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Masywna skrzeplina prawego przedsionka i żyły głównej
dolnej towarzysząca zakrzepicy żyły wrotnej u chorej 
z marskością wątroby
A large thrombus in the right atrium and in the inferior vena cava associated with a portal vein
thrombosis in a patient with hepatic cirrhosis – a case report
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A b s t r a c t

A case of a 54-year-old female with hepatic cirrhosis, who developed a large thrombus in the inferior vena cava that extended
up to the right atrium and was associated with a portal vein thrombosis. She was admitted to our hospital because of symptoms of
overt heart failure. A two-dimensional echocardiogram demonstrated a large mass in the right atrium originated from the inferior
vena cava system. Computed tomography scans revealed tumor of the liver and a portal vein thrombosis. The patient was discharged
on oral anticoagulation. Her remaining 1-year course has been uncomplicated. 
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Chorzy trudni nietypowi/Case report

Wstęp
Skrzepliny wewnątrzsercowe stwierdza się w badaniu

echokardiograficznym przezklatkowym dosyć często. Skrze-
pliny prawego przedsionka migrujące z układu żyły głów-
nej dolnej stanowią szczególne zagrożenie z uwagi na nie-
bezpieczeństwo masywnego zatoru płucnego. Oprócz
oceny morfologicznej istotna jest ocena czynników pre-
dysponujących do wykrzepiania wewnątrzsercowego. Za-
krzepica w układzie żylnym może być wyrazem zwolnienia
przepływu, zmian w ścianie naczynia lub zaburzeń krzepli-
wości, które obserwuje się m.in. w przebiegu chorób no-
wotworowych, marskości wątroby, zespołu nerczycowego,
trombofilii wrodzonej lub nabytej, podczas dużych zabie-
gów operacyjnych, szczególnie w obrębie kończyn dolnych,
miednicy i jamy brzusznej [1]. Stwierdzenie żylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej o niejasnej przyczynie, szczegól-
nie u chorych po 60. roku życia, nakazuje czujność onko-
logiczną [1]. Przedstawiamy przypadek 54-letniej chorej,
u której w badaniu echokardiograficznym przezklatkowym
uwidoczniono rozległą skrzeplinę praktycznie wypełniają-

cą prawy przedsionek, sięgającą do żyły głównej dolnej,
a w badaniu tomograficznym jamy brzusznej stwierdzono
zakrzepicę żyły wrotnej. 

Opis przypadku
Kobieta 54-letnia z marskością wątroby na tle przewle-

kłego wirusowego zapalenia wątroby typu C, z nadciśnie-
niem tętniczym, została przekazana z oddziału zakaźnego
do Świętokrzyskiego Centrum Kardiologii z cechami prawo-
komorowej niewydolności serca w postaci duszności i obrzę-
ków kończyn dolnych. Przy przyjęciu chora była w stanie
ogólnym dość ciężkim, z dusznością spoczynkową, z tachy-
pnoe, saturacją SO2 93%. W badaniu EKG stwierdzono ta-
chykardię zatokową, brak prawidłowej progresji załamków
R w odprowadzeniach V1–V4 oraz ujemne załamki T w od-
prowadzeniach V1–V3 (Rycina 1.). W badaniu echokardiogra-
ficznym uwidoczniono jamy serca o prawidłowych wymia-
rach, poza prawą komorą, która była nieznacznie
powiększona (30 mm), mięsień lewej komory nie wykazy-
wał cech przerostu ani odcinkowych zaburzeń kurczliwo-
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ści, frakcja wyrzutowa była prawidłowa, stwierdzono umiar-
kowaną niedomykalność zastawki trójdzielnej z ciśnieniem
końcowoskurczowym w prawej komorze 45 mmHg. W pra-
wym przedsionku zwracała uwagę duża kulista masa o wy-

miarach 65 × 40 mm, o niejednorodnej echogeniczności,
wypełniająca prawy przedsionek od zastawki trójdzielnej
po ujście żyły głównej dolnej (Ryciny 2. i 3.). W wykonanym
badaniu angiograficznym metodą tomografii komputero-

RRyycciinnaa 11.. Elektrokardiogram wykonany przy przyjęciu – rytm zatokowy o częstotliwości 120/min, dekstrogram,
przeciążenie prawego przedsionka, dekstrogyria, ujemne załamki T w odprowadzeniach V1–V3

RRyycciinnaa 22.. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe. Projekcja koniuszkowa pięciojamowa. Skrze-
plina wypełniająca prawy przedsionek, wpuklają-
ca się przez zastawkę trójdzielną do prawej komory
RV – prawa komora, RA – prawy przedsionek, LV – lewa komora, 
LA – lewy przedsionek

