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PRZYPADKI KLINICZNE

Ostra zatorowos¢ plucna

przebiegajaca pod maska ostrego zespolu wieficowego
— opis przypadku

Magdalena Ktosiniska, Michat Plewka, Jarostaw Drozdz, Jarostaw D. Kasprzak
Zaktad Szybkiej Diagnostyki Kardiologicznej, Il Katedra i Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Zatorowos$¢ ptucna jest jedng z najczestszych przy-
czyn zgon6w sercowo-naczyniowych. Wczesne le-
czenie pozwala istotnie zmniejszy¢ ryzyko zgonu,
nadal jednak pozostaje niepokojgco duzy odsetek
nierozpoznanych i nieleczonych przypadkéw. U wie-
lu pacjentéw z rozpoznanym zatorem tetnicy ptucnej,
mimo dobrze poznanych czynnikéw predysponuja-
cych do rozwoju zylnej choroby zakrzepowo-zatoro-
wej, nie udaje sie ustali¢ przyczyny. Objawy zatoro-
wosci ptucnej sg mato swoiste i czesto obecne
w wielu innych chorobach ukfadu krgzenia i uktadu
oddechowego. Tym niemniej wtasciwie wykonane
i zinterpretowane proste badania diagnostyczne,
wsparte przestankami klinicznymi pozwalaja na pra-

widtowe rozpoznanie.

Stowa kluczowe: zatorowos¢ ptucna, diagnostyka,
echokardiografia

WSTEP
Zatorowos¢ plucna (ZP) jest najczestsza — po zawale
sercaiudarze mézgu — przyczyng zgondw z przyczyn
sercowo-naczyniowych [1]. Roczna zapadalno$é¢ na ZP
w krajach Europy Zachodniej siega 60 000-100 000 [2].
W polskiej populacji dotychczas nie przeprowadzono
odpowiednich badan epidemiologicznych, ale panu-
je poglad, ze wskaznik ten jest podobny [3].

Lista poznanych choréb i standéw klinicznych pre-
dysponujacych do ZP jest obszerna [2]. Tworzeniu
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skrzeplin sprzyjaja wrodzone i nabyte czynniki ryzy-
ka. Przyktadami czynnikéw wrodzonych s3: niedob6r
biatka C, biatka S, antytrombiny III, mutacja genu pro-
trombiny, dysfibrynogenemia czy obecnos¢ przeciw-
cial antykardiolipinowych. Natomiast najczestsze na-
byte przyczyny nadkrzepliwosci to: unieruchomienie,
wiek powyzej 60 lat, przebyty zabieg operacyjny lub
uraz, przebyty incydent zakrzepowo-zatorowy, nowo-
twor, palenie tytoniu, niewydolno$¢ serca, niewydol-
nos¢ oddechowa. Jednak u czeéci pacjentéw z rozpo-
znanym zatorem tetnicy plucnej nie udaje sie ustali¢
przyczyny i miejsca powstania zakrzepu.

Smiertelno$¢ w ostrej fazie ZP u nieleczonych cho-
rychsiega 30% ijest jeszcze wyzsza w masywnej zato-
rowosci plucnej. Wezesne rozpoczecie leczenia pozwa-
la zmniejszy¢ $miertelnos¢ do 2% [2, 4], z czego wyni-
ka potrzeba jak najszybszego rozpoznania ZP, umoz-
liwiajacego wdrozenie odpowiedniej terapii.

Mimo ciaglego postepu wiedzy dotyczacej etiopa-
togenezy zatorowosci plucnej, jak rowniez mozliwo-
§ci diagnostycznych, wciaz niepokojaco liczng grupe
stanowia chorzy z nierozpoznanym zatorem plucnym.
Na podstawie poréwnania wynikéw badan autopsyj-
nych z rozpoznaniami klinicznymi wykazano, ze od-
setek niepodejrzewanych za zycia duzych zatoréw tet-
nicy plucnej przekracza 80% [5]. Moze to wynikac¢
z faktu znacznego zréznicowania ZP w obrazie klinicz-
nym — od prawie bezobjawowego przebiegu, po na-
gle zatrzymanie krazenia. Zwykle pierwszymi objawa-
mi klinicznymi s3: nagla dusznos¢ spoczynkowa, bél
zamostkowy, bol oplucnowy, kaszel, omdlenie. We
wezesnej fazie choroba moze nasladowac ostry zesp6t
wieficowy, zapalenie pluc, zaostrzenie astmy oskrze-
lowej, przewleklej obturacyjnej choroby pluc, odme
oplucnowg, rozwarstwienie $ciany aorty. W takich
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sytuacjach czas uptywajacy do momentu postawienia
wlasciwej diagnozy wydluza sie.

