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Abstract

Two cases of large, free-floating right heart thrombi in patients with massive pulmonary embolism and a history of deep vein
thrombosis are presented. In a 30-year-old male with prominent obesity and a history of hypertension, disappearance of the thrombus
at the end of alteplase infusion coexisted with onset of haemodynamic stabilization. In a 70-year-old female, the thrombus, which
persisted despite streptokinase administration, translocated suddenly (during echocardiography) to the pulmonary artery, which
resulted in a deterioration in her status. After alteplase administration following heparin infusion, steady clinical and echocardiographic

improvement was observed.
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Wstep

Skrzepliny w prawym sercu (ang. right heart thrombi,
RHT) rozpoznaje sie w badaniu echokardiograficznym
u 4-8% chorych z zatorowoscia ptucng (ang. pulmonary em-
bolism, PE) [1-3]. Szczegblny zwiazek z PE wykazujg ,,wol-
ne”, ruchome RHT (MRHT) — podtuzne (ang. worm-like), sta-
nowigce ,,odlew” zyty gtebokiej — najczesciej konczyny dolnej
(ang. thrombus in transit) [2]. Zwykle wykrywa sie je w pra-
wym przedsionku (RA), ale poniewaz w trakcie cyklu serca
moga sie przemieszcza¢ w chaotyczny sposob do prawej
komory (RV), w pismiennictwie funkcjonuja zamiennie okre-
Slenia MRHT lub MRAT. Wedtug nomenklatury zapropono-
wanej przez European Working Group on Echocardiography
okresla sie je jako tzw. typ A RHT [4]. Nie jest do konca ja-
sne, czy chorzy z PE i MRHT stanowig specyficzna grupe kli-
niczna. Sugeruje sie, ze nie sama obecnos¢ MRHT, ale stan
hemodynamiczny chorego jest wyznacznikiem rokowania
[2, 5]. Z obserwacji wynika, ze istotna cze$¢ chorych obcig-
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zona jest ciezkim przebiegiem klinicznym PE, a w masyw-
nej PE odsetek wykrywanych MRHT siega 10-23% [5-7].
W najnowszych doniesieniach zastosowanie trombolizy
wigzato sie z korzystnym wptywem na przezycie u wiekszo-
Sci tych chorych [8, 9]. Z drugiej strony nieskutecznos¢ trom-
bolizy w masywnej PE jest oceniana na 8% [10]. Standardy
postepowania w PE [11, 12] nie wskazujg jednoznacznie
na sposoéb leczenia MRHT, jesli chory nie ma masywne;j PE,
brakuje bowiem opracowan spetniajacych kryteria prakty-
ki medycznej opartej na badaniach naukowych (EBM). Do-
stepne dane z piSmiennictwa dowodzg duzego (20-100%)
ryzyka wczesnego zgonu chorych leczonych wytacznie he-
paryna [2, 8], istotnego (23,5%) takze u tych, ktérzy byli
wyjsciowo stabilni hemodynamicznie [1].

Celem niniejszego opisu chorych z masywna PE, u kté-
rych rozpoznano duze MRHT, jest przedstawienie dynami-
ki objawéw chorobowych oraz obrazéw echokardiograficz-
nych w aspekcie leczenia trombolitycznego.
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Opisy przypadkéw
Przypadek 1

