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Masywna zatorowos¢ plucna w przebiegu wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego i hiperhomocysteinemii

Massive pulmonary embolism in a patient with ulcerative colitis and hyperhomocysteinemia
— a case report
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Abstract

We describe a case of a 37-year-old man with active ulcerative colitis complicated by proximal deep vein thrombosis of the
left lower limb and subsequent massive pulmonary embolism requiring mechanical ventilation and catecholamine infusion. In
spiral CT a large thrombus obturating left pulmonary artery as well as bilateral embolic material in lobar and segmental bran-
ches were visible. Haemodynamic status improved after infusion of rtPA. Haemoglobin decrease (7.0-5.6 mmol/L) was correc-
ted with erythrocyte mass transfusion. During subsequent therapy with intravenous full dose of unfractionated heparin and
further long-term treatment with subcutaneous enoxaparin (L5 mg/kg and after 3 months 1.0 mg/kg daily) haemoglobin va-
lue was relatively stable. Underlying disease was treated with 5-ASA (mesalazine) and steroids. Due to hyperhomocysteinae-
mia (16.0 umol/L) coexisting with a low plasma folic acid (2.1 ng/ml) and cyanocobalamin (137 pg/ml) levels, supplementation
with these vitamins was prescribed. The screening tests for familial thrombophilia (including 677C—T MTHFR mutation) were
negative. The authors discuss the pathogenesis of increased thromboembolic risk in inflammatory bowel disease and thera-
peutic dilemmas connected with treatment of such complications.

Key words: massive pulmonary embolism, ulcerative colitis, thromboembolic risk in inflammatory bowel disease, hyperho-
mocysteinaemia, heparin therapy
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nie jest doktadnie poznana, jednak waznym ogniwem
poczatkowym s3 niewatpliwie cytokiny zapalne. Istotng
role moga odgrywac nabyte nieprawidtowosci w zakre-
sie hemostazy, wykazujace zwigzek z aktywnoscia i roz-
legtoscia procesu zapalnego w jelicie grubym. Mniejsze
znaczenie ma prawdopodobnie predyspozycja gene-
tyczna do ZChZZ. Sugeruje sie bowiem, ze czestosé wy-

Wstep

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego oraz choroba
Crohna, nalezace do nieswoistych choréb zapalnych je-
lita grubego (ChZJG), predysponuja do wystapienia zyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej (ZChzz) [1-4].
Sktonnos¢ ta wydaje sie wieksza w colitis ulcerosa, co

potwierdza krétszy Sredni czas uptywajacy od rozpo-
znania ChZJG do ujawnienia ww. powiktania (4 vs 14
lat) [5]. Patogeneza zwiekszonego ryzyka zakrzepowego

stepowania wrodzonej trombofilii u chorych z zakrzepi-
ca/zatorowoscia w przebiegu ChZJG jest podobna, jak
w ogdlnej populacji chorych z Z2ChzZ [4, 5].
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DFOV 320mm

Rycina 1. A-B Duza skrzeplina w Swietle lewej tetnicy ptucnej (<). Obustronny materiat zatorowy w gate-
ziach ptatowych («-). PP — pief ptucny, wA — aorta wstepujaca, zA — aorta zstepujaca

Wystapienie epizodu ZChZZ u chorego z zaostrze-
niem ChZJG stwarza istotne problemy terapeutyczne.
Podanie leku trombolitycznego, a nastepnie heparyny
i doustnego antykoagulanta moga budzi¢ obawy ze
wzgledu na niebezpieczenstwo krwawienia z przewodu
pokarmowego. W masywnej klinicznie zatorowosci
ptucnej, przebiegajacej w obrazie wstrzasu/hipotonii,
wdrozenie terapii trombolitycznej jest jednak postepo-
waniem z wyboru. Bezwzgledne przeciwwskazania
do jej zastosowania sg wowczas ograniczone do czyn-
nego krwawienia wewnetrznego lub niedawnego
krwawienia $rédczaszkowego [2, 3]. W dostepnym pi-
Smiennictwie nie znaleziono danych dotyczacych lecze-
nia trombolitycznego masywnej zatorowosci ptucnej
w przebiegu zaostrzenia ChZJG. Doniesienia o korzyst-
nym wptywie heparyny (zaréwno niefrakcjonowanej,
jak i drobnoczasteczkowej) na proces zapalny w ChZJG
sugeruja jednoczesnie, Ze jej zastosowanie w razie po-
wiktah zakrzepowo-zatorowych nie musi szczegblnie
zwiekszac ryzyka powaznego krwawienia [6].