Ponizej przedstawiono opis przypadku ZP przebie-
gajacej z obrazem klinicznym imitujacym ostry zesp6t
wieficowy, ktéry dowodzi, ze konieczne sg $wiado-
moéckliniczna problemu, czujnoéé diagnostyczna oraz
zastosowanie prawidlowego algorytmu badan.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent78-letni, od wielu lat palacy tyton, z przewlekla
obturacyjna chorobg ptuc (COPD, chronic pulmonary di-
sease), dotychczas nieleczacy sie z przyczyn kardiolo-
gicznych, zostal przyjety do Kliniki Kardiologii UM
w Lodzi z powodu silnego bélu zamostkowego o cha-
rakterze ucisku z promieniowaniem do lewej topatki.
Bol wystapit nagle, w spoczynku, godzine przed przy-
jeciem. Towarzyszyly mu: duszno$¢, ostabienie, nud-
nosci, nadmierna potliwoé¢. Byt to pierwszy incydent
bélu w klatce piersiowej. Pacjent 3 lata wczesniej prze-
byt zakrzepowe zapalenie zyt glebokich prawej kon-
czyny dolnej, do ktérego doszlo bezposrednio po za-
biegu przezcewkowej elektroresekcji gruczolaka pro-
staty. Zastosowano wowczas leczenie streptokinaza.
Od wielu lat u chorego pojawiala si¢ dusznos¢ o cha-
rakterze wydechowym, zwigzana z wysitkiem, ustepu-
jaca po inhalacji krétkodziatajacych lekéw f,-mime-
tycznych. W ciaggu ostatnich 6 miesiecy dolegliwosci
nasilily sie, jednak nigdy dotychczas nie wystepowala
dusznos¢ spoczynkowa.

Przy przyjeciu do kliniki pacjent byl w stanie og6l-
nym dos¢ ciezkim, z dominujagcymi w obrazie klinicz-
nym dolegliwosciami stenokardialnymi, z towarzy-
szaca dusznoscig o charakterze mieszanym. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono przyspieszenie czesto-
$cioddechéw (do 30/min)i prace dodatkowych miesni
oddechowych. Rytm serca byl miarowy, o czestosci
80/min; ostuchowo tony serca bardzo ciche, nie-
dzwieczne. Nad polami plucnymi stwierdzono szmer
oddechowy pecherzykowy symetrycznie ostabiony.
Uwage zwracaly réwniez znaczne zylaki podudzi. Cis-
nienie tetnicze, ktére przy przyjeciu wynosilo
120/70 mm Hg, po podlaczeniu wlewu dozylnego
nitrogliceryny (1 mg/h) nagle obnizylo sie do 50/30 mm
Hg. Lek odstawiono, uzyskujac powrdt prawidlowe-
go ciSnienia tetniczego.

W pierwszym zapisie EKG (ryc. 1) odchylenie od
normy stanowita obecno$¢ patologicznego zatamka Q

i plasko-ujemnego zalamka T w odprowadzeniu III.
Badanie gazometryczne ujawnito hipoksemie (pO, =
= 53,2 mm Hg) i hipokapnie (pCO, = 26,5 mm Hg).
W USG serca przez Sciane klatki piersiowej (TTE,
transthoracic echocardiography) stwierdzono cechy suge-
rujace mozliwos¢ ostrej zatorowosci plucnej. Zobrazo-
wano poszerzong jame prawej komory, zdodatnim ob-
jawem McConnella, tj. akinezg mig$nia w segmencie
$rodkowyminormokineza segmentéw koniuszkowych
(ryc. 2). Miesien lewej komory nie wykazywat odcinko-
wych zaburzen kurczliwosci (frakcja wyrzutowa 55%).
W lewej tetnicy plucnej uwidoczniono strukture mogaca