Mezczyzna 30-letni, ze znaczna otytoscia (BMI
43 kg/m2), zostat przyjety do szpitala z powodu nasilonej
dusznosci spoczynkowej z towarzyszacym niepokojem i ta-
chykardia. Kilka tygodni wczesniej przebyt uraz prawego
Sciegna Achillesa i miat zatozony opatrunek gipsowy przez
2 tygodnie. Otrzymywat w tym okresie profilaktyczne daw-
ki heparyny drobnoczasteczkowej. Pierwsze objawy suge-
rujace PE, w postaci miernie nasilonej dusznosci, pojawi-
ty sie kilka dni przed przyjeciem do szpitala. Poza tym
w wywiadzie chory podawat nadcisnienie tetnicze, jednak
nie przyjmowat lekéw hipotensyjnych, pomimo ze warto-
$ci domowych pomiaréw ci$nienia skurczowego nie spa-
daty ponizej 200 mmHg. W chwili przyjecia ci$nienie tet-
nicze krwi wynosito 150/90 mmHg, a czestos¢ oddechéw
30/min. W EKG zarejestrowano przyspieszony do 130/min
rytm zatokowy, zespét SI/Qlll, zmiany ST-T w prawokomo-
rowych odprowadzeniach przedsercowych. W badaniu
echokardiograficznym obserwowano powiekszona, hipo-
kinetyczna RV [indeks wymiaru RV do lewej komory (LV)
—iRV/LV wynosit 1,1], niedomykalnos$¢ zastawki trojdziel-
nej l11° oraz olbrzymia, ,,wolng” skrzepline w RA wpuklaja-
ca sie okresowo do RV. Maksymalne wymiary skrzepliny
wynosity 15,2 x 1,3 cm (Rycina 1. A i B). Wyliczone ci$nienie
skurczowe w RV (RVSP) wynosito 65 mmHg, a czas akce-
leracji przeptywu w tetnicy ptucnej (AcT) 50 ms. W ultra-
sonograficznym badaniu uciskowym stwierdzano wyktad-
niki zakrzepicy zyt gtebokich prawej konhczyny dolnej.

Stezenie D-dimeru wynosito >20 pg/dl (norma <0,5), w ba-
daniu gazometrycznym stwierdzano hipoksemie (6,2 kPa),
obnizong saturacje tlenem (80%) oraz hipokapnie (2,6 kPa).
Rozpoczeto leczenie heparynga i zaproponowano zabieg
operacyjny (dostepny w innym osrodku), na ktéry chory
wyrazit zgode. Jednak ze wzgledu na dynamiczne objawy
kliniczne (nasilenie dusznosci i niepokoju pomimo tleno-
terapii, obnizenie cisnienia do 130/80 mmHg) oraz echo-
kardiograficzne (coraz wieksze penetrowanie skrzepliny
w gtab RV, Rycina 1. Ci D) zadecydowano o zastosowaniu
terapii trombolitycznej rekombinowanym tkankowym ak-
tywatorem plazminogenu (rt-PA; alteplaza, Actilyse,
Boehringer Ingelheim, Niemcy). Leczenie przeprowadzono
w warunkach oddziatu intensywnej terapii, gdzie wdrozo-
no jednoczesnie mechaniczna wentylacje. Podano 10 mg
leku w bolusie, nastepnie 90 mg w 2-godzinnej infuzji.
Po rozpoczeciu leczenia, w odstepach 30-minutowych wy-
konywano kontrolne badania echokardiograficzne. W ba-
daniu po 90 min zaobserwowano zmniejszenie wymiaréw
oraz echogenicznosci skrzepliny, bez objawéw jej rozfrag-
mentowania (Rycina 1E). Nie udato sie uchwyci¢ momen-
tu znikniecia skrzepliny; w badaniu pod koniec wlewu
t-PA stwierdzono jej nieobecnos¢ (Rycina 1F), nie obserwo-
wano w tym czasie pogorszenia stanu hemodynamiczne-
go chorego. Po zakonczeniu infuzji t-PA stosowano hepa-
ryne w ciggtym wlewie pod kontrolg czasu kaoli-
nowo-kefalinowego (APTT). W kolejnych godzinach stwier-
dzano systematyczng poprawe saturacji tlenem oraz usta-
pienie tachykardii, a w kontrolnych badaniach echokardio-
graficznych stopniowe zmniejszanie sie wymiaréw RV

Rycina 1. Przypadek 1., badanie echokardiograficzne — skrzeplina (strzatka) w prawym przedsionku (A), wpuklajgca
sie czescia srodkowa (B), a nastepnie koncami (C, D) do prawej komory serca; widoczne ogniska zmniejszonej
echogenicznosci skrzepliny w trakcie infuzji alteplazy (E), brak skrzepliny w prawym sercu pod koniec infuzji
alteplazy (F)