RRyycciinnaa 33..  Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe. Projekcja podmostkowa. Skrzeplina w żyle
głównej dolnej sięgająca prawego przedsionka 
RA – prawy przedsionek, LA – lewy przesionek
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wej (angio-CT) klatki piersiowej nie uwidoczniono materia-
łu zatorowego w pniu płucnym, prawej i lewej tętnicach
płucnych ani w tętnicach płatowych i segmentowych, na-
tomiast w świetle prawego przedsionka potwierdzono obec-
ność nieprawidłowej struktury mogącej odpowiadać skrze-
plinie, z towarzyszącymi zaburzeniami odpływu krwi z żyły
głównej dolnej i z poszerzeniem żyły nieparzystej. W trak-
cie dalszego postępowania diagnostycznego u chorej wy-
konano badanie ultrasonograficzne i tomografię kompute-
rową jamy brzusznej, w których stwierdzono zmianę
ogniskową w prawym płacie wątroby mogącą odpowiadać
nowotworowi złośliwemu lub naczyniakowi oraz zakrzepi-
cę początkowego odcinka żyły wrotnej, z naczyniami krą-
żenia obocznego we wnęce wątroby i śledziony (Ryciny 4.,
5.). W badaniu rezonansu magnetycznego jamy brzusznej
stwierdzoną w wątrobie zmianę ostatecznie sklasyfikowa-
no jako naczyniak. W badaniach biochemicznych u chorej
potwierdzono cechy niewyrównanej marskości wątroby
(wzrost aktywności aminotransferaz, hiperbilirubinemię,
hipoalbuminemię, hipergammaglobulinemię, wydłużenie
czasu protrombinowego i kaolinowo-kefalinowego), bez
podwyższenia markerów nowotworowych w surowicy 
[alfa-fetoproteina (AFP) w normie]. W badaniach układu he-
mostazy stwierdzono natomiast wzrost stężenia produk-
tów degradacji fibrynogenu (FDP) do 20 μg/ml i D-dimerów
do 1968,2 ng/ml, ze zmniejszeniem aktywności antytrom-
biny III (35,7%), białka C (13,97%) i białka S (38,9%). Po kon-
sultacji kardiochirurgicznej chora została zakwalifikowana
do leczenia zachowawczego. W leczeniu otrzymywała diu-
retyk i beta-bloker oraz leki przeciwkrzepliwe: heparynę
drobnocząsteczkową w dawce leczniczej, a w kontynuacji
leczenia acenokumarol z docelowym INR w przedzia-
le 2,0–3,0. W obserwacji rocznej kobieta czuje się dobrze,
utrzymuje INR w przedziale terapeutycznym 2,0–3,0, nie
wystąpiły cechy zatorowania do tętnicy płucnej, objawy
prawokomorowej niewydolności serca ustąpiły, natomiast

w kontrolnym badaniu echokardiograficznym uwidocznio-
no nadal utrzymującą się dużą skrzeplinę w świetle prawe-
go przedsionka o wymiarach 43 × 36 mm. Chora pozosta-
je pod stałą opieką poradni hepatologicznej i kardiologicznej
i jest poddawana systematycznym badaniom echokardio-
graficznym. 

Omówienie
W obrazie klinicznym opisywanej chorej dominowały

objawy niewydolności prawokomorowej, natomiast w ba-
daniach obrazowych nie potwierdzono podejrzewanej za-
torowości płucnej. Obraz echokardiograficzny wobec ca-
łości obrazu klinicznego wydawał się jednoznaczny
– rozpoznano skrzeplinę w prawym przedsionku. Skrzepli-
na brała swój początek z żyły głównej dolnej, sięgała
do prawego przedsionka serca i wypełniała go. Ponadto
stwierdzono zakrzepicę żyły wrotnej. Ciężki stan kobiety,
obniżona saturacja tlenu, typowy obraz elektrokardiogra-
ficzny i echokardiograficzny, zwiększone ciśnienie w pra-
wej komorze oraz badania układu hemostazy mogą nasu-
wać podejrzenie mikrozatorowości u chorej ze skrzepliną
w prawym przedsionku, biorącej swój początek w żyle
głównej dolnej, chociaż badania obrazowe wykluczyły ma-
sywną zatorowość płucną. 