Rycina 1. Zapis EKG przy przyjeciu do kliniki — zespot
SIQTyy
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Rycina 2. Poszerzenie jamy prawej komory (A — skurcz, B— rozkurcz); dodatni objaw McConnella — strzatkami
zaznaczono hipokinetyczng srodkowg czes¢ wolnej Sciany prawej komory
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Rycina 3. Materiat zatorowy (zaznaczono strzatkg) w
lewej tetnicy ptucnej; PP — pien ptucny; P — prawa
tetnica ptucna; LTP —lewa tetnica ptucna

odpowiada¢ materiatlowi zatorowemu (ryc. 3). W bada-
niu doplerowskim przeplywu krwi obserwowano czyn-
no$ciowg niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej II° oraz
skrocony czas akceleracji wyrzutu krwi w tetnicy ptuc-
nej (25 ms) przy skurczowym gradiencie ci$nief przez
zastawke tr6jdzielng 49 mm Hg. Dodatkowo wykazano
zawezlenie na ramieniu zstepujacym spektrum wyrzutu
krwi do tetnicy ptucnej (ryc. 4).

W badaniach biochemicznych stwierdzono zna-
mienny wzrost stezenia D-dimer6w (4022 ng/ml) oraz
obnizone stezenie fibrynogenu (135 mg/dl).

Na podstawie obrazu klinicznego i wynikéw badan
dodatkowych rozpoznano ostra zatorowos¢ ptucna
i wdrozono leczenie przeciwzakrzepowe heparyna
niefrakcjonowana, uzyskujac szybka stabilizacje kli-
niczng: w ciggu kilku godzin ustapily dusznosci i do-

OGI1 UM W LOD21

Rycina 4. Zapis spektrum wyrzutu krwi do pnia
ptucnego —znacznie skrocony czas akceleraciji i
zazebienie na ramieniu zstepujgcym (zaznaczono
strzatkg)

legliwoscibélowe. Parametry gazometryczne unormo-
waly sie, a stezenie D-dimeréw systematycznie mala-
to. Zaobserwowano natomiast granicznie podwyzszo-
ne stezenie troponiny I (maks. 0,85 ug/1). W 2. dobie
hospitalizacji w zapisie EKG pojawily si¢ ujemne za-
tamki T w odprowadzeniach: III, aVF, V1-V3 oraz
dodatnio-ujemne zatamki T w V4-V5 (ryc. 5). W kon-
trolnym TTE stwierdzono zmniejszenie objawéw
przeciazenia prawej komory z wydluzeniem czasu
akceleracji wyrzutu ptucnego do 45 ms oraz redukcja
skurczowego gradientu ci$nien przez zastawke tréj-
dzielng (35 mm Hg). Nie uwidoczniono obserwowanej
wczesniej dodatkowej struktury w tetnicy plucne;j.
Dalsze leczenie przeciwzakrzepowe kontynuowa-
no acenokumarolem. W badaniem USG nie stwierdzo-
no zmian zakrzepowych w zytach koficzyn dolnych.
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Rycina 5. Zapis EKG w 2. dobie hospitalizacji
— dodatkowo ujemne zatamki T w V1-V3

Wykonane podstawowe badania diagnostyczne nie
ujawnily subklinicznego procesu nowotworowego.
W 8. dobie hospitalizacji pacjenta w stanie ogélnym
dobrym wypisano z kliniki z zaleceniem dlugotrwalej
doustnej antykoagulacji.

OMOWIENIE

Pierwszym krokiem w diagnozowaniu ZP jest podej-
rzenie jej wystapienia, wyplywajace z badania klinicz-
nego, ze szczegblnym uwzglednieniem oceny czynni-
kéw ryzyka. Kazdy epizod zakrzepowo-zatorowy zo-
bowiazuje do poszukiwania czynnikéw predysponu-
jacych. U os6b w podeszlym wieku jest to przede

wszystkim diagnostyka w kierunku choréb nowo-
tworowych. Wykazano, ze u 10% os6b z chorobg za-
krzepowo-zatorowa w ciagu kolejnych 5-101at rozpo-
znaje sie nowotwor, przy czym 75% przypadkéw —juz
w 1. roku obserwacji. Wyniki podstawowych badan,
takich jak EKG, zdjecie rentgenowskie klatki piersio-
wej czy badanie gazometryczne krwi tetniczej, sa mato
swoiste dla ZP, dostarczaja jednak waznych informa-
¢ji na temat r6znicowania z innymi ostrymi stanami.
Stanowig rowniez element oceny stanu pacjenta.

