier-
dza sie tachykardie zatokowa oraz nieswoiste zmiany
ST-T [12, 13]. Wyjatkowo rzadko zmiany EKG moga suge-
rowaé ostry zawat serca Sciany przedniej i przegrody, jak
w analizowanym przypadku [13].

Gtéwnym czynnikiem majacym wptyw na Smiertelnosé
w masywnej PE jest wczesnie podjete, agresywne leczenie,
przywracajace droznoé¢ zamknietym PA[7]. Jak jednak wy-
nika z analizy rejestru ICOPER, az 68% chorych z masywna
PE nie otrzymywato leczenia reperfuzyjnego [6].

Wedtug wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego, obecnosé wstrzasu lub uktadowej hipoto-
nii jest akceptowanym wskazaniem do pilnej trombolizy
u chorych z ostra PE [5, 10]. Chociaz systemowa (dozylna)
tromboliza w masywnej PE jest zalecana i traktowana ja-
ko leczenie ratujace zycie, zakres korzysci klinicznych
z takiego postepowania nie jest do kofica znany [5]. Tak-
ze dane na temat skutecznosci systemowej trombolizy
w masywnej PE nie sg jednoznaczne.

Systemowa tromboliza, jak wynika z ostatnio przepro-
wadzonej analizy danych z rejestru ICOPER, nie wptywa
istotnie na $miertelnos¢ w masywnej PE (HR 0,79;
95% Cl 0,44-1,43; p=0,44) [6]. Catkowita Smiertelnos¢
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90-dniowa w grupie leczonej trombolizg wynosita 46,3%,
za$ u chorych nieleczonych trombolitycznie 55,1% [6]. Nie
wykazano takze istotnego wptywu trombolizy na oceniang
po 90 dniach Smiertelnos¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych (p=0,34) oraz na czestos¢ nawrotow PE w okresie
90 dni po epizodzie masywnej PE, ktéra w obu grupach wy-
nosita po 12% (p=0,99) [6].

Prawdopodobnym wyjasnieniem braku wptywu sys-
temowej trombolizy na smiertelnos¢ w masywnej PE sg
duze trudnosci w uzyskaniu droznosci zamknietych tetnic
ptucnych przy zastosowaniu podanego dozylnie fibrynoli-
tyku. Dotyczy to szczegblnie catkowicie zamknietych
przez zator tetnic ptucnych, gdyz — jak wynika z piSmien-
nictwa — skutecznosé trombolizy w wypadku czesciowo
zamknietych PA jest wieksza anizeli w wypadku catkowi-
cie zamknietych PA [21]. Dane z pi$émiennictwa oraz ob-
serwacje wtasne, w tym analiza prezentowanego przy-
padku, wskazuja, ze podanie fibrynolityku bezposrednio
do Swiatta zamknietej PA moze by¢ takze niewystarcza-
jace dla uzyskania optymalnego wyniku angiograficzne-
go, hemodynamicznego i klinicznego [7]. Z drugiej strony
wiadomo, ze podanie leku trombolitycznego bezposred-
nio do $wiatta tetnic ptucnych u chorych z masywna PE
moze przyspieszac lize zatoru i wptywaé na szybsze przy-
wrécenie krazenia ptucnego [7].

Ze wzgledu na duze ryzyko istotnych powiktaf krwo-
tocznych, u chorej zastosowano zmniejszong dawke alte-
plazy (50 mg). Metaanaliza 11 badan klinicznych z rando-
mizacja wykazata, ze tromboliza w PE jest zwigzana
z 2-krotnym wzrostem ryzyka duzego krwawienia w po-
rbwnaniu ze stosowaniem samej heparyny [22]. Duze
krwawienia po trombolizie wystapity u 21,7% chorych ob-
jetych rejestrem ICOPER [14]. Ryzyko krwotoku $rddczasz-
kowego u chorych z ostra PE leczonych trombolizag wyno-
Si 3% i jest wyzsze niz w ostrym zawale serca leczonym fi-
brynolitycznie [9, 14]. W rejestrze ICOPER powiktania krwo-
toczne zwigzane z tromboliza byty czestsze u chorych
z masywna PE niz u chorych z niemasywna PE (17,6
vs 9,7%; p=0,007) [6]. Wiadomo takze, Zze tromboliza
w ostrej PE powiktanej uktadowa hipotonia wymagajaca
stosowania amin katecholowych jest zwigzana z wyzszym
ryzykiem duzych krwawien [22]. W badaniu Fiumary i wsp.
powiktania krwotoczne po podaniu alteplazy w dawce
100 mg wystapity u 39,4% chorych z ostrg PE [22]. Duze po-
wiktania krwotoczne w tym badaniu stwierdzano u 19,2%
chorych, w tym u 35% chorych niestabilnych hemodyna-
micznie [22]. Z kolei Janata i wsp. dodatkowo wykazali, ze
u chorych z masywna PE, resuscytowanych z powodu
nagtego zatrzymania krazenia, systemowa tromboliza
zwieksza czestos¢ powiktan krwotocznych (50 vs 20%;
p=0,01) [17]. W badaniu tym nie stwierdzono jednak, aby le-
czenie trombolityczne miato istotny wptyw na wystepowa-
nie krwawien zagrazajacych zyciu (25 vs 10%; p=0,15) [17].

