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Zatorowosc¢ obwodowa w przebiegu
ostrego zawatu serca u pacjenta
ze skrzepling w lewej komorze

Systemic embolism in a course of acute myocardial infarction

in a patient with left ventricular thrombus

Beata Wozakowska-Kapton': 2, Lukasz Dobaj', Katarzyna Starzyk!

1 Kliniczny Oddziat Kardiologii, Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Kielce

2Uniwersytet Humanistyczno-Przyrodniczy im. Jana Kochanowskiego, Kielce

Abstract

We report a case of a 53-year-old man with acute myocardial infarction complicated on the 5" day of hospitalisation by

systemic arterial embolism and renal infarction secondary to left ventricle thrombus. Clinical manifestations included: acute

onset, nausea, vomiting, abdomen and flank pain. The diagnosis was confirmed by imaging findings: echocardiography and

angio-CT performed during hospitalisation. Pathogenesis, clinical manifestation, prognosis and treatment of left ventricular

thrombus and arterial embolism as a complication of myocardial infarction have been discussed.
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WSTEP

Skrzepliny w jamie lewej komory (LV, left ventricle) wyste-
puja we wczesnej fazie ostrego zawatu serca (AMI, acute myo-
cardial infarction), zwtaszcza obejmujacego Sciane przednig,
czesto wspdtistnieja z tetniakiem pozawatowym [1-4].
W czasach leczenia zachowawczego zawatu serca, w tym fi-
brynolizy, skrzepliny w obrebie LV wikfaty prawie 20% AMI.
Obecnie, w dobie leczenia inwazyjnego ostrych zespotow
wieicowych pierwotna przezskérna angioplastyka tetnic wien-
cowych (PCl, percutaneous coronary intervention), skojarzo-
nej terapii przeciwptytkowej i przeciwkrzepliwej, skrzepliny
stwierdza sie rzadziej, u okofo 4% chorych po przebytym AMI
[5, 6]. W wieloosrodkowym badaniu GISSI-3 czestos¢ wyste-
powania skrzeplin u chorych z zawatem Sciany przedniej oce-
niono na 11,5%, natomiast w przypadku innej lokalizacji za-
watu powiktanie to zarejestrowano u 2,3% oséb [7].
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OPIS PRZYPADKU

Mezczyzne w wieku 53 lat, palacego tyton, z nadcisnieniem
tetniczym i obcigzajacym wywiadem rodzinnym, z agenezjq
nerki prawej w wywiadzie, przyjeto do osrodka, w ktérym
pracuja autorzy niniejszej pracy, z wywiadem 4-godzinnego
typowego bolu dfawicowego. Przy przyjeciu stwierdzono
wysokie wartosci ci$nienia tetniczego 190/100 mm Hg i ta-
chykardie zatokowa. W zapisie elektrokardiograficznym (EKG)
stwierdzono: uniesienie odcinka ST w postaci fali Pardy’ego
w odprowadzeniach V1-V6, z reflektorycznymi obnizeniami
odcinka ST w przeciwlegtych odprowadzeniach. Obserwo-
wano wzrost stezenia markeréw martwicy mie$nia sercowe-
go (CK-MB max 416 j./I, troponina T 12,5 ug/l). W badaniu
echokardiograficznym uwidoczniono akineze poszerzonego
koniuszka, przykoniuszkowych segmentéw Sciany bocznej
i przedniej oraz przegrody miedzykomorowej. Frakcje wyrzu-
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Rycina 1. Zamknieta w segmencie proksymalnym gataz
miedzykomorowa przednia lewej tetnicy wieficowej

