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Wczesna, bezobjawowa zakrzepica
elektrody układu stymulującego
skutecznie leczona zachowawczo
Early asymptomatic pacemaker lead thrombosis successfully
treated with pharmacotherapy

Dariusz Zakrzewski, Piotr Michałek

Oddział Diagnostyki Jednodniowej, Instytut Kardiologii, Warszawa

A b s t r a c t

The case of a 85-year-old female with multiple prothrombotic risk factors, who developed asymptomatic lead thrombosis 36 h
after pacemaker implantation is presented. The successful medical treatment with enoxaparin and oral anticoagulant was
introduced.
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WSTĘP
Zakrzepica na elektrodach wszczepionego układu stymu-
lującego serca jest rzadkim powikłaniem we wczesnym
okresie po zabiegu. Wybór metody terapii waha się od le-
czenia zachowawczego — przeciwkrzepliwego i/lub trom-
bolitycznego do leczenia inwazyjnego — trombektomii
i usunięcia elektrody. Poniżej przedstawiono opis przypad-
ku chorej, u której wystąpiła bezobjawowa, wczesna za-
krzepica na elektrodzie wszczepionego układu stymulują-
cego serca.

OPIS PRZYPADKU
Chorą w wieku 85 lat z utrwalonym migotaniem przedsion-
ków (AF) i objawowym, zaawansowanym blokiem przedsion-
kowo-komorowym, przewlekle leczoną doustnym antyko-
agulantem przyjęto do Instytutu Kardiologii w celu implanta-
cji układu stymulującego serca. W wywiadzie u pacjentki
występowała umiarkowanego stopnia niedomykalność za-
stawki mitralnej, przewlekła niewydolność nerek w stadium
3 ze współczynnikiem przesączania kłębuszkowego wyno-
szącym 39 ml/min oraz upośledzoną tolerancją glukozy.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono całkowicie niemiaro-

wy rytm serca i skurczowy szmer na koniuszku w skali Levina
2/6. Leczenie doustnym antykoagulantem wstrzymano przed
planowanym wszczepieniem układu stymulującego i zastą-
piono podawaniem enoksaparyny w dawce 0,75 mg/kg 2 razy
na dobę. Pacjentce wszczepiono bez powikłań układ stymu-
lujący VVI. Chora nie zgłaszała żadnych dolegliwości; 36 h
po implantacji układu stymulującego wykonano planowe
badanie echokardiograficzne w celu oceny niedomykalności
mitralnej i trójdzielnej przed planowanym wypisem ze szpi-
tala. W echokardiogramie stwierdzono umiarkowanego stop-
nia niedomykalność zastawki mitralnej i trójdzielnej oraz dwa
echa dodatkowe o długości 1,9 cm i 0,6 cm związane z elek-
trodą rozrusznika, widoczne w obrębie prawego przedsion-
ka (ryc. 1). Biorąc pod uwagę bezobjawowy przebieg klinicz-
ny, wczesne wystąpienie tego zjawiska po implantacji elek-
trody, brak cech miejscowego stanu zapalnego i jedynie nie-
wielki wzrost stężenia białka C-reaktywnego do 1,06 mg/ml,
uznano dodatkowe echa za skrzeplinę jako najbardziej praw-
dopodobne. Zastosowano enoksaparynę w dawce 1 mg/kg
podskórnie, 2 razy na dobę, a po 72 h do terapii dołączono
doustny antykoagulant — acenocumarol. W kontrolnym
echokardiogramie wykonanym po 72 h stwierdzono obraz
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podobnych zmian na elektrodzie układu stymulującego jak
w badaniu wyjściowym. Chora nie zgłaszała dolegliwości,
a jej stan hemodynamiczny pozostawał stabilny; 96 h od wdro-
żenia leczenia acenocumarolem, po uzyskaniu terapeutycz-
nej wartości INR, odstawiono enoksaparynę. W kolejnej oce-
nie echokardiograficznej, w badaniu wykonanym po 7 dniach
od rozpoczęcia leczenia przeciwkrzepliwego enoksaparyną,
stwierdzono całkowitą inwolucję opisywanych ech związa-
nych z elektrodą stymulatora (ryc. 2). Pacjentkę w stanie ogól-
nym dobrym wypisano do domu.

OMÓWIENIE
Patogeneza zakrzepicy na elektrodach wszczepionego roz-
rusznika serca jest wieloczynnikowa. Wiąże się ona z trom-
bogennością materiału, z jakiego została wykonana elektro-
da, z urazem chirurgicznym i urazem śródbłonka, z następo-

wym uwolnieniem cytokin prozapalnych i czynników krzep-
nięcia. Ponadto zidentyfikowano inne czynniki ryzyka, do
których należą: zaawansowany wiek, płeć żeńska, otyłość,
hormonalna terapia zastępcza, przewlekła niewydolność ser-
ca, przewlekła obturacyjna choroba oskrzelowo-płucna, żylna
zakrzepica w wywiadzie, unieruchomienie, choroba nowo-
tworowa, a w końcu nabyta i wrodzona trombofilia [1, 2].
Opisywano zwiększone stężenie czynnika von Willebranda,
fibrynogenu i rozpuszczalnej P-selektyny w osoczu pacjen-
tów z utrwalonym AF, co wpływa na stan podwyższonej go-
towości prozakrzepowej w tej grupie chorych [3]. Podobnie
przewlekła niewydolność nerek, która prowadzi do dysfunk-
cji śródbłonka, wpływa na nasilenie reakcji prozapalnej i pro-
zakrzepowej [4, 5].