Celem niniejszej prezentacji jest przedstawienie,
na bazie przypadku etiopatogenezy, przebiegu i lecze-
nia zagrazajacych zyciu powiktah zakrzepowo-zatoro-
wych w przebiegu ChZJG.

Opis przypadku

Nauczyciel w wieku 37 lat podaje, ze krwiste biegun-
ki pojawity sie po raz pierwszy w potowie 2003 r. We
wrzesniu 2004 r. doszto do zaostrzenia choroby, liczba
wyproznien z domieszka tresci krwistej wzrosta do kilku-
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nastu w ciggu doby. Chory zostat przyjety do Kliniki Ga-
stroenterologii, gdzie na podstawie wynikéw przeprowa-
dzonych badan diagnostycznych rozpoznano colitis ulce-
rosa. W kolonografii wykazano zanik haustracji, usztyw-
nienie Scian jelita z wymazaniem zaryséw Sluzowki
w esicy i 1/3 dolnej zstepnicy, w rektoskopii — btona lu-
zowa krucha, krwawiaca, z owrzodzeniami, w ocenie hi-
stopatologicznej — zmiany zapalne aktywne o znacznym
nasileniu. Wtaczono typowe leczenie pochodnag kwasu
5-aminosalicylowego — mesalazyng (Pentasa, Ferring),
metylprednizolonem (Metypred, Orion) oraz wlewkami
doodbytniczymi z hydrokortizonu. Po uzyskaniu czescio-
wej poprawy chory kontynuowat ambulatoryjnie pobie-
ranie mesalazyny i metylprednizolonu. W grudniu 2004 r.
wystapito ponowne zaostrzenie choroby. Pojawit sie tez
obrzek lewej konczyny dolnej. Dopiero po tygodniu roz-
poznano gteboka zakrzepice zylng. W badaniu ultrasono-
graficznym wykazano rozlegte skrzepliny (czeSciowo
zwtdkniate) obejmujgce takze proksymalny, biodrowo-
-udowy odcinek unaczynienia zylnego. Lekarz rodzinny
zalecit nadroparyne w dawce dobowej 15 200 j.m./0,8 ml
s.c. (Fraxodi, Sanofi-Winthrop). Pomimo zastosowanego
leczenia po kilku dniach wystapity objawy masywnej za-
torowosci ptucnej. W chwili przyjecia do szpitala chory
byt w gtebokiej hipotonii (RR 70/40 mmHg), z tachykar-
dig 120/min. W badaniach dodatkowych stwierdzano:
w gazometrii znaczna hipoksemie, w echokardiografii ce-
chy przecigzenia prawej komory serca; dimer-D — 20 pg/ml
(Dimertest, Dade Behring; norma <0,5), troponina | — 2,25
ng/ml (Opus Immunoassay System, Dade Behring; nor-
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ma <0,1). W spiralnej tomografii komputerowe]j uwidocz-
niono duza skrzepline obturujaca lewa tetnice ptucna
oraz obustronny materiat zatorowy w gateziach ptato-
wych i segmentowych (Ryciny 1.i 2.). W zwigzku z rozpo-
znaniem masywnej zatorowosci ptucnej zastosowano ze
wskazan zyciowych tkankowy aktywator plazminogenu,