RA — prawy przedsionek, RV — prawa komora, LA — lewy przedsionek, LV — lewa komora
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Rycina 2. Przypadek 2., tomografia komputerowa klatki piersiowej — skrzeplina w prawym przedsionku widoczna
na wybranych skanach (A=C), znaczna rozstrzef jam prawego serca

i poprawe jej kurczliwosci, zmniejszenie niedomykalnosci
tr6jdzielnej oraz wydtuzenie AcT i obnizenie RVSP Przebieg
kliniczny choroby w pierwszych dniach hospitalizacji byt
powiktany przemijajaca niewydolnoscig nerek (z maksy-
malnym stezeniem kreatyniny ok. 300 pmol/l) oraz znacz-
nym wzrostem aktywnosci aminotrasferaz (AspAT 1500 U/,
AlAT 1000 U/l) w surowicy krwi. Normalizacje parametréw
nerkowych i istotne obnizenie aktywnosci transaminaz ob-
serwowano po 5 dniach, do leczenia wtgczono wéwczas
doustny antykoagulant, z typowym ,,zazebieniem” czaso-
wym z heparyna. Od 2. tygodnia hospitalizacji chory wy-
magat leczenia hipotensyjnego, poniewaz wartosci cisnie-
nia tetniczego krwi wzrosty do 200/100 mmHg. Zostat
wypisany do domu w stanie dobrym, po 3 tygodniach ho-
spitalizacji. W dniu wypisu wartosci AcT i RVSP wynosity
odpowiednio 110 ms i 35 mmHg, a iRV/LV 0,65. P6znym
powiktaniem leczenia ostrej fazy choroby byto pointuba-
cyjne zwezenie tchawicy, ktérego objawy wystapity po ok.
10 tygodniach. Operacje resekcji zwezonego odcinka tcha-
wicy wykonano w Klinice Torakochirurgii w Poznaniu.
W 7. dobie po zabiegu mezczyzna zostat wypisany do do-
mu w stanie dobrym.

Przypadek 2

Kobieta 70-letnia, z wywiadem 3-tygodniowego, nie-
leczonego zapalenia zyt gtebokich lewej koficzyny dolnej,
zostata skierowana do szpitala z powodu dusznosci spo-
czynkowej i znacznej tachykardii. Jak w poprzednim przy-
padku, dusznoé¢ o mniejszym nasileniu pojawita sie
przed paroma dniami. W chwili przyjecia cisnienie tetni-
cze krwi wynosito 110/70 mmHg, czestos¢ oddechéw
25/min. W EKG rejestrowano przyspieszony do 135/min
rytm zatokowy oraz zespét SI/QIll. W badaniach laborato-
ryjnych stwierdzano: podwyzszone do 7 mg/dl| stezenie
D-dimeru, a w gazometrii umiarkowana hipoksemie
(7,5 kPa), obnizona saturacje tlenem (85%) i cinienie par-
cjalne CO, 4 kPa. Rozpoczeto leczenie heparyna oraz wta-
czono tlenoterapie. W badaniu ultrasonograficznym wy-
kazano zakrzepice zyty podkolanowej oraz pnia piszczelo-
wo-strzatkowego po stronie lewej. W tomografii kompu-

