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Streszczenie

Przedstawiono opis 59-letniego pacjenta hospitalizowanego z powodu zawatu serca z uniesieniem odcinka ST, u ktérego
we wczesnym okresie pozawatowym stwierdzono skrzepline w koniuszku lewej komory.

Stowa kluczowe: zawat serca, skrzeplina lewej komory, antagonisci witaminy K

Wstep

Obecnos¢ skrzepliny w lewej komorze serca jest jednym
z powiktan ostrego zespotu wiencowego, co wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem wystgpienia udaru niedokrwiennego
lub zatoru uktadowego [1]. CzestoS¢ wystepowania skrzep-
lin w jamach serca jako powikfania zawatu nie jest wysoka
i szacuje sie, ze jest nizsza od 1% [2]. Czynnikami istotnie
zwiekszajgcymi ryzyko uformowania sie skrzepliny sg zawat
serca Sciany przedniej, frakcja wyrzutowa lewej komory po-
nizej 35%, dyskineza koniuszka lub wystepowanie tetniaka
w obrebie lewej komory [3]. Leczenie chorych ze skrzepling
w jamie lewej komory polega na podawaniu antagonisty
witaminy K (VKA, vitamin K antagonist) przez 3-6 miesiecy
[4]. Przedstawiono opis przypadku klinicznego 59-letniego
mezczyzny hospitalizowanego z powodu zawatu serca powi-
ktanego skrzepling w koniuszku lewej komory.

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 59 lat zostat przyjety na oddziat inten-
sywnej opieki kardiologicznej z powodu ostrego zespotu
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wiencowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation
myocardial infarction). Przy przyjeciu wykonano badanie
elektrokardiograficzne (EKG), w ktérym zarejestrowano
uniesienie odcinkdéw ST w postaci fali Pardeego w odpro-
wadzeniach V1-V6 (ryc. 1). W badaniach laboratoryjnych
wykazano hiperglikemie wynoszacag 218 mg/dl (zakres
referencyjny 65-100 mg/dl) oraz podwyzszone stezenia
markeréw martwicy mieSnia sercowego: frakcji sercowej
kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kinase-myocardial
bound)—54j./ (zakres referencyjny 0-39 j./1), kinazy fosfo-
kreatynowej (CPK, creatine phosphokinase) — 706 j./1 (za-
kres referencyjny 60-390j./1) oraz troponiny T—453,1 ng/I
(zakres referencyjny 0,0-14,1 ng/l). U chorego wystepowaty
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego: wieloletni nikotynizm
w wywiadzie (30 paczkolat), cukrzyca typu 2, hipercholeste-
rolemia (cholesterol frakcji HDL [high-density lipoproteins]
— 31 mg/dl, cholesterol frakcji LDL [low-density lipoproteins]
— 118 mg/dl, triglicerydy — 119 mg/dl). Pacjent dotych-
czas nie byt leczony przewlekle z powodu schorzen uktadu
sercowo-naczyniowego, cukrzyce leczyt dieta.

Przy przyjeciu do szpitala w przezklatkowym badaniu
echokardiograficznym uwidoczniono akineze koniuszka
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Rycina 1. Elektrokardiogram — rytm zatokowy, miarowy, o czestosci 88/min, normogram, uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V1-V6

Rycina 2A, B. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne — skrzeplina w koniuszku lewej komory w projekcji koniuszkowej czterojamowej
oraz w projekcji koniuszkowej trojjamowej

oraz Srodkowych i koniuszkowych segmentéw przylega-
jacych Scian. Frakcja wyrzutowa lewej komory wynosita
25%. W koronarografii stwierdzono krytyczne, wynosza-
ce 90%, zwezenie w proksymalnym odcinku gatezi przed-
niej zstepujacej lewej tetnicy wiencowej. Jednoczasowo
wykonano przezskoérng interwencje wiencowa (PCI, per-
cutaneous coronary intervention) z implantacja stentu
uwalniajacego lek (DES, drug-eluting stent); zabieg prze-
biegt bez powiktan.

W badaniach kontrolnych podczas hospitalizacji (EKG)
obserwowano ewolucje zawatu serca. W badaniu echokar-
diograficznym w Swietle koniuszka lewej komory stwierdzo-
no skrzepline (ryc. 2), frakcja wyrzutowa lewej komory wy-
nosita 34%. Chorego wypisano w 7. dobie po zawale serca
z zaleceniem stosowania nastepujgcego leczenia: kwas
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acetylosalicylowy w dawce 75 mg, klopidogrel w dawce
75 mg, warfaryna w dawce 5 mg (pod kontrolg miedzy-
narodowego wspbtczynnika znormalizowanego [INR, in-
ternational normalized ratio], tak by INR wynosit 2-2,5),
bisoprolol w dawce 5 mg, ramipril w dawce 5 mg, atorwa-
statyna w dawce 80 mg, eplerenon w dawce 50 mg, met-
formina w dawce 1000 mg oraz empagliflozyna w dawce
10 mg. Zalecono choremu kontrole echokardiograficzna
za 3 miesigce.