podajac 100 mg leku w 2-godz. wlewie dozylnym (Actili-
se, Boehringer Ingelheim). Uzyskano poprawe stanu kli-
nicznego: stabilizacje hemodynamiczng (odstawiono ka-
techolaminy) oraz wzrost saturacji krwi w gazometrii tet-
niczej. Przez 2 doby chory przebywat na Oddziale Inten-
sywnej Opieki Medycznej, przez 24 godz. stosowano od-
dech wspomagany. Ze wzgledu na obnizenie stezenia
hemoglobiny (7,0-5,6 mmol/L) przetoczono 2 jednostki
masy erytrocytarnej. Niedobdr zelaza uzupetniano dozyl-
nie (Venofer, Lek Pharmaceutical and Chemical Compa-
ny). Przez 7 dni utrzymywano wlew dozylny heparyny
standardowej pod kontrola aPTT, nastepnie wigczono
enoksaparyne podskérnie w dobowej dawce 1,5 mg/kg
(Clexane, Aventis Pharma). Przez caty czas kontynuowa-
no leczenie colitis ulcerosa preparatem mesalazyny (4,0 g
p.0.11,0 p.r/dobe), stosowano wlewki doodbytnicze z hy-
drokortizonu. Stan chorego ulegt dalszej poprawie, po-
ziom hemoglobiny byt stabilny (8 mmol/L), jakkolwiek
utrzymywata sie niewielka domieszka krwi w stolcu od-
dawanym kilka razy na dobe. W echokardiografii obser-
wowano zmniejszenie wymiaru prawej komory serca,
poprawe jej kurczliwosci oraz normalizacje przeptywu
ptucnego. Kontrolne oznaczenia stezenia dimeru-D wy-
nosity ok. 1,0-1,5 pug/ml, a poziom troponiny | byt prawi-
dtowy. Wartosci OB, CRP i ptytek krwi obnizyty sie odpo-
wiednio: z 80 do 25 mm/h, z 50 do 5 mg/L, z 450 do 230
G/L. Po 3 tyg. hospitalizacji chory zostat wypisany do do-
mu w stanie dobrym z zaleceniem kontynuowania lecze-
nia enoksaparyna i mesalazyna w dotychczasowych
dawkach oraz metylprednizolonem (24 mg/d). W warun-
kach ambulatoryjnych przeprowadzono dalsze badania
diagnostyczne. Stwierdzono podwyzszone stezenie ho-
mocysteiny w osoczu — 16,0 umol/L (metoda: odczyn im-
munochemiczny z pomiarem spolaryzowania fluorescen-
cji, norma: <10,0 wg Nutrition Committee, AHA
—1999; 6,3-11,2 wg Rasmussen — 1996; <15,0 wg Kanga
— 1992) oraz obnizony poziom kwasu foliowego: 2,1
ng/ml (metoda: chemilumin, norma: 3-17) i witaminy
By, — 137 pg/ml (metoda: chemilumin, norma: 174-878).
Zalecono  suplementacje kwasu foliowego -
5 mg/d (Acidum Folicum, Polfa Grodzisk) i witaminy By,
- 0,5 mg/d (Witamina By,, Naturell) oraz dodatkowo wi-
tamine By — 25 mg/d (Vitaminum By, Polfa Kutno). Bada-
nia w kierunku wrodzonej trombofilii nie wykazaty jej
obecnosci. Oznaczono: aktywnosé antytrombiny, biatka
S i biatka C, opornos¢ na aktywowane biatko C, mutacje
Leiden, 20210G—A genu protrombiny i 677C—>T MTHFR