terowej stwierdzono wyktadniki obustronnej PE. Obecnosé
»wolnej” skrzepliny w RA, widocznej na pojedynczych ska-
nach (Rycina 2.), nie zostata zauwazona przez radiologa
wykonujacego badanie. W tym czasie obserwowano po-
gorszenie stanu hemodynamicznego w postaci hipotonii
wymagajacej wiaczenia katecholamin oraz nasilenie dusz-
nosci. Wtgczono leczenie trombolityczne streptokinaza
(Streptase, Behring, Niemcy) w 2-godzinnym wlewie
1,5 mln j.m. leku. Uzyskano stabilizacje ciénienia tetnicze-
go krwi oraz zmniejszenie dusznosci i tachykardii do ok.
100/min. Przeprowadzone wéwczas badanie echokardio-
graficzne wykazato, ze pomimo zastosowania streptoki-
nazy utrzymuja sie objawy istotnego przecigzenia RV
(iRV/LV 1,45; niedomykalno$¢ trojdzielna I11°, RVSP
55 mmHg, AcT 60 ms), a w RA obecna jest duza (ok. 11 x
x 1,2 cm) ,wolna” skrzeplina (Rycina 3A), okresowo wpu-
klajaca sie do RV oraz do zyty gtownej dolnej. Jak w pierw-
szym przypadku, skontaktowano sie z osrodkiem kardio-
chirurgicznym, jednak w trakcie kontrolnego badania
echokardiograficznego obserwowano nagte, catkowite
przemieszczenie sie skrzepliny do drogi odptywu RV, z cze-
Sciowym jej rozfragmentowaniem (Rycina 3. B i F) i z to-
warzyszacym gwattownym pogorszeniem stanu kliniczne-
go (spadek cisnienia do 85/60 mmHg oraz tachykardia
150/min). W echokardiografii stwierdzano wzrost RVSP
do 80 mmHg i skrécenie AcT do 50 ms. Zastosowano na-
tychmiastowe leczenie alteplaza (bolus 10 mg, dawka
90 mg w 2-godzinnej infuzji), nastepnie kontynuowano
wlew heparyny pod kontrolg APTT. Przed wtaczeniem
ponownej trombolizy stezenie fibrynogenu wynosito
126 mg/dl, a poziom D-dimeru wzrést do 38 mg/dl. Pod ko-
niec infuzji alteplazy zaobserwowano powolng stabiliza-
cje stanu hemodynamicznego i zwolnienie rytmu zatoko-
wego do 100/min. Chora nie wymagata mechanicznej
wentylacji. Wlew katecholamin utrzymano przez 24 godz.
Od 2. doby dotaczono doustny antykoagulant. W celu pro-
tekcji btony Sluzowej przewodu pokarmowego, po podwoj-
nej trombolizie, stosowano inhibitor pompy protonowe;.
Odnotowano nieznaczny, przejsciowy spadek stezenia he-
moglobiny (z 7,8 do 6,5 mmol/l). W kolejnych badaniach
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Rycina 3. Przypadek 2., badanie echokardiograficzne — skrzeplina w prawym przedsionku przetrwata leczenie
streptokinaza (A); uchwycono moment przemieszczenia skrzepliny do drogi odptywu prawej komory i czedciowego
jej rozfragmentowania (B—F)

echokardiograficznych obserwowano stopniowa, powolna
poprawe kurczliwosci RV i przeptywu ptucnego, obnizenie
RVSP do 55 mmHg i wydtuzenie AcT do 70 ms. Przed wy-
pisaniem do domu, w 13. dobie, stwierdzono: prawidtowa
kurczliwosé RV, iRV/LV 0,75, niedomykalnosé tréjdzielng 1°,
RVSP 40 mmHg, AcT 95 ms.

Dyskusja

Skrzepliny wykrywane w badaniu echokardiograficz-
nym w prawym sercu moga miec r6zng morfologie i pato-
fizjologie [4, 13]; MRHT sg wyrazem naturalnego przebie-
gu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, najczesciej
konsekwencja proksymalnej zakrzepicy zyt gtebokich kon-
czyn dolnych. Dlatego uwidocznienie w badaniu echokar-
diograficznym podtuznej, ruchomej, ,,wolnej” skrzepliny,
stanowiacej ,,odlew” naczynia zylnego koficzyny dolnej lub
miednicy matej, wigze sie w 98% z rownoczesnym rozpo-
znaniem PE [2]. Sugeruje sie nawet, by wykazanie w echo-
kardiografii RHT typu A u chorego z objawami klinicznymi
PE umiesci¢ w wytycznych jako metode diagnostyczna PE
[14]. Obecna w prawym sercu skrzeplina jest jednocze$nie
prekursorem dalszego zatorowania tetniczego krazenia
ptucnego. Ciezki przebieg kliniczny PE wynika z mnogie-
go, zwykle etapowego zatorowania fragmentami skrzepli-
ny [15-17]. Prawdopodobnie wieksze od przecietnie obser-
wowanego w PE przecigzenie prawego serca i duza
niedomykalnosé tréjdzielna sprzyjaja u niektérych chorych
utrzymywaniu sie przez pewien okres materiatu zatoro-
wego w RA [2, 3, 9]. Z drugie] strony brak obecnoéci MRHT
u wiekszosci 0s6b z podejrzeniem PE poddanych rutyno-
wej ocenie echokardiograficznej moze swiadczyé o krét-
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kim zwykle czasie przemieszczania sie materiatu zatoro-
wego z zyt obwodowych do tetnic ptucnych. Szybciej prze-
mieszcza sie zapewne materiat zatorowy mniejszych roz-
miaréw. By¢ moze dynamika przemieszczania skrzepliny
zalezy tez od indywidualnej struktury siatki Chiariego w RA.
Nie ma danych, jak czesto udaje sie uwidocznié skrzepli-
ne w prawym sercu za pomocg tomografii komputerowej
i czy podanie kontrastu podczas tego badania moze przy-
czynic sie do jej przemieszczenia.