towa LV oszacowano na okoto 40%. U chorego rozpoznano
zawal serca z uniesieniem odcinka ST i wdrozono skojarzong
terapie przeciwplytkowa, leczenie heparyna drobnoczastecz-
kowa, metoprololem, atorwastatyng, ramiprilem i pantopra-
zolem. W trybie pilnym (door to baloon 35 min) wykonano
koronarografie, stwierdzajac niedrozno$¢ gatezi miedzykomo-
rowej przedniej lewej tetnicy wiericowej w segmencie prok-
symalnym (ryc. 1). W pozostatych tetnicach wieficowych nie
uwidoczniono zmian istotnie zwezajacych naczynia. Jedno-
czes$nie wykonano angioplastyke wiericowa tetnicy zstepuja-
cej przedniej z implantacja metalowego stentu dowieficowe-
go, uzyskujac pefna reperfuzje naczynia dozawatowego (prze-
ptyw Il wg skali TIMI) (ryc. 2). W 3. dobie leczenia w kontro-
Inym badaniu echokardiograficznym zarejestrowano
dodatkowa, dobrze ograniczona owalna strukture o wymia-
rach 12 X 13 mm, zblizong echogennoscia do migsnia ser-
cowego, zlokalizowana w obszarze objetym zawatem, czyli
w koniuszku LV, odpowiadajaca najpewniej skrzeplinie (nie-
rejestrowanej w pierwszym badaniu; ryc. 3). Byta ona widocz-
na w kilku projekcjach w ciggu catego cyklu pracy serca. Za-
burzenia kurczliwosci oraz wielkos¢ jam serca pozostawaty
bez istotnych zmian w poréwnaniu z wynikami badania wy-
konanego przy przyjeciu. W 5. dobie pobytu w szpitalu
u chorego wystapit silny bol w lewym érédbrzuszu i okolicy
ledzwiowej lewej, z towarzyszacymi nudnosciami i wymiota-
mi. Stan pacjenta byt Srednio ciezki, a béle nawracaty w cia-
gu kolejnych 4 dni. Utrzymywata sie goraczka lub stan pod-
goraczkowy. Stwierdzono leukocytoze (12,1 G/I) i miernie
podwyzszone stezenie kreatyniny (1,4 mg/dl). W badaniu ul-

-

Rycina 2. Petna reperfuzja tetnicy dozawatowej po zabiegu PCl
z implantacjg stentu metalowego

Rycina 3. Badanie echokardiograficzne, projekcja koniuszkowa
4-jamowa: w koniuszku lewej komory widoczna regularna,
hiperechogeniczna, struktura o wymiarach 12 x 13 mm

trasonograficznym (USG) jamy brzusznej potwierdzono age-
nezje nerki prawej, stwierdzono prawidfowy obraz narzadéw
miazszowych i rozdeta petle jelitowa po stronie lewej, a na
zdjeciu radiologicznym (RTG) przegladowym jamy brzusznej
uwidoczniono poziomy ptynéw i rozdeta petle jelita grubego
w okolicy zgiecia $ledzionowego. W badaniu angiograficz-
nym aorty i tetnic jamy brzusznej przy zastosowaniu wielo-
rzedowej tomografii komputerowej (MSCT, multislice spiral
computed tomography) uwidoczniono w srodkowej i gbrnej
czesci nerki lewej klinowate obszary hipodensyjne, o pocho-

www.kardiologiapolska.pl



Zatorowos¢ obwodowa w przebiegu ostrego zawatu serca u pacjenta ze skrzepling w lewej komorze 571

Rycina 4. Badanie MSCT jamy brzusznej — widoczne klinowate
obszary hipodensyjne w srodkowej i gérnej czesci nerki lewej

dzeniu najprawdopodobniej niedokrwiennym. Potwierdzono
tez obecnos¢ rozdetych petli jelita cienkiego i grubego z obec-
noscig pozioméw plynu oraz agenezje nerki prawej (ryc. 4).
Rozpoznano zawat nerki lewej prawdopodobnie w wyniku
zatoru tetnicy nerkowej lewej materiatem zatorowym z jamy
LV i niedroznos¢ porazenna jelit (zatorowanie do tetnicy krez-
kowej?), bez wskazan do pilnej laparoskopii (po konsultagji
chirurgicznej). Zastosowano Scista diete, parenteralne uzupet-
nianie ptynéw, kontynuowano dotychczasowe leczenie,
w tym skojarzong terapie przeciwptytkowa, wiaczono anty-
biotyk, heparyne podskérng w dawkach leczniczych utrzy-
mano przez 10 dni. W seryjnie wykonywanych badaniach
echokardiograficznych nie zarejestrowano obserwowanej
wczesniej skrzepliny w koniuszku LV (ryc. 5). Od 9. doby
pobytu stan chorego systematycznie sie poprawiat, dolegli-
wosci bolowe i goragczka ustapity, poprawily sie parametry
wydolnosci nerek. Pacjenta wypisano do domu w 12. dobie
hospitalizacji z zaleceniem stosowania: 12-miesiecznej sko-
jarzonej terapii przeciwptytkowej (klopidogrel 75 mg i kwas
acetylosalicylowy 75 mg), 3-miesiecznej terapii doustnym an-
tykoagulantem, ponadto pantoprazolu (20 mg), atorwastaty-
ny (40 mg), metoprololu o przedtuzonym dziataniu (50 mg)
i ramiprilu (10 mg). W okresie pétrocznym u chorego nie za-
obserwowano nawrotu dolegliwosci dtawicowych, cech

Rycina 5. Kontrolne badanie echokardiograficzne, projekcja
koniuszkowa 4-jamowa — brak skrzepliny w koniuszku lewej
komory

niewydolnosci serca, funkcja nerki byta prawidtowa, w ba-
daniu echokardiograficznym nie wykazano obecnosci skrze-
pliny w LV. W zwiazku z obnizong frakcja wyrzutowa LV
(35-40%) po przebytym AMI z uniesieniem odcinka ST cho-
rego zakwalifikowano do grupy obserwacyjnej pod katem
oceny wskazan do implantacji kardiowertera-defibrylatora
w przysztosci.