Rycina 2. Materiat zatorowy w dolnoptatowych
gateziach segmentowych z widocznym przepty-
wem brzeznym («-). Rozstrzeh prawej komory
(PK). LK — lewa komora

oraz antykoagulant toczniowy (metodyka badan dostep-
na u autoréw). Takze miano przeciwciat antykardiolipino-
wych (ACA) w klasie 1gG i IgM byto prawidtowe. W po-
wtarzanej ultrasonografii zyt kohczyn dolnych spostrze-
gano powolna rekanalizacje skrzeplin, a wartosci dimeru-
-D wrécity do normy dopiero po 3 mies. leczenia. Zmniej-
szono woéwczas dawke enoksaparyny do 1,0 mg/kg.
W trakcie 5-mies. obserwacji poszpitalnej nie byto istot-
nego krwawienia z przewodu pokarmowego, jakkolwiek
okresowo wystepowaty wyprdznienia z niewielka do-
mieszka tresci krwistej. Jeden epizod zaostrzenia dolegli-
wosci wymagat hospitalizacji, ale wigzat sie on z samo-
wolnym czasowym odstawieniem przez chorego stery-
déw i mesalazyny. Chory nie wyrazit zgody na propozycje
wszczepienia filtru do zyty gtéwnej dolnej oraz ewentu-
alny zabieg proktokolektomii.

Omowienie

Powiktania zakrzepowo-zatorowe w ChZJG znane sa
od dawna, moga dotyczyé zaréwno uktadu zylnego, jak
i tetniczego [7]. Poza typowa lokalizacja w obrebie zyt
gtebokich konczyn dolnych, opisano takze rzadkie przy-
padki zakrzepicy zyty podobojczykowej, zyt mézgowych,
dorzecza wrotnego, tetnicy skroniowej [1]. Czestos¢ jaw-
nej klinicznie ZChZZ wynosi od 1,2-6,7% i wzrasta po-
wyzej 8% przy rutynowym zastosowaniu poszerzonej
diagnostyki (scyntygrafia perfuzyjno-wentylacyjna ptuc,
wenografia MR) [4, 8, 9]. Jej wystepowanie w badaniach
autopsyjnych potwierdzono w 30-40% przypadkéw
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[10]. W badaniu kohortowym Bernsteina i wsp. ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych w ChZJG byto zwiek-
szone ok. 3-krotnie [8]. Miehsler i wsp. obserwowali
ZChZZ u 6,2% z 618 chorych z ChZJG, zator ptucny wy-
stapit w tej grupie u 14 chorych [4].