Mniejszym ryzykiem ciezkiej PE, w poréwnaniu z RHT
typu A, obarczone sg RHT typu B: o zmiennym ksztatcie
i ruchomosci, czasami podobne do obserwowanych w le-
wym sercu (wykazujg zwigzek ze Scianami przedsionka
lub komory), w innych przypadkach zwigzane z obecno-
$cig cewnikéw i elektrod w prawym sercu (Rycina 4A)
[4, 18, 19]. Ich powstawaniu sprzyja niewydolnos¢ serca.
Optymalnym leczeniem jest prawdopodobnie antykoagu-
lacja. Do typu C nalezg m.in. skrzepliny towarzyszace pro-
cesowi howotworowemu, najczesciej jamy brzusznej, ma-
ja one zwykle okragty ksztatt, sa mniej ruchome niz RHT
typu A (moga by¢ zbudowane réwniez z masy nowotwo-
rowej i wykazuja nierzadko tacznos¢ z zyta gtéwna dolna
— Rycina 4B i 4C), co powoduje, ze PE nie jest czesta [4, 18,
20]. W réznicowaniu RHT nalezy uwzgledni¢ m.in. guzy
serca (np. $luzaka) oraz struktury prawego serca (np. siat-
ke Chiariego) [4, 13, 18].

Wytyczne dotyczace postepowania w PE nie uwzgled-
niaja jak dotad chorych z MRHT poza faktem, ze masyw-
na zatorowo$¢ uzasadnia wdrozenie trombolizy [11, 12],
bowiem ryzyko zgonu przewyzsza wéwczas znacznie cze-
stos¢ powiktan krwotocznych, w tym krwotocznego uda-
ru mézgu. Czestos¢ wskazan do trombolizy w PE waha
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Rycina 4. Skrzeplina w prawym sercu (RHT) typu B u chorego ze statg stymulacjg i niewydolnoscig serca (A). RHT
typu C u chorego z zaawansowanym procesem nowotworowym (B); na powiekszonym obrazie, w projekcji
podmostkowe]j widoczne jej rozprzestrzenianie od zyty gtéwnej dolnej (IVC) do prawego przedsionka (C)

sie wg réznych autoréw od 4 do ponad 20% [7, 10].
W pierwszym opisanym przez nas przypadku postawili-
Smy rozpoznanie masywnej PE, chociaz wartosci cisnie-
nia tetniczego krwi w chwili przyjecia chorego do szpita-
la wynosity 150/90 mmHg, a przed wdrozeniem trombolizy
130/80 mmHg, poniewaz przed hospitalizacjg miat on
cisnienie skurczowe ok. 200 mmHg i takie wartosci ob-
serwowano po uzyskaniu poprawy w trakcie leczenia szpi-
talnego. Obnizenie cisnienia skurczowego o ponad
40 mmHg w stosunku do pomiaréw ambulatoryjnych
(u naszego chorego 70 mmHg) $wiadczyto o masywnej
PE [9]. Potwierdzat to ciezki stan kliniczny chorego, nie-
wydolnos¢ oddechowa, przejsciowa niewydolnosé nerek
oraz wyktadniki przemijajacego uszkodzenia watroby, ja-
ko skutek niedokrwienia narzagdowego. W drugim prezen-
towanym przypadku zastosowanie streptokinazy nie przy-
niosto zadowalajgcych rezultatow, alteplaze wtaczono
natychmiast po drugim epizodzie PE. Meneveau i wsp.
oceniaja nieskutecznos¢ trombolizy, wyrazajaca sie utrzy-
mywaniem niestabilnosci hemodynamicznej oraz znacz-
nej dysfunkcji RV, na ok. 8% leczonych [10]. Wtasciwym
postepowaniem jest wéwczas zabieg operacyjny lub
—w razie braku jego pilnej dostepnosci — ponowna trom-
boliza, ktéra wigze sie jednak z gorszymi wynikami, m.in.
ze wzgledu na zwiekszone ryzyko powiktah krwotocznych
[10]. Panuje zgodna opinia, ze MRHT uwieznieta w otwo-
rze owalnym jest wskazaniem do operacji.