OMOWIENIE

Tworzenie sie skrzeplin w przebiegu AMI moze sie wiazac¢
z zaburzeniem ruchomosci $cian, ale réwniez z powstaniem
trombogennej powierzchni w przebiegu odczynu zapalnego
wsierdzia towarzyszacego martwicy. Pacjenci, u ktorych skrze-
pliny przysciennne utworzyty sie we wczesnym okresie AMI
(48-72 h od poczatku zawatu), maja zte rokowanie w obser-
wagji wezesnej [8]. Czestsze wystepowanie zgonow w tej gru-
pie wigze sie bardziej z powikfaniami rozlegtego zawatu ser-
ca, takimi jak wstrzas, ponowny zawat, pekniecie serca, cze-
stoskurcz komorowy, niz z powiktaniami zatorowymi mate-
riatem ze skrzepliny w LV. Niemniej obecnos¢ skrzepliny
w LV wigze sie z ryzykiem zatorowosci systemowej, ktéra
moze prowadzi¢ do udaru mézgu, niedokrwienia jelit i kon-
czyn. Czesto$¢ wystepowania zatoréw obwodowych wynosi
okoto 10% [8]. Badanie echokardiograficzne pozwala na
stwierdzenie skrzepliny w LV z czuloscia i swoistoscia bliska
90% i pozostaje podstawowa metoda diagnostyczng w ich
rozpoznawaniu [9]. Zwiekszona ruchomos¢ skrzepliny, jej wy-
stawanie do $wiatfa LV, obecno$¢ w r6znych projekcjach oraz
uwidocznienie sasiadujacych stref akinezy i hiperkinezy sta-
nowia zwiekszone ryzyko zatorowania. Metodg referencyjng
do oceny rzeczywistych rozmiaréw skrzepliny jest tomogra-
fia rezonansu magnetycznego z zastosowaniem kontrastu ga-
dolinowego (contrast-enhanced MRI). Wielkoé¢ skrzepliny
w badaniu MRI jest zazwyczaj wieksza od stwierdzanej w ba-

www.kardiologiapolska.pl



572

Beata Wozakowska-Kapton et al.

daniu echokardiograficznym, w ktérym mozna zmierzy¢ tyl-
ko centralng echogenna jej czes¢ [10].

Czynnikami usposabiajacymi do powstawania skrzeplin
w LV w przebiegu AMI sa lokalizacja zawatu na Scianie przed-
niej, duzego stopnia uszkodzenie LV (LVEF < 40%), wysoki
wskaznik objetosci koricowoskurczowej LV [11-13]. Nadci-
$nienie tetnicze, aktywne palenie tytoniu, pte¢ meska, pode-
szty wiek, cukrzyca sg juz mniej stale wymienianymi czynni-
kami. U opisywanego chorego wystepowata wiekszos¢ z wy-
mienionych czynnikéw — zawat $ciany przedniej, znaczne
uszkodzenie LV, pte¢ meska i palenie tytoniu.

Najczestsza lokalizacja zatoréw obwodowych jest osrod-
kowy uktad nerwowy, stosunkowo czesto sg opisywane za-
tory do tetnicy udowej, natomiast u opisanego chorego wy-
stapity objawy zatorowania do tetnicy nerkowej [14, 15]. Ry-
zyko zatorowosci tetnicy nerkowej jest wzglednie niskie, jed-
nak czesto$¢ jej wystepowania jest niedoszacowana, co
sugeruja badania sekcyjne. W badaniach retrospektywnych
czestos¢ wystepowania zatorowosci tetnicy nerkowej ocenia
sie na okoto 0,007% [16]. Obraz kliniczny zatoru tetnicy ner-
kowej jest zroznicowany i zalezy przede wszystkim od wiel-
kosci materiatu zatorowego oraz $rednicy zamknietego na-
czynia. Objawy bywaja zaréwno burzliwe, jak to miafo miej-
sce u opisanego chorego, jak i niecharakterystyczne, co moze
prowadzi¢ do opéznienia rozpoznania, a czesto réwniez prze-
oczenia tego powikfania. U wigkszosci pacjentéw stwierdza
sie krwiomocz, mierny biatkomocz, podwyzszona liczbe leu-
kocytéw (> 15 G/I). Czutym markerem biochemicznym jest
podwyzszona aktywnos¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH)
[17, 18]. Badaniami obrazowymi potwierdzajacymi zator tet-
nicy nerkowej sa: angiografia nerkowa, urografia, scyntygra-
fia, wysokiej rozdzielczosci angio-CT lub angio-MRI.