Mechanizm zwiekszonego ryzyka zakrzepowo-zatoro-
wego w ChZJG jest ztozony i nie do kohca poznany. Prze-
wlekle uwalniane cytokiny zapalne stymuluja aktywnosé
prozakrzepowa osocza, aktywujg ptytki krwi i zmieniajg
potencjat fibrynolityczny osocza. Obserwowano m.in.
wzrost poziomu fibrynogenu, czynnika tkankowego, czyn-
nikéw: V, VI, XIll, kompleksu trombina-antytrombina,
zwiekszong aktywnosé¢ PAI-1 [9, 11, 12]. W pojedynczych
doniesieniach opisywano przejsciowe obnizenie aktyw-
nosci naturalnych inhibitoréw krzepniecia (biatka S, biat-
ka C, antytrombiny) lub obecnos¢ przeciwciat antykardio-
lipinowych. Van Bodegraven i wsp. podkreslaja znaczenie
zaburzonej rbwnowagi miedzy czynnoscig uktadu krzep-
niecia i fibrynolizy. W ciezkich formach ChzJG aktywacja
endogennej fibrynolizy nie niweluje wysokiej gotowosci
prozakrzepowej [13]. Talbot i wsp. podaja, ze powiktania
zakrzepowo-zatorowe wystepuja w 80% przypadkow
w okresie zaostrzenia choroby [1]. Wedtug Miehslera
i wsp. u ok. 60% chorych z powiktaniami zakrzepowo-za-
torowymi spostrzegano rozlegty proces zapalny (pancoli-
tis) z czestymi komplikacjami, takimi jak stenoza jelita,
przetoka lub ropien [4]. Istotne znaczenie moze mie¢ tak-
Ze unieruchomienie chorego, zwigzane z powaznym sta-
nem ogdlnym. Gdy zmiany dotycza tylko kohcowego od-
cinka jelita grubego, prawdopodobiefstwo zakrzepicy zyl-
nej bywa mate (kilka procent) [5]. Jackson i wsp. sugeruja
jednak, ze w colitis ulcerosa, w przeciwiefstwie do choro-
by Crohna, zwiekszone ryzyko ZChZZ wystepuje takze
w mato aktywnej chorobie [14]. Opisany przez nas chory
miat zmiany w obrebie esicy i zstepnicy, obraz endosko-
powy i histopatologiczny byt typowy dla aktywnego prze-
biegu colitis ulcerosa. Warto przypomnie¢, ze okres
od pierwszych objawéw choroby do wystapienia powi-
ktaf byt krotki. Solem i wsp. podkreslaja, ze klasyczne
markery aktywnosci procesu zapalnego, jak OB, CRP
i trombocytoza, nie zawsze odzwierciedlaja w sposéb wy-
starczajacy nasilenie choroby [5]. Niektérzy, np. Vecchi
i wsp., uwazajg, ze takiej korelacji moga tez nie wykazy-
wat pojedyncze parametry hemostazy [12]. Ostatnio
zwraca sie jednak uwage na nabytg hiperhomocysteine-
mie, gtéwnie jako wynik zaburzonego wchtaniania folia-
néw (w mniejszym stopniu witamin By, i Bg) w ChZJG. Su-
geruje sie nawet potrzebe rutynowej suplementacji kwa-
su foliowego (i obligatoryjnej pozostatych wymienionych
witamin) [15]. Kwas foliowy oraz witaminy By, i B¢ petnia
role kofaktoréw enzymatycznych w cyklu przemian mie-
dzy metioning a homocysteing i cysteing. Podwyzszone
stezenie homocysteiny w osoczu wigze sie m.in. ze
zmniejszeniem produkcji tlenku azotu w komérkach
srédbtonka, zwiekszonym uwalnianiem cytokin i chemo-
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kin (MCP-1 i IL-8), wzrostem ekspresji molekut adhezyj-
nych (VCAM-1) oraz aktywnosci trombomoduliny i PAI-1,
nasileniem produkcji wolnych rodnikéw tlenowych.
W pracach eksperymentalnych wykazano, ze homocyste-
ina jest waznym mediatorem w tafcuchu reakcji zapalno-
-zakrzepowych w komérkach srédbtonka naczyniowego
mikrokrazenia oraz btony $luzowej jelita grubego [16].
Przyczyna hiperhomocysteinemii moga by¢ takze poli-
morfizmy enzymdw odpowiedzialnych za metabolizm ho-
mocysteiny; najczesciej opisywana jest mutacja 677C—>T
MTHFR. Na podstawie wykonanych przez nas badan
w kierunku wrodzonej trombofilii nie potwierdzilismy jej
obecnosci w prezentowanym przypadku, takze w zakre-
sie wspomnianej mutacji MTHFR. CzestoS¢ wystepowania
wrodzonej trombofilii w ChZJG jest podobna jak w popu-