W analizowanym przypadku, mimo wczesnie podjete-
go agresywnego leczenia, doszto do nagtego zatrzymania
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krazenia w mechanizmie migotania komér. Jak wynika
z pidSmiennictwa, 41% przypadkéw masywnej PE jest
powiktane nagtym zatrzymaneim krazenia, a Smiertel-
nos¢ w tej populacji siega 95% [15, 17]. Najczestsza przy-
czyna zgonu u chorych z masywna PE jest ostra niewydol-
nos¢ prawej komory (RV) [9]. Jak wynika z piSmiennictwa,
ostra niewydolnos¢ RV, wiktajaca przebieg masywnej PE,
jest silnym, niezaleznym predyktorem wczesnej Smiertel-
nosci. Jej patogeneza jest zwigzana gtéwnie z gwattow-
nym wzrostem obcigzenia nastepczego RV, zwiekszeniem
napiecia jej Scian i towarzyszacym niedokrwieniem, kté-
re moze prowadzi¢ do zawatu/mikrozawatéw RV, dodat-
kowo uposledzajacych jej funkcje i zmniejszajacych rzut
serca [10, 12].

U chorej stwierdzono podwyzszone poziomy troponi-
ny T w surowicy, oznaczone przy przyjeciu do pracowni
hemodynamiki, przed wykonaniem defibrylacji elektrycz-
nej. W wielu badaniach dowiedziono istnienia silnej ko-
relacji miedzy objawami ostrej niewydolnosci RV i ryzy-
kiem zgonu a podwyzszonymi poziomami troponin ser-
cowych (mikrozawaty) u chorych z masywnga PE [10, 23].
Dodatkowo u chorej obserwowano odcinkowe zaburze-
nia kurczliwosci migsnia RV. Jak wynika z piSmiennictwa,
wystepowanie takich zaburzeh w pierwszej dobie ma-
sywnej PE jest czeste i dotyczy ok. 2/3 chorych [6]. W re-
jestrze ICOPER odcinkowe zaburzenia kurczliwosci RV
wystepowaty istotnie czesciej u chorych z masywna niz
u chorych z niemasywng PE (62 vs 39%; p=0,001) i — jak
wykazata analiza wieloczynnikowa — byty niezaleznym
predyktorem catkowitej 90-dniowej $miertelnosci,
zwiekszajacym ryzyko zgonu 2-krotnie (HR 2,0; 95% Cl
1,3-2,9) [14].

Postepowanie u chorych z masywna PE, u ktérych
leczenie trombolityczne okazato sie nieskuteczne, pozosta-
je niejasne [24]. Sposréd matoinwazyjnych technik przez-
skornych, wykorzystywanych w leczeniu masywnej PE,
szczegblnag popularnos¢ zyskaty embolektomia przezskor-
na, mechaniczna fragmentacja zatoru przy uzyciu cewnika
typu pigtail oraz angioplastyka balonowa [7-9]. Jak wynika
z analizy opublikowanych przypadkéw, skuteczna fragmen-
tacja zatoru ptucnego moze poprawiaé rokowanie u cho-
rych z masywna PE powiktang wstrzgsem [16]. Celem
mechanicznej fragmentacji zatoru jest z jednej strony za-
pobieganie zgonom przez szybkie przerwanie tahcucha
patogenetycznego ostrej prawokomorowej niewydolnosci
serca, z drugiej zas dziatanie synergistyczne z leczeniem
trombolitycznym, przez zwiekszenie eksponowanej na dzia-
tanie fibrynolityku powierzchni zatoru [7, 25]. De Gregorio
i wsp., badajac wptyw terapii hybrydowej (tromboliza in
situ i fragmentacja zatoru przy uzyciu cewnika pigtail)
w grupie 59 chorych z masywna PE, niestabilnych hemody-
namicznie, wykazali istotng poprawe kliniczng i hemodyna-
miczng u 94,9% chorych [7]. Jednak u 4 (6,8%) chorych
w tym badaniu, tak jak u opisywanej przez nas chorej,
konieczne bylo uzupetnienie terapii reperfuzyjnej o balono-