Podstawowym diagnostycznym badaniem bioche-
micznym jest pomiar stezenia w D-dimeréw osoczu,
czyli produktéw degradacji widknika, powstatych
w wyniku aktywnosci endogennych ukladéw fibryno-
litycznych, uruchamianych jednocze$nie z formowa-
niem zakrzepu. Wynik ponizej 500 ug/l praktycznie
wyklucza ostry incydent zakrzepowo-zatorowy [6].

Pacjentow zagrozonych duzym klinicznym ryzy-
kiem wystapienia ZP, u ktérych obraz echokardiogra-
ficzny jest prawidiowy lub niediagnostyczny, nalezy
podda¢ dalszym badaniom obrazowym, takim jak spi-
ralna tomografia komputerowa klatki piersiowej, scyn-
tygrafia wentylacyjno-perfuzyjna pluc i badanie tetnic
plucnych metoda rezonansu magnetycznego. Metoda
referencyjng w rozpoznawaniu i wykluczaniu ZP jest
angiografia tetnic plucnych, ktérej czulosé i swoistos¢
wynosiokolo98% [7]. Ze wzgledu nainwazyjny charak-
ter nie jest to jednak badanie pierwszego rzutu.

Wéréd narzedzi diagnostycznych ZP istotne zna-
czenie ma przezklatkowe badanie echokardiograficz-
ne — z uwagi na jego nieinwazyjnos¢, szeroki dostep
i mozliwoé¢ wykonania przy 16zku chorego. Badanie
to ujawnia nadci$nienie plucne i jego nastepstwa,
a w niektérych przypadkach obrazuje takze materiat
zatorowy w jamach serca, w pniu plucnym lub w jego
odgalezieniach [8]. Poza tym ma istotne znaczenie
w diagnostyce réznicowej, umozliwiajac wykluczenie
wielu innych przyczyn dysfunkcji i przeciazenia pra-
wejkomory. U czesci chorych pozwala na zakonczenie
procesu diagnostycznegoiszybka stratyfikacje ryzyka.
Niekiedy istnieje potrzeba poszerzenia diagnostyki
o przezprzelykowe badanie echokardiograficzne (TEE,
transesophageal Doppler echocardiography), umozliwiajace
lepsze uwidocznienie tetnic plucnych oraz ewentual-
nego materialu zatorowego [9].

Przedstawiony przypadek pacjenta dowodzi, ze
rozpoznanie zatoru tetnicy ptucnej bywa trudne. Ty-
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powy dla niedokrwienia serca obraz kliniczny oraz
znana przyczyna nawracajacych od lat dusznodci, tj.
COPD, zadecydowaly o wstepnym rozpoznaniu ostre-
go zespolu wieficowego bez uniesienia odcinka ST.
Wskazywaly na to réwniez zmiany w wyj$ciowym
zapisie EKG. Brak poprawy, a wrecz zalamanie hemo-
dynamiczne po wdrozeniu typowej farmakoterapii
(m.in. nitroglicerynai.v., heparyna drobnoczasteczko-
wa, inhibitor konwertazy angiotensyny II, lek f-adre-
nolityczny), wymogto potrzebe pilnej weryfikacji roz-
poznania.

Rozpoczynajac od wywiadu, przebyty incydent za-
krzepowo-zatorowy jest silnym czynnikiem ryzyka ko-
lejnego zdarzenia, nawet jesli pierwotna przyczyna
ustapila (w tym przypadku — elektroresekcja gruczo-
laka prostaty). Moze réwniez Swiadczy¢ o wzmozonej
gotowosci prozakrzepowej surowicy krwi. Inne czyn-
niki ryzyka ZP w omawianym przypadku to podeszty
wiek, zylaki podudzi, przewlekta choroba pluc.