lacji ogélnej chorych z ZChZZ i wynosi ok. 30% [5]. Pomi-
mo ze nie udowodniono dotad zwigzku zwiekszonego ry-
zyka zakrzepowo-zatorowego z okreslonym defektem ge-
netycznym hemostazy w ChZJG, wykonanie badanh w kie-
runku trombofilii w razie powiktah zakrzepowych powin-
no by¢ obligatoryjne. Moze bowiem zadecydowac o cza-
sie leczenia antykoagulacyjnego [5]. Niewykluczone, ze
terapia taka winna by¢ jednak zwykle stosowana do kon-
ca zycia, poniewaz ChZJG s3a trwatym czynnikiem ryzyka
[4]. Nie wiadomo, czy leczenie farmakologiczne ChZJG po-
chodnymi 5-ASA, a zwtaszcza sterydami, utatwia wysta-
pienie powiktan zakrzepowo-zatorowych [11, 13]. U nasze-
go chorego zakrzepica gteboka koriczyn dolnych wystapi-
ta w trakcie terapii metylprednizolonem i mesalazyna.
Autorzy prezentowanej pracy nie znalezli w dostep-
nym pismiennictwie informacji o zastosowaniu tromboli-
zy w leczeniu masywnej zatorowosci ptucnej w przebiegu
ChZJG. Zapewne podanie przez nas tkankowego aktywa-
tora plazminogenu byto lepsza opcja niz zastosowanie
streptokinazy. Dozylne leczenie heparyng standardowa
kontynuowalismy przez 7 dni, poniewaZz wczesniejsza te-
rapia proksymalnej zakrzepicy gtebokiej konczyny dolnej
byta prawdopodobnie zbyt mato intensywna i nie zabez-
pieczyta chorego przed zatorem ptucnym. Nie ma prac
poréwnujacych skutecznos¢ i bezpieczehstwo przewle-
ktej terapii doustnym antykoagulantem lub heparyna
drobnoczasteczkowa po epizodzie zakrzepowo-zatoro-
wym w ChZJG. Opisywano niekorzystne interakcje po-
miedzy warfaryna i sulfasalazyng [17]. Wybralismy wa-
riant leczenia enoksaparyna, gdy przyktadowe postepo-
wanie w grupie chorych w opracowaniu Solema i wsp. po-
legato na stosowaniu warfaryny (62%), warfaryny z zato-
zeniem filtru do Zyty gtéwnej dolnej (18%), tylko filtru
(7%); bez leczenia pozostawato 11% [5]. Za stosowaniem
heparyny przemawiajg ciekawe spostrzezenia o jej wpty-
wie przeciwzapalnym w réznych, nawet ciezkich, posta-
ciach ChZJG. Dziatanie takie wykazuje zaréwno heparyna
niefrakcjonowana, jak i jej drobnoczasteczkowe frakcje
(6, 18, 19]. Szczegblnie korzystny efekt dotyczy mikroza-
krzepéw tworzacych sie w drobnych naczyniach zapalnie
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zmienionej Sciany jelita grubego [19]. Poszczegdlne daw-
ki i rodzaje preparatéw heparyny moga rézni¢ sie sku-
tecznoscia i bezpieczenstwem. Tylko w jednym (niecyto-
wanym) doniesieniu stwierdzano zwiekszone ryzyko
krwawien po heparynie. Wyniki badan sugeruja, ze stoso-
wanie zaréwno heparyny niefrakcjonowanej, jak i drob-
noczasteczkowej zwykle paradoksalnie nie tylko nie nasi-
la objawéw krwawienia z przewodu pokarmowego, ale
moze hamowac aktywnos¢ wrzodziejagcego zapalenia je-
lita grubego czy choroby Crohna. Leczenie powiktan za-
krzepowo-zatorowych ChZJG heparyng moze wiec miec¢
korzystny wptyw na przebieg kliniczny choroby podsta-
wowej. Tolerancja dtugoterminowej terapii enoksaparyna
u naszego chorego jest dobra, pomimo zastosowania
przez pierwsze 3 mies. dawki 1,5 mg/kg, nie udato sie jed-
nak wyeliminowac koniecznosci podawania sterydéw.
Odrebnym zagadnieniem, wykraczajagcym poza ramy na-
szego doniesienia, sg nowe kierunki leczenia ChZJG: im-
munospresja (cyklosporyna, azatiopryna, merkaptopury-
na) i leczenie antycytokinowe (infliksimab) [20]. Znacze-
nie leczenia operacyjnego ChZJG (proktokolektomia)
w aspekcie powiktan zakrzepowo-zatorowych nie jest ja-
sne. Prawdopodobnie operacja nie wptywa na nawroty
tych epizodéw, a sam zabieg moze zwiekszy¢ ich ryzyko
[4, 5]. Z drugiej strony zabieg powoduje zmniejszenie pu-
li dziatajacych prozakrzepowo cytokin zapalnych.

