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Zatorowos¢ ptucna duzego ryzyka
zgonu u chorego z wrzodziejgcym
zapaleniem jelita grubego

High risk mortality pulmonary embolism in a patient

with colitis ulcerosa
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Streszczenie. Opisano przypadek 44-letniego pacjenta przyjetego do szpitala z objawami wstrzasu kardiogennego.

Chory leczony przewlekle z powodu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego. W wywiadzie przebyta zatorowo$¢ ptucna
matego ryzyka zgonu w przebiegu zakrzepicy zyt podudzia oraz trombofili wrodzonej. Przebieg leczenia przeciwkrzepliwego
powikfany matoptytkowos$cig indukowang heparyna. Przedstawiono implikacje kliniczne wspétistniejacych choréb

i decyzje terapeutyczne z nich wynikajace.

Stowa kluczowe: wstrzas kardiogenny, wrzodziejgce zapalenie jelita grubego, zatorowo$¢ ptucna, mutacja czynnika

V Leiden, matoptytkowo$¢ indukowana heparyna

Abstract. A case report of a 44-year old patient admitted to the hospital with symptoms of cardiogenic shock. The patient
was suffering from colitis ulcerosa and had an episode of low risk mortality pulmonary embolism in the course of deep
vein thrombosis and innate thrombophilia. As a result of anticoagulation treatment the patient developed heparin-induced
thrombocytopenia. Considering the patient’s comorbid diseases, our article presents connections between them as well
as the possibility of their overlapping and mutual intensification and related therapeutic decisions.
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Wprowadzenie

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa jest czestg choroba
wspotistniejgcg z innymi chorobami, zwtaszcza z zatoro-
woscig ptucng, ktéra moze prowadzi¢ do ostrej, zagraza-
jacej zyciu niewydolnosci prawej komory serca.

Opis przypadku

44-letni chory trafit do kliniki w bardzo cigzkim stanie
z objawami wstrzasu kardiogennego. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono bladg skoérg, pokrytg potem,
ostabiony szmer pecherzykowy nad polami ptucnymi,
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RR 70/50 mm Hg, HR 45/min, sO, 92%. Chory zgtaszat
rowniez nasilenie luznych stolcow o krwistej tresci.

Chory leczony przewlekle z powodu wrzodziejagcego
zapalenia jelita grubego. Dodatkowo w wywiadach za-
torowos$¢ ptucna poprzedzona zakrzepicg zyt podudzia
oraz heterozygotycznos$¢ w zakresie czynnika V Leiden.
Na podstawie badania podmiotowego oraz przedmioto-
wego wysunigto podejrzenie zatorowosci ptucnej. W ra-
mach wstepnej diagnostyki na SOR wykonano badanie
angio-CT klatki piersiowej. Uwidoczniono obustronng
zatorowos$¢ ptucna: zator typu jezdziec w podziale pnia
ptucnego oraz w podziale obu tetnic ptucnych, materiat
zatorowy we wszystkich tetnicach ptatowych i w wigk-
szosci tetnic segmentalnych obustronnie.
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Badanie echokardiograficzne wykazato cechy przecia-
zenia oraz uposledzong kurczliwo$¢ prawej komory ser-
ca. Nie uwidoczniono skrzeplin w jamach prawego serca.

Badanie USG zyt podudzia nie wykazato zakrzepicy
zyt gtebokich.

Z powodu zwiekszonego ryzyka krwawienia z prze-
wodu pokarmowego odstgpiono od leczenia fibrynoli-
tycznego. Chory otrzymat staty wlew z heparyny niefrak-
cjonowanej (unfractionated heparin — UFH). Ze wzgledu
na utrzymujgcg sie hipotensje konieczne byto podanie
amin presyjnych (noradrenalina). W kolejnych dniach ho-
spitalizacji stan chorego sig ustabilizowat.

Zamieniono UFH na heparyne drobnoczagsteczkowa
(low molecular weight heparin — LMWH). Ponownie do-
szto do pogorszenia stanu ogélnego. Wystapit spadek cis-
nienia, tachykardia oraz zmniejszenie saturacji do 86%.
Ponadto chory skarzyt sie na bél w klatce piersiowej.