Doniesienia oceniajace skutecznos¢ réznych sposobdw
terapii chorych ze skrzeplinami w prawym sercu i PE obej-
muja badania retrospektywne [3, 18, 21], mate serie cho-
rych [17, 21-24], opisy pojedynczych przypadkéw [25-30],
metaanalizy [2], niezbyt liczebne badania prospektywne
[8, 9] i jeden wiekszy rejestr wieloosrodkowy [1] (Tabela I).
Materiat kliniczny stanowig chorzy leczeni w réznych (cza-
sami odlegtych) przedziatach czasowych, nierzadko z nie-
precyzyjnie zdefiniowanym typem RHT lub bez opisu wiel-
kosci skrzepliny, z rozpoznaniem echokardiograficznym
stawianym w réznym czasie od poczatku objawéw PE [2].
Nie zawsze prezentowano rodzaj i protokét trombolizy [1]
czy podkreslano koniecznos¢ zmiany wyjsciowo zastoso-
wanego leczenia w razie jego nieskutecznosci [8]. Chorzy

w podgrupach leczonych réznymi metodami znajdowali sie
w nieporéwnywalnym stanie klinicznym, do trombolizy kwa-
lifikowano zwykle ciezej chorych [1, 2, 5], do grupy definio-
wanej jako masywna PE wtgczano czesto chorych z sub-
masywna PE [17]. Poza wyjatkami [3, 8] nie prowadzono
rowniez obserwacji odlegtych loséw chorych. Analiza tego
zréznicowanego materiatu klinicznego jest trudna do in-
terpretacji, wskazuje jednak na gorsze rokowanie chorych
leczonych wytacznie heparyna, takze wéwczas, gdy wyj-
Sciowo znajdowali sie w stabilnym stanie klinicznym [1].
W wieloosrodkowym rejestrze ICOPER zastosowanie hepa-
ryny wigzato sie z wieksza 14-dniowa i 3-miesieczng Smier-
telnoscig 0sdéb z rozpoznaniem RHT (23,5 i 29,4%) w po-
réwnaniu z chorymi bez skrzeplin (8 i 14,3%), podczas gdy
wyniki leczenia trombolitycznego w obu grupach nie réz-
nity sie statystycznie. W najnowszej metaanalizie
Rose'a i wsp., ktorzy zebrali 177 przypadkéw MRHT z pi-
Smiennictwa anglojezycznego z lat 1966-2000, zwraca uwa-
ge najnizsza Smiertelnos¢ w grupie trombolizy (11,3%) w po-
réownaniu z leczeniem heparyna (28,6%) i embolektomia
(23,8%) [2]. Sa to spostrzezenia odmienne od prezentowa-
nych we wczesniejszych zestawieniach (niecytowanych,
mniej doktadnych i obejmujgcej mniej przypadkéw), gdzie
nie znaleziono istotnych réznic w skutecznosci ww. metod.
Niektdre opisy ww. badan [8, 9], serii pacjentow [21-24]
i pojedynczych przypadkéw [26, 27] pokazujg czasami spek-
takularne wyniki trombolizy, gtéwnie przy zastosowaniu
t-PA (Tabela). Zaletg leczenia trombolitycznego MRHT w po-
rownaniu z heparyng jest szybkos¢ uzyskiwanych efektow
u chorych znajdujacych sie zwykle w ciezkim stanie, z du-
zym ryzykiem wczesnego zgonu. Jakkolwiek nie ma badan
bezposrednio udowadniajacych przewage alteplazy
nad streptokinaza w masywnej PE, wyniki metaanalizy Cap-
sticka i Henry'ego sugeruja mniejsza $miertelnos¢ we wcze-
snej fazie choroby u 0séb leczonych t-PA [31]. Takze British
Thoraxic Society [12] i Food and Drug Administration wska-
zuja na t-PA. Wydaje sie, ze u chorych z MRHT i masywna
PE jest to lepsza opcja terapeutyczna, takze ze wzgledu
na mozliwos¢ wczesnej operacji w razie nieskutecznosci
trombolizy. W pracy Greco i wsp. MRHT rozpoznano u 7 z 30
chorych z masywnga PE. U wszystkich zastosowano t-PA
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Tabela I. Wyniki leczenia chorych z zatorowoscia ptucna (PE) i skrzepling w prawym sercu (RHT) na podstawie
wybranych pozycji z piémiennictwa (nie uwzgledniono publikacji sprzed 1993 r.)