Zakrzepica żyły wrotnej najczęściej jest spowodowa-
na marskością wątroby lub nowotworem wątroby. Jest
wówczas wywołana zastojem krwi wrotnej spowodowa-
nym zmianami w cytoarchitektonice wątroby lub uciskiem
bądź nacieczeniem nowotworu na ścianę naczynia. Prze-
bieg choroby zależy od zdolności adaptacyjnych części
układu wrotnego nieobjętej procesem zakrzepowym
do wytworzenia krążenia obocznego. Po kilku miesiącach
dochodzi na ogół do rekanalizacji skrzepliny. U osób z wie-
loletnią marskością wątroby istnieje ryzyko rozwoju raka
wątrobowokomórkowego. Opisano przypadki zakrzepicy

RRyycciinnaa 44..  Badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej. Skrzeplina w żyle głównej dolnej

RRyycciinnaa 55..  Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej.
Obrazowanie doplerem znakowanym kolorem zabu-
rzeń przepływu krwi wokół skrzepliny w żyle wrotnej
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żyły głównej dolnej i prawego przedsionka w przebiegu ra-
ka nerki, a także przypadki zakrzepicy żyły wrotnej w prze-
biegu nowotworów endokrynnych trzustki i malformacji
tętniczo-żylnej w trzustce [2–5]. 

W diagnostyce różnicowej patologicznej masy w ja-
mach serca u dorosłych należy brać pod uwagę przede
wszystkim skrzeplinę i śluzaka. Śluzak jest najczęściej wy-
stępującym w jamach serca łagodnym guzem pierwotnym.
Częściej zlokalizowany jest w lewym przedsionku, gdzie
szypułą łączy się z przegrodą międzyprzedsionkową, rza-
dziej znajduje się w prawym przedsionku, a bardzo rzad-
ko w jamach komór serca. Główną rolę w diagnostyce gu-
zów serca odgrywają badania obrazowe. Najczęstszym
niezłośliwym nowotworem serca u dzieci wykrywanym
przypadkowo jest mięśniak prążkowanokomórkowy oraz
włókniak brodawkowaty [6, 7]. 

Postępowaniem z wyboru w objawowym śluzaku jest
leczenie kardiochirurgiczne [8]. Duże guzy uwidocznione
w sercu mogą nie wywoływać swoistych objawów, co
utrudnia ich rozpoznanie, które stawiane jest przy okazji
badań wykonywanych z innych wskazań [9, 10]. Dzięki po-
stępowi w technice obrazowania istnieje możliwość obej-
rzenia patologicznych mas w jamach serca w badaniu
echokardiograficznym i tomografii komputerowej, a cen-
nym uzupełnieniem diagnostyki różnicowej śluzaka i skrze-
pliny jest rezonans magnetyczny z podaniem gadolinium-
-DTPA, dzięki któremu można uniknąć pomyłek
diagnostycznych i co za tym idzie – niepotrzebnych opera-
cji kardiochirurgicznych [11–13]. 

Zgłaszane przez chorego objawy są zależne od umiej-
scowienia guza w strukturach serca. Guzy znajdujące się
w prawej komorze mogą wywoływać objawy wynikające
z utrudnionego przepływu płucnego, niekiedy naśladują
objawy zatorowości płucnej. Guzy zlokalizowane w pra-
wym przedsionku mogą być przyczyną prawokomorowej
niewydolności serca czy też zespołu żyły głównej górnej.
U opisywanej przez nas chorej obserwowano objawy 
prawokomorowej niewydolności serca, podejrzewano mi-
krozatorowość, nie stwierdzono natomiast materiału za-
torowego w badaniu angio-CT klatki piersiowej. Guz zlo-
kalizowany w lewym przedsionku może imitować zwężenie
lewego ujścia żylnego, a w lewej komorze – zawężenie dro-
gi odpływu, może być też przyczyną zaburzeń rytmu [14].
Skrzepliny w prawym przedsionku mogą tworzyć się
in situ lub dostawać się tam z żył głębokich. W zależności
od ruchomości i kształtu skrzeplin w prawym przedsion-
ku wyróżnia się: typ A – skrzepliny ruchome, o kształcie
wężowatym, typ B – skrzepliny nieruchome, oraz typ C
– skrzepliny, których nie można sklasyfikować jako A czy B.
Stwierdzenie skrzepliny typu A jest wskazaniem do lecze-
nia operacyjnego lub – w razie przeciwwskazań – do lecze-
nia fibrynolitycznego, najlepiej z podaniem tkankowego ak-
tywatora plazminogenu [15–17]. Opisuje się również
możliwość leczenia skrzeplin w żyle wrotnej za pomocą da-
naparoidu sodu [17]. Zmiany uwidocznione w przypadko-

wo wykonanym badaniu echokardiograficznym z uwagi
na swoje cechy morfologiczne mogą wymagać podjęcia de-
cyzji o pilnym leczeniu kardiochirurgicznym, za przykład
może posłużyć opisany w jednym z ostatnich numerów 
Kardiologii Polskiej przypadek 17-letniej dziewczyny z gu-
zem lewej komory uszypułowanym na cienkich nitkach [18].