Wykonano ponownie angio-CT; nie uwidoczniono
skrzeplin w lewej tetnicy ptucnej. W proksymalnych od-
cinkach ptatowych prawej tetnicy ptucnej obecna byta
jednak duza ilos¢ materiatu zatorowego z uposledzonym
przeptywem obwodowym w tetnicach ptatowych $rod-
kowej i dolnej. Chory zostat zakwalifikowany do cewni-
kowania tetnicy ptucnej. Wykonano miejscowy zabieg
udrazniajacy (rotacja cewnikami pig tail i MP oraz trom-
bektomia aspiracyjna), uzyskujac niewielkg poprawe an-
giograficzng, zwtaszcza w zakresie tetnicy ptatowej gor-
nej. Uzyskano réwniez poprawe kliniczng. Ze wzgledu
na efekt zabiegu i zwiekszone ryzyko powiktan krwo-
tocznych odstgpiono od podania miejscowo lekéw
trombolitycznych. Skorygowano leczenie przeciwkrze-
pliwe (LMWH zamieniono na UFH), podano aminy pre-
syjne, tlen oraz kontynuowano ptynoterapie. Ze wzgledu
na istotne (>50%) zmniejszenie liczby ptytek krwi w ko-
lejnych dniach hospitalizacji 15. dnia rozpoznano ma-
foptytkowo$é wywotang przez heparyne. Skorygowa-
no leczenie przeciwkrzepliwe. Ostawiono UFH i poda-
no fondaparynuks. Oznaczono miano przeciwciat prze-
ciw czynnikowi ptytkowemu 4 (p/atelet factor 4 — PF4).
Osiemnastego dnia hospitalizacji w godzinach poran-
nych u chorego doszto do nagtej utraty przytomnosci.
Zaobserwowano obustronne poszerzenie zrenic, brak re-
akcji zrenic na $wiatto, niedowtad wiotki prawostronny
oraz obustronny objaw Babinskiego. Dolegliwosci ustg-
pity w ciggu godziny.

Wykonano tomografie komputerowg OUN, w ktérej
nie stwierdzono cech krwawienia. W badaniu angio-TK
naczyn moézgowych uwidoczniono skrzepling w konco-
wym odcinku tetnicy podstawnej, zamykajgca $wiatto
lewej tetnicy tylnej mézgu i lewej tetnicy gornej moézdz-
ku. Po konsultacji z lekarzem radiologiem interwencyj-
nym oraz neurologiem odstgpiono od wykonania za-
biegu ze wzgledu na duze ryzyko udaru mézgu zwigza-
ne z zabiegiem. Podjeto decyzje o kontynuacji leczenie
zachowawczego.

Zatorowo$¢ ptucna duzego ryzyka zgonu u chorego z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego

W kolejnej dobie w godzinach wieczornych wystgpi-
fo ograniczenie pola widzenia po stronie prawej. Wyko-
nano tomografie mézgu, w ktdrej uwidoczniono swieze
ognisko udarowe w lewym ptacie potylicznym. Po kon-
sultacji z neurologiem utrzymano leczenie zachowawcze.

Wykonano ECHO przezprzetykowe; uwidoczniono
zaklinowang w otworze owalnym skrzepline oraz prze-
ciek przez przegrode miedzyprzedsionkowg na pozio-
mie otworu owalnego. Wstepnie zakwalifikowano cho-
rego do operacji kardiochirurgicznej. Termin odroczono
z powodu $wiezego ogniska udarowego w mézgu. Cho-
ry nadal byt leczony zachowawczo. Do leczenia dotgczo-
no doustne antykoagulanty. W kolejnym badaniu ECHO
nie uwidoczniono juz skrzepliny w przedsionkach. Wdro-
zono zabiegi usprawniajgce.

Po 37 dniach pacjent zostat wypisany ze szpitala
w stanie ogolnym dobrym. Trzy miesigce po opisywa-
nym incydencie zakrzepowo-zatorowym zostat poddany
zabiegowi wewnatrznaczyniowemu — zamknigcia otwo-
ru w przegrodzie miedzyprzedsionkowe;.

Dyskusja

Natozenie proceséw chorobowych, zaskakujgcy prze-
bieg oraz powiktania w trakcie leczenia sg ciekawym te-
matem do analizy.

Mutacja czynnika V Leiden (factor V Leiden mutation —
FVL), wystepujgca u niemal 5% populacji kaukaskiej, jest
mutacjg pojedynczego genu. Nastgpstwem tej wady jest
inaktywacja zarowno formy nieaktywnej, jak i aktywnej
V czynnika krzepnigcia na dziatanie aktywnego biatka C
(active C protein — aPC), okre$lanego mianem naturalne-
go antykoagulantu. W tym przypadku naturalny proces
hemostazy zostaje zaburzony i szlak krzepniecia promu-
je koagulacje. Z tego wzgledu osoby z mutacjg FVL znaj-
dujg sie w grupie zwiekszonego ryzyka wystepowania
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (ZChZZ). Przyjmu-
je sig, ze mutacja ta wykrywana jest u 20-60% pacjen-
tow z zakrzepica zyt gtebokich (ZZG) [1]. Warto jednak za-
znaczyé, ze nie u wszystkich oséb z mutacja FVL dojdzie
do wystgpienia ZChZZ, niemniej jednak po zdiagnozo-
waniu mutacji warto dba¢ o zmniejszenie ryzyka wysta-
pienia ZChZZ, stosujac profilaktyke pierwotng (ale tak-
ze zapobiegajgc nawrotom, jesli choroba wystgpita kie-
dykolwiek wczesniej).