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego skrzeplina powstafa jako powikfanie zawatu
serca powinna by¢ leczona poczatkowo heparyng niefrak-
cjonowana (w dawce podwyzszajacej APTT 1,5-2-krotnie)
lub drobnoczasteczkows, a nastepnie doustnymi lekami prze-
ciwzakrzepowymi przynajmniej przez 3—6 miesiecy. Celem
leczenia jest liza skrzepliny i unikniecie powiktan zwigzanych
z zatorowoscig obwodowa [19]. Réwniez wedtug standardéw
Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego kazdy cho-
ry ze skrzepling zdiagnozowana w LV wymaga terapii pochod-
nymi kumaryny co najmniej przez 3 miesigce od momentu
zawalu serca, niezaleznie od stosowanego leczenia kwasem
acetylosalicylowym w skojarzeniu z pochodna tienopirydyny
[20]. Niemniej, jak pokazat przykfad przedstawionego w ni-
niejszej pracy chorego i przypadki opisywane w literaturze,
prawidtowo prowadzona terapia przeciwptytkowa i przeciw-
krzepliwa w ostrym zawale serca badz profilaktyka przeciw-
krzepliwa u chorych z dysfunkcja LV nie zabezpieczaja przed
powstawaniem skrzeplin w LV, nie zapobiegaja réwniez ob-
wodowej embolizacji [14, 15, 21]. Leczenie trombolityczne
nie jest zalecane ze wzgledu na duze ryzyko wystepowania

zatoréw tetniczych przez materiat pochodzacy z lizy skrze-
pliny [20]. Ryzyko zaréwno powikfar krwotocznych, zwiaza-
ne ze skojarzong terapia przeciwptytkowa i przeciwzakrze-
powa w przebiegu zawatu serca, jak i powiktan zakrzepo-
wych, zwlaszcza przy obecnosci skrzepliny w LV, nakazuja
indywidualizacje leczenia w zaleznosci od oszacowanego ry-
zyka. Po wiaczeniu terapii przeciwzakrzepowej u wigkszosci
pacjentéw nastepuje rezolucja skrzepliny.

Niezwykle dynamiczny postep w leczeniu ostrych ze-
spotow wieficowych, spektakularne zmniejszenie Smiertelno-
Sci szpitalnej w przebiegu zawatu serca, coraz lepsze zapo-
bieganie, rozpoznawanie i leczenie powikfa mechanicznych
i zaburzen rytmu serca w przebiegu AMI powoduja, ze przy-
zwyczailismy sie do dobrych efektéw leczenia i skracania
okresu pobytu chorego z AMI w szpitalu. Czestos¢ wystepo-
wania skrzeplin w jamie LV w przebiegu AMI na skutek le-
czenia reperfuzyjnego istotnie zmalafa, a odsetek powikfan
zatorowych w jej przebiegu rowniez jest nikty [22]. Jednak
nawet w takiej sytuacji, a moze zwtaszcza wtedy, nalezy pa-
mieta¢ o mozliwych powiktaniach zatorowych w przebiegu
prawidfowo leczonego AMI, zwlaszcza u chorych z duzym
ryzykiem tworzenia sie skrzeplin w jamie LV i objawami ze
strony osrodkowego ukfadu nerwowego lub, jak u opisywa-
nego pacjenta, zglaszajacych niewyjasnione boéle brzucha lub
okolicy ledZzwiowej. Badania obrazowe (u przedstawionego
chorego ubytek zakontrastowania tetnicy nerkowej z obsza-
rami o obnizonej hipoechogenicznosci w korze nerki w ba-
daniu angiograficznym metoda MSCT) mogga ostatecznie po-
twierdzi¢ podejrzenie zatoru kardiogennego. Zwlaszcza ze,
jak to obserwowano w opisanym przypadku, echokardiogra-
ficzny obraz skrzepliny w $wietle jamy LV moze by¢ przemi-
jajacy, a brak wizualizacji materiatu zatorowego nie wyklu-
cza zatorowej przyczyny dolegliwosci zgtaszanych przez pa-
cjenta w okresie okotozawatowym.
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