U opisywanej przez nas chorej pojawiły się objawy 
prawokomorowej niewydolności serca, w rozpoznaniu róż-
nicowym brano pod uwagę zatorowość płucną, ale na pod-
stawie angio-CT klatki piersiowej wykluczono jej masyw-
ną postać. Dolegliwości miały charakter przewlekły,
współistniejąca marskość wątroby i guz wątroby, a także
nieruchomy charakter skrzepliny i brak dowodów na ma-
sywną zatorowość płucną stanowiły w opinii kardiochirur-
gów przeciwwskazanie do leczenia operacyjnego. 

Zakrzepica żyły wrotnej związana jest z wysoką śmier-
telnością. Typowym objawem zakrzepicy żylnej z zamknię-
ciem światła przez skrzeplinę jest poszerzenie jej światła
(skrzeplina jest wówczas najczęściej hipoechogeniczna, z cza-
sem zwiększa swoją echogeniczność), przy ucisku z ze-
wnątrz (np. głowicą) żyła nie zamyka się. Należy jednak pa-
miętać, że próba taka może doprowadzić do fragmentacji
świeżej skrzepliny i zatoru płucnego. Kołacz i wsp. opisali
przypadek chorej z rakiem wątrobowokomórkowym i nie-
wyrównaną marskością wątroby oraz zakrzepicą żyły wrot-
nej, żyły głównej dolnej i skrzepliną w prawym przedsionku
[2]. W literaturze znane są przypadki chorych z rakiem wą-
trobowokomórkowym na podłożu marskości wątroby z prze-
bytym ostrym zapaleniem trzustki z towarzyszącą skrzepli-
ną w żyle wrotnej, która uległa spontanicznemu wchłonięciu
po zastosowaniu leczenia przeciwzakrzepowego [19]. W pre-
zentowanym przypadku skrzeplina nie uległa rezolucji, praw-
dopodobnie z powodu nadal istniejących zaburzeń układu
hemostazy i zwolnienia przepływu krwi w przebiegu niewy-
równanej marskości wątroby. Niedobór albumin zwiększa
ryzyko rozwoju zakrzepicy żylnej u chorych z marskością
wątroby, niezależnie od wartości INR czy liczby płytek krwi,
oraz może prowadzić do niskiego stężenia endogennych an-
tykoagulantów (białko C i S), co również obserwowaliśmy
u naszej chorej [20]. W zaawansowanej marskości wątroby
wzrasta również stężenie D-dimerów oraz czynnika VIII.
Przedmiotem badań Fimognari i wsp. była zmienność w cza-
sie i diagnostyczna przydatność stężenia D-dimerów i czyn-
nika VIII w bezobjawowej zakrzepicy żyły wrotnej. Stężenie
czynnika VIII znacząco obniża się przy obecności zakrzepi-
cy żyły wrotnej z powodu jego zużycia w procesach krzep-
nięcia krwi. Podkreśla się możliwość występowania bezob-
jawowych skrzeplin u chorych z marskością wątroby [21, 22].
W ciężkiej marskości wątroby prawidłowe stężenie D-dime-
rów i czynnika VIII wyklucza obecność bezobjawowej za-
krzepicy wrotnej [23]. Z uwagi na opisywane zaburzenia
układu krzepnięcia u chorego z niewyrównaną marskością
wątroby stężenie D-dimerów jest mało przydatne w diagno-
styce różnicowej ostrej zatorowości płucnej, a decydujące
znaczenie ma obraz kliniczny i badania obrazowe.
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W wykonywanych przesiewowo badaniach echokar-
diograficznych należy pamiętać o możliwości bezobjawo-
wego występowania skrzeplin w żyle wrotnej. Podkreśla
się, że w objawowej zakrzepicy wrotnej rekomenduje się
miejscowe metody rekanalizacji skrzeplin [24]. Uznaliśmy,
że przypadek chorej z zakrzepicą żyły wrotnej ze współist-
niejącą skrzepliną w układzie żyły głównej dolnej i w pra-
wym przedsionku zasługuje na przedstawienie. Po pierw-
sze z uwagi na to, że nie zawsze masy rejestrowane
w badaniach obrazowych w prawym sercu są wynikiem
chorób z obszaru zainteresowania kardiologa. Po drugie
dlatego, że obarczona wysoką śmiertelnością zakrzepica
żyły wrotnej może mieć również charakter i przebieg ła-
godniejszy, na co wskazuje ponadroczna obserwacja na-
szej chorej. W końcu również dlatego, że zestaw uzupeł-
niających się badań diagnostycznych, takich jak badanie
echokardiograficzne, ultrasonograficzne, tomografia kom-
puterowa z podaniem kontrastu oraz metoda rezonansu
magnetycznego pozwoliły na postawienie precyzyjnej dia-
gnozy i optymalizację postępowania u opisywanej przez
nas chorej. 
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