Matoptytkowos¢é indukowana heparyng (heparin in-
duced thrombocytopenia — HIT) typu ll, zdiagnozowa-
na u opisywanego pacjenta, jest chorobg o podtozu au-
toimmunologicznym. Prawidtowo heparyna faczy sig
z PF4 trombocytdéw, blokujgc proces krzepnigcia. Pro-
dukowane autoprzeciwciata skierowane sg przeciw-
ko kompleksom obejmujgcym PF4 oraz heparyne [2-4].
Nastepstwem tego sg zmiany prowadzgce do matoptyt-
kowosci w dwojaki sposéb. Po pierwsze, trombocyty

285



PRACE KAZUISTYCZNE

z autoprzeciwciatem w klasie IgG niszczone sg przez ma-
krofagi w sledzionie, po drugie zas$ — i najwazniejsze — do-
chodzi do wczesniejszej niekontrolowanej aktywacji pty-
tek i ich wykrzepiania. Powyzszy stan rowniez moze sig
wiec przyczyni¢ do zwiekszenia ryzyka ZChzz [3).

Ze wzgledu na réznorodng etiologie obu jednostek
chorobowych (mutacja genowa w przypadku FVL oraz
podifoze autoimmunologiczne w HIT typu Il) mozna przy-
puszczaé, ze mutacja FVL przyczynita sie do zwigkszenia
ryzyka zakrzepowego w HIT oraz do zwiekszenia tem-
pa rozwoju matoptytkowosci i zakrzepicy. Dane wskazu-
ja natomiast, ze heterozygotyczno$é FVL nie jest dodat-
kowym czynnikiem ryzyka zakrzepicy u pacjentéw z HIT.
Oznacza to, ze w obu przypadkach dochodzi do zakrze-
picy na innej drodze, ale mimo to nie wykazano wspétza-
leznos$ci ani wzajemnego nasilania sig tych procesow [5].

Zatorowo$¢ ptucna (ZP) jest najgrozniejszg postacia
ZChZZ. U 0s6b, u ktérych zdiagnozowano HIT, zwieksza
sie ryzyko wystgpienia ZZG. Dlatego tez przyjmuje sie,
ze ZP moze by¢ powiktaniem HIT i wystepowaé nawet
w 40% przypadkéw [6,7].

Choroby jelita grubego predysponujg do wystgpie-
nia ZZG jako powiktania pooperacyjnego. ZyIna choro-
ba zakrzepowo-zatorowa jest u tych pacjentéw czesta
komplikacjg i wigze sige ze zwigkszong $miertelnoscig [8].

Zwiekszenie ryzyka wystgpienia zakrzepicy u pa-
cjentow z chorobami zapalnymi jelita grubego wynika
z tego, ze choroby te predysponujg do zwiekszonego ry-
zyka wystepowania nowotworéw. lversen i wsp., bada-
jac pacjentéw operowanych z powodu raka jelita grube-
go, stwierdzili ZZG az u 20% [9].

Przedoperacyjny screening, polegajacy na wykona-
niu ultrasonograficznej préby uciskowej u pacjentéw
z nowo zdiagnozowanym nowotworem, wykazat wyste-
powanie zakrzepicy u 7,5% [10].

Podsumowujac, uwaza sig, ze choroby zapalne jelit
wigzg sig z nawet czterokrotnie wiekszym ryzykiem wy-
stgpienia zakrzepicy zylnej [11], ktore w dodatku moze
korelowaé¢ z rozlegtoscig procesu zapalnego [12].

Leczenie choroby zakrzepowo-zatorowej u oséb z za-
palnymi chorobami jelita grubego sprawia trudnosci.
Z jednej strony zwiekszone ryzyko krwawienia z uszko-
dzonego zapaleniem jelita, z drugiej interakcja lekow sto-
sowanych w leczeniu obu choréb. Interakcja, jaka zacho-
dzi miedzy azatiopryng a warfaryng, ostabia dziatanie
warfaryny. Zmusza to do 3-4-krotnego zwiegkszenia jej
dawki [13], co moze utrudnié¢ skuteczng kontrole wskaz-
nika INR.

Skutkuje to czestszym stosowaniem u pacjentow
z chorobami zapalnymi jelit heparyny drobnoczgstecz-
kowej zamiast doustnych koagulantow. Stosowanie he-
paryny zwigzane jest natomiast z ryzykiem wystgpienia
HIT. U tych pacjentéw stosuje sig chetniej heparyne nie-
frakcjonowang, poniewaz ma ona krotszy T,,,. Utatwia
to kontrole dawek, a u pacjentow z ryzykiem krwawienia
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jest to zaleta bardzo pozadana. HIT natomiast czesciej
wystepuje jako skutek zastosowania heparyny niefrak-
cjonowanej niz drobnoczgsteczkowej [14].
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