Dyskusja
Leki z grupy VKA stosuje sie w zapobieganiu oraz lecze-

niu powiktan zakrzepowo-zatorowych od ponad 50 lat.
Obecnie coraz czeSciej zastepuje sie je nowymi lekami

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



Dominika Kukla i wsp., Skrzeplina w koniuszku lewej komory wiktajgca zawat serca

przeciwkrzepliwymi niebedacymi antagonistami witaminy K
(NOAC, non-vitamin K antagonist anticoagulants). LeKi
z grupy NOAC sg co najmniej tak samo skuteczne jak VKA,
ale cechuje je wyzszy profil bezpieczenstwa. W takich scho-
rzeniach, jak migotanie przedsionkéw czy zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa, preferowane jest uzywanie NOAC
[5, 6]. Jednakze terapia VKA wcigz jest leczeniem pierw-
szego rzutu u pacjentdéw z wszczepionymi mechanicznymi
zastawkami serca, migotaniem przedsionk6éw z umiarkowa-
ng lub ciezkg stenozg mitralng oraz u chorych ze skrzepling
w lewej komorze [4, 7].

Formowanie sie skrzepliny w lewej komorze moze by¢
powiktaniem zawatu serca, w szczegblnosci obejmujgcego
Sciane przednig, koniuszek oraz segmenty koniuszkowe
[8]. Innymi czynnikami sprzyjajgcymi tworzeniu skrzepli-
ny sg frakcja wyrzutowa lewej komory ponizej 35% oraz
dyskineza koniuszka lub wystepowanie tetniaka lewej ko-
mory [3]. Skrzeplina moze powstaé po okoto 24 h od wy-
stgpienia ostrego zespotu wiencowego, dlatego wazne jest
wykonywanie kontrolnego badania echokardiograficznego
w kolejnych dobach zawatu. Dwuwymiarowa echokardio-
grafia przezklatkowa cechuje sie wysoka specyficznoscig
(85-90%) oraz czutoScig (95%) w wykrywaniu skrzeplin
w lewej komorze serca. Skrzeplina uwidacznia sie jako
oddzielna masa z wyraZnie zaznaczonymi brzegami, kt6-
re roznig ja od wsierdzia. Mozna jg zobrazowaé zaréwno
w czasie skurczu, jak i rozkurczu. Jak wskazujg badania,
90% skrzeplin powstaje w okresie do 2 tygodni od zawatu.
U czeSci pacjentow obserwuje sie formowanie skrzepliny
po wypisaniu ze szpitala w wyniku pogarszajgcej sie funkcji
skurczowej lewej komory [8]. Obecnosé skrzepliny w lewej
komorze wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia
zatorowosci uktadowej, na przyktad udaru niedokrwiennego
mézgu. Dzieki zastosowaniu leczenia przeciwkrzepliwego
czestosé wystepowania incydentow zakrzepowo-zatorowych
zostaje istotnie ograniczona [8].

U omawianego pacjenta skrzepling w lewej komorze
stwierdzono w 3. dobie zawatu serca. Obraz elektrokar-
diograficzny wskazywat na zawat Scian przedniej i bocz-
nej, co wiaze sie z niekorzystnym rokowaniem ze wzgledu
na wiekszg czestosé formowania skrzeplin w lewej komo-
rze [9]. U chorego wdrozono leczenie przeciwkrzepliwe
warfaryna, gdyz w takich przypadkach terapia VKA jest
leczeniem z wyboru. DoSwiadczenie kliniczne ze stoso-
waniem NOAC u pacjentdéw z pozawatowg skrzepling w le-
wej komorze jest ograniczone, choé publikowane ostat-
nio dane rzucajg nowe Swiatto na stosowanie NOAC w tej
grupie chorych. W obserwacyjnym badaniu obejmujgcym
2328 chorych po zawale serca poddawanych przezskornej
rewaskularyzacji wiencowej skrzepline w koniuszku lewej
komory wykazano u 101 chorych; 59,5% z nich otrzymato
VKA, a 40,6% — NOAC. U chorych leczonych NOAC wyka-
zano szybszg inwolucje skrzepliny, a takze obserwowano

ten proces u wyzszego odsetka chorych niz w grupie cho-
rych leczonych VKA. Ponadto u chorych leczonych NOAC
obserwowano mniej powiktan krwotocznych [10]. Koniecz-
ne sa dalsze badania potwierdzajgce skutecznosci bez-
pieczenstwo NOAC u chorych ze skrzepling w koniuszku
lewej komory.

Podsumowanie

U opisywanego pacjenta zastosowano leczenie skojarzo-
ne dwoma lekami przeciwptytkowymi oraz VKA. Liczne
dowody naukowe przemawiajg za bezpieczefnstwem
i skutecznoScig skojarzenia lekéw przeciwptytkowych
z NOAC u chorych z migotaniem przedsionkéw i po zawale
serca/rewaskularyzacji wiencowej. Znane sa rowniez do-
niesienia wskazujace na mozliwo$é stosowania takiego
potaczenia u chorych, u ktérych wskazaniem do leczenia
przeciwkrzepliwego jest skrzeplina w lewej komorze. Wy-
daje sie, ze bedzie to coraz powszechniej wykorzystywane
rozwigzanie.
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