Leczenie przeciwkrzepliwe w okresie okołozabiegowym
u osób zakwalifikowanych do wszczepienia układu stymulu-
jącego serca stanowi wyzwanie kliniczne. Przy wyborze po-
stępowania konieczne jest wyważenie ryzyka powikłań krwo-
tocznych i zakrzepowo-zatorowych. Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego jest
uzasadnione przerwanie na 48 h leczenia przeciwzakrzepo-
wego doustnym antykoagulantem u chorych z utrwalonym
AF, bez wdrażania leczenia heparyną, jeśli planowany jest
inwazyjny zabieg, obarczony wysokim ryzykiem powikłań
krwotocznych, a pacjent nie ma wszczepionej mechanicznej
zastawki serca ani nie charakteryzuje się wysokim ryzykiem
powikłań zakrzepowo-zatorowych. W takim przypadku za-
leca się rozważenie włączenia leczenia heparyną. Z kolei sama
procedura inwazyjna nasila reakcje prozakrzepowe, co sta-
nowi dodatkowy czynnik ryzyka u osób z wyjściowo innymi
czynnikami tego stanu. W opisywanym przypadku zakrzepi-
ca na elektrodzie wszczepionego rozrusznika serca została
stwierdzona w ciągu 48 h od podania ostatniej dawki eno-
ksaparyny. Wczesna zakrzepica na elektrodach wszczepio-
nego stymulatora serca jest zwykle bezobjawowa i występuje
rzadko, z częstością ok. 2% w okresie 3 miesięcy po wszcze-
pieniu układu stymulującego serca [6]. Objawy wiążą się głów-
nie z wystąpieniem zatorowości płucnej. Bezobjawową zato-
rowość płucną stwierdzono u 15% pacjentów niepoddanych
profilaktycznej terapii heparyną w okresie 14 dni po wszcze-
pieniu układu stymulującego [6]. W przedstawianym przy-
padku pacjentka nie zgłaszała dolegliwości, a jej stan hemo-
dynamiczny nie budził zastrzeżeń. W związku z powyższym,
biorąc także pod uwagę konieczność zastosowania terapii
przeciwkrzepliwej, zdecydowano o nie wdrażaniu diagnostyki
zatorowości płucnej.

Możliwości terapii wczesnej zakrzepicy elektrody wsz-
czepionego rozrusznika serca wahają się od leczenia zacho-
wawczego do chirurgicznej trombektomii i usunięcia elek-
trody. Zgodnie z opublikowanymi danymi najczęściej wybie-
raną metodą jest leczenie zachowawcze, tj. przeciwkrzepli-
we i ewentualnie trombolityczne stosowane u 41% pacjentów
z tym powikłaniem [7]. Wybór terapii zależy od stanu hemo-
dynamicznego chorego i wyników wstępnie wdrożonego le-

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Badanie echokardiograficzne; projekcja 4-jamowa;
echogeniczna masa (krótka strzałka) związana z elektrodą
stymulatora (długa strzałka) w obrębie prawego przedsionka
(RA); RV — prawa komora; LV — lewa komora; LA — lewy
przedsionek

Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2. Badanie echokardiograficzne; projekcja 4-jamowa;
rezolucja echogenicznej masy uprzednio związanej z elektrodą
stymulatora (strzałka) w obrębie prawego przedsionka (RA);
RV — prawa komora; LA — lewy przedsionek
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czenia zachowawczego. W przedstawianym przypadku włą-
czono terapię przeciwkrzepliwą u bezobjawowej klinicznie
pacjentki. Uwzględniając potencjalne zagrożenie ciężkimi
konsekwencjami zakrzepicy elektrody stymulatora, zastoso-
wano początkowo pełną dawkę leczniczą enoksaparyny
mimo zaawansowanego wieku chorej i umiarkowanego stop-
nia przewlekłej niewydolności nerek. Leczenie zakończyło
się sukcesem — uzyskano rezolucję zmian na elektrodzie;
ponadto nie obserwowano ani miejscowych, ani ogólnych
powikłań krwotocznych zastosowanego leczenia.

WNIOSKI
Pacjenci z utrwalonym AF i licznymi towarzyszącymi czynni-
kami powikłań zakrzepowych, którzy są kierowani do wszcze-
pienia układu stymulującego serca, są narażeni na wystą-
pienie wczesnej zakrzepicy na elektrodzie wszczepionego
urządzenia. W tej grupie należy wyważyć ryzyko okołoza-
biegowego leczenia heparyną. W grupie chorych nieleczo-
nych w okresie okołozabiegowym heparyną z powodu wy-
sokiego ryzyka wystąpienia powikłań krwotocznych należy
rozważyć wykonanie we wczesnym okresie po zabiegu ruty-
nowego badania echokardiograficznego w celu wykrycia bez-
objawowej zakrzepicy elektrody wszczepionego rozrusznika.
U pacjentów z bezobjawową zakrzepicą elektrody wszcze-

pionego rozrusznika leczenie przeciwkrzepliwe jest najczę-
ściej wybieraną opcją terapeutyczną.
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