W zapisie EKG u opisywanego pacjenta wykona-
nym przy przyjeciu do kliniki stwierdzono cechy ze-
spotu 5,Q;;T;;- W kolejnych zapisach dodatkowo po-
jawily sie ujemne zalamki T w odprowadzeniach pra-
wokomorowych. Sa to typowe zmiany spotykane
w ostrej zatorowosci plucnej [10]. Do innych naleza:
prawogram, niezupelny lub calkowity blok prawej od-
nogi peczka Hisa, P-pulmonale, tachykardia zatokowa,
nadkomorowe zaburzenia rytmu (czestoskurcz nadko-
morowy, trzepotanie przedsionkéw, migotanie przed-
sionkéw), obnizenie odcinka ST w V1-V6, poglebienie
zalamkow Sw V4-V6alboich zawezlenie w V1i/lub V2,
zespot 55,5, Jednak wszystkie nieprawdlowosci
elektrokardiograficzne rzadko wystepuja jednocze-
énie. Cze$¢ zmian ma ulotny charakter, poniewaz
trwaja kilka godzin, a nawet minut. Wedtug Ciurzyn-
skiego i wsp. [11] do najczesciej spotykanych zmian
w zapisie EKG w ostrej zatorowosci plucnej naleza
ujemne zatamki T w V1-V4 oraz zesp6t 5,Q ;T ;. Taki
obraz w EKG powinien wiec zawsze nasuwac podej-
rzenie ostrej zatorowosci ptucnej.

Kluczowym elementem procesu diagnostycznego
okazato sie przezklatkowe badanie echokardiograficz-
ne, ktdre nie wykazato odcinkowych zaburzen kurcz-
liwosci mie$nia lewej komory, natomiast potwierdzi-
to ostre przecigzenie prawej komory. Wskazuje na to
dodatni objaw McConnella, ktéry stwierdza sie w przy-
padku nagle powstalego, zwiekszonego obcigzenia

nastepczego prawej komory. Pozwala odrdézni¢ ostry
epizod od przewleklego nadci$nienia ptucnego, do
ktérego mogta doprowadzi¢ wieloletnia COPD. Zna-
czenie diagnostyczne ma réwniez stwierdzony tak
zwany objaw 60/60, czyli skrécenie do mniej niz 60 ms
czasu akceleracji wyrzutu w tetnicy ptucnej przy skur-
czowym gradiencie ci$nien przez zastawke tréjdzielna
ponizej 60 mm Hg. Laczne wystepowanie obu obja-
wow umozliwia rozpoznanie ostrej ZP z 94-procen-
towa swoistoscig [8]. Wykonane TTE, oprdécz zaburzen
hemodynamicznych, uwidocznito réwniez obecnos¢
materialu zatorowego w tetnicy plucnej, jednoznacz-
nie wskazujac na ostateczne rozpoznanie i wyklucza-
jac konieczno$¢ wykonywania kolejnych badan obra-
zowych.

Leczenie zatoru plucnego pozostaje nadal otwar-
tym problemem, zwlaszcza w sytuacjach, gdy nie do-
chodzi do rozwoju wstrzasu, hipotensji czy ciezkiej hi-
poksemii, stanowiacych wskazanie do leczenia trom-
bolitycznego. W prezentowanym przypadku lekarz
prowadzacy rozpoczal terapie od dozylnych wlewoéw
heparyny, uzyskujac szybka poprawe i stabilizacje kli-
niczng. Jednak obecnie, wedlug opinii wielu autoréw,
stwierdzenie istotnego przecigzenia prawej komory
w ZP, moze uzasadnia¢ wdrozenie leczenia fibrynoli-
tycznego [2]. Dotychczas nie przeprowadzono duzych,
randomizowanych badan wyznaczajacych kierunek
postepowania terapeutycznego w tej grupie chorych.
Nalezy pamieta¢, ze ostry zator tetnicy ptucnej moze
przebiega¢ z podwyzszonym stezeniem troponin
w surowicy. Prawdopodobnie wynika to z mechanicz-
nego uszkodzenia kardiomiocytéw, wtérnego do
ostrego przecigzenia prawej komory, a nie z martwicy
niedokrwiennej miokardium. Wigze sie jednak z gor-
szym rokowaniem i ta grupa chorych wymaga inten-
sywniejszej terapii [12].

Réznorodnosé obrazu klinicznego zatorowosci
plucnej, jak réwniez nakladanie sie objawéw chordb
wspdlistniejacych, czesto utrudnia dokonanie wiasci-
wego rozpoznania, prowadzi diagnostyke na inne
tory. Wciaz jednak doktadny wywiad — szczegdlnie
pod katem czynnikéw ryzyka — oraz badanie przed-
miotowe pacjenta stanowia pierwszy krok diagno-
styczny zatorowoéci plucnej. Kolejny etap to odpo-
wiednio dobrane badania dodatkowe i ich prawidlo-
wa sekwencja. Istotne znaczenie moze mie¢ TTE przy-
t6zkowa, w niektérych przypadkach pozwalajaca na
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