wa angioplastyke ratunkowa [7]. Terapia hybrydowa
umozliwita szybka poprawe kliniczna i hemodynamiczna,
zarbwno u chorych w badaniu De Gregorio i wsp., jak
i u opisywanej chorej. Obrazuje to, jakie sg obecnie moz-
liwosci i miejsce interwencji przezskérnych w leczeniu
masywnej PE [7].

Przedstawiony przypadek potwierdza, ze masywna PE
jest zagrazajaca zyciu jednostka chorobowa, w ktérej
wczesne rozpoznanie i wdrozenie agresywnego leczenia
moze zmieni¢ niekorzystne rokowanie. Optymalizacja
metod wczesnej terapii reperfuzyjnej w masywnej PE,
szczegblnie u chorych, u ktérych leczenie trombolityczne
okazato sie nieskuteczne, moze mie¢ kluczowe znaczenie
dla poprawy wynikéw leczenia i rokowania.
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Dzieki wieloletniej dziatalnosci
Adama Torbickiego, Piotra Pruszczy-
ka, Jerzego Lewczuka, Bozeny Sobko-
wicz i innych kardiologbw, a takze
Mariana Zembali, Andrzeja Bieder-
mana i innych kardiochirurgéw, zna-
my znaczenie i mamy Swiadomosé
czestosci  wystepowania  ostrej
i przewlektej zatorowosci ptucnej.
Dzieki temu ta czesto wystepujaca, podstepna i rozma-
icie przebiegajaca, zwigzana z wielkim ryzykiem choroba
coraz czesciej jest podejrzewana i rozpoznawana.

Sadze, Ze jest to spowodowane, po pierwsze, coraz po-
wszechniejsza $wiadomoscig zagrozenia zatorowoscia,
za$ po drugie — upowszechnieniem tzw. ,,dyzuréw zawato-
wych”, na ktére z podejrzeniem czy rozpoznaniem ostrego
zespotu wiencowego nieraz trafiajg chorzy z ostrymi zato-
rami tetnic ptucnych, tak jak to byto w komentowanym
przypadku [1]. Zapewne, gdyby opisywana chora nie otrzy-
mywata nadroparyny w profilaktyce zatorowosci w zwigz-
ku z urazem ortopedycznym, co zmylito dyzurujacy zespét,
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rozpoznanie zatoru ptucnego postawiono by jeszcze
przed wykonaniem koronarografii, co prawie na pewno
w niczym nie zmienitoby dalszego postepowania.

Wsrod opiséw podobnych przypadkéw skierowanych
w ostatnich latach do dziatu Chorzy trudni typowi [2-4],
a takze w codziennej praktyce klinicznej, spotyka sie
— podobnie jak w przypadku tutaj komentowanym — za-
tory ptucne u chorych jak najbardziej prawidtowo leczo-
nych profilaktycznie heparynami drobnoczasteczkowymi,
z ktérych, byé moze, nadroparyna nie dziata najsilniej.
Zawsze utrudnia to natychmiastowe ich rozpoznanie.

Jakkolwiek w czasie ubiegtorocznego Pulmonary
Circulation 2006 European Forum w Warszawie dowiedzia-
tem sie, Ze sa w Polsce osrodki, np. zabrzanski, preferujace
lub stawiajace na réwni z fibrynolitycznym inwazyjne le-
czenie ,cewnikowe”, w tym ,hybrydowe”, opisane przez
Latacza i wsp. [1], ktére do tej pory nie byto opisywane
w Kardiologii Polskiej.

Autorzy komentowanej publikacji wzorcowo wypetni-
li oczekiwania nizej podpisanego wzgledem prac kiero-
wanych do dziatu Chorzy trudni typowi, ,pogladowo”