Wnioski

Ryzyko wystgpienia zylnej choroby zakrzepowo-za-
torowej u chorych z colitis ulcerosa, zwtaszcza o za-
ostrzonym przebiegu, jest istotnie zwiekszone. Na uwa-
ge zastuguje rola hiperhomocysteinemii w patogenezie
tego powiktania. Konieczna jest wnikliwa ocena klinicz-
na przy pojawieniu sie jakichkolwiek niepokojacych ob-
jawéw i niezwtoczne wdrozenie odpowiedniej terapii.
Prezentowany przypadek potwierdza, ze w masywnej
zatorowosci ptucnej wiekszos¢ przeciwwskazan do le-
czenia trombolitycznego (zwtaczcza t-PA) ma charakter
wzgledny. Uwazne leczenie heparyna niefrakcjonowana
oraz drobnoczasteczkowg powiktan zakrzepowo-zatoro-
wych w ChZJG nie musi wigzac sie ze zwiekszonym ry-
zykiem krwawienia z przewodu pokarmowego. Nie moz-
na wykluczyé korzystnego wptywu takiej terapii na prze-
bieg choroby podstawowej. Optymalne postepowanie
w powiktaniach zakrzepowo-zatorowych w ChZJG wy-
maga wspbtpracy lekarzy réznych specjalnosci.
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Komentowana praca dotyczy
przypadku typowego (zatorowos¢
ptucna), ale bardzo trudnego — z sa-
mej natury, ale i dlatego, ze zatoro-
wos¢ ptucna, ktorg trzeba leczyé
trombolitycznie, a nastepnie per-
manentna antykoagulacjg, wysta-
pita u chorego z ciezko przebiegaja-
cym wrzodziejgcym (krwotocznym)
zapaleniem jelita grubego.

Praca ucieszyta mnie z kilku powodéw, ktore wy-
mienie ponizej. Nie dotyczyta kardiologii inwazyjnej ani
ostrego zespotu wiefAcowego. Obserwujgc tematyke
prac ostatnio publikowanych w czasopismach, nawet
tych nadsytanych do dziatu Chorzy trudni, typowi, za-
uwazytem, ze od pewnego czasu dominuja ostre zespo-
ty wiencowe i kardiologia inwazyjna zdecydowanie.

Praca dotyczyta zatorowosci ptucnej, coraz czesciej
(oby zawsze) rozpoznawanej i prawidtowo leczonej
na szybko zwiekszajacej sie czesci oddziatéw kardiolo-
gicznych i internistycznych, ale rowniez innych (ptucne,
zabiegowe, OINK i inne).

Kardiologia Polska 2006; 64: 4

Praca zostata napisana zgodnie z oczekiwaniami ni-
zej podpisanego redaktora dziatu. W intencji inicjatora
powstania tego dziatu, prof. Leszka Ceremuzyhskiego,
miat to by¢ dziat dydaktyczny, uczacym poprzez zapo-
znanie z prawidtowym postepowaniem w przypadkach
obserwowanych przez innych.

Waldemar Elikowski i jego niekardiologiczni wspot-
pracownicy przedstawili obraz wzorowej wspotpracy.
Co wiecej, wstep i oméwienie tego opisu przypadku to
w istocie oparta na 20 pozycjach najnowszego pismien-
nictwa praca pogladowa na temat zwigzkéw zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej z nieswoistymi choro-
bami zapalnymi jelita grubego, ktérych ja na przyktad
sobie nie uswiadamiatem.

Przy okazji praca ilustruje postep, jaki dokonat sie
ostatnio w diagnostyce ostrej i przewlektej zatorowosci
ptucnej, gdzie podstawowe znaczenie zaczyna miec
wielorzedowa spiralna tomografia komputerowa. Oby
jak najpredzej przetamane zostato najwieksze, przynaj-
mniej w Polsce, ograniczenie tej metody — jej niedosta-
teczna dostepnosc. Ale badzmy optymistami.