Autor, rok Wykrywalnos¢ (%) i charakterystyka RHT

(materiat z lat) oraz stanu hemodynamicznego chorych

Smiertelnos¢ (%) [czas oceny]

Tromboliza Heparyna Embolektomia

Metaanaliza (pismiennictwo anglojezyczne)

Rose, 2002
(1966—2000)

177 RHT/?

7/62 (11,3)
w tym 4 t-PA

15/63 (23,8) 10/35 (28,6)

Rejestr wieloosrodkowy

Torbicki, 2003 42 RHT/1113 z wykonanym ECHO (3,8); 5-7/24 (20,8-29,2), 4-5/17 (23,5-29,4) 1/4 (25)
(1995-1996) RR <90 mmHg: 14% u chorych z RHT, czesciej niestabilni wyjéciowo stabilni
5% u chorych bez RHT [14. doba — 3 mies.]
Opracowania jednoosrodkowe (dwa ostatnie prospektywne)
Chapoutot, 1996 14 MRHT - rézne ksztatty/200 (7); 0/2 (0) 1/2 (50) 1/8 (12,5)
(1985-1993) 2 zgony przed rozpoczeciem leczenia [wewnatrzszpitalna]
Casazza, 1997 23 MRHT 2-10 cm/130 (17,6); 4/14 (28,5) z masywna PE 1/8 (12,5) 0/3 (0) u 2 brak

(1986-1996) masywna lub submasywna PE

materiatu
zatorowego (?)

i po zatrzymaniu
krazenia [24 godz.]

z submasywng PE

Chartier, 1999
(1986-1998)

10/? do 1991
+28/341 0d 1992 (8,2) 32/38;
NYHA IV, 20/38 wstrzas

2/9 (22)** 5/8 (62,5)

3 zgony wczesne

8/17 (47) + 2/4
(50) leczonych

[wewnatrzszpitalna] interwencyjnie

Schlotterbeck, 1999 14 MRHT = rozne ksztatty/? (12);

2/11 (18), 4/14 (29) 0/1

(1992-1998) 10/14 NYHA 111/IV 1— powtdrna tromboliza,  typ B skrzepliny skrzeplina
1-w wieku 84 lat w PFO
Greco, 1999 7 MRHT 2-4 cm/30 (23); 0/7 (0)* b.d. b.d.
(1994-1997) masywna PE
Pierre-Justin, 2005 12/335 (3,6); 9 klasyczny typ A 1/9 (11,1)*** 3/3 (100) 1/2 (50)
(1997-1999) masywna PE skierowany do obaj
embolektomii po nieskutecznej
[do roku] trombolizie
Ferrari, 2005 18 MRHT/343 (5,2); 0/16 (0)* 0/1(0) 0/1 (0)
(1998-2002) Znamiennie gorsza [1 miesiac] efekt skrzeplina w PFO
hemodynamika niz u chorych bez MRHT terapeutyczny
w 6. dobie

Doniesienia obejmujace serie co najmniej 3 chorych z MRHT leczonych trombolitycznie t-PA

Mafrici, 1993 3/7; bd. 0/3 (0)*****
Cuccia, 1993 8/ ?; masywna lub submasywna PE 0/8 (0) * lub****
Lepper, 1996 4/?; 3 submasywna, 1 masywna PE 0/4 (0)****
Cracowski, 1999 3/7; bd. 0/3 (0)*

*t-PA w dawce 100 mg/2 godz., **t-PA 60-100 mg/2 godz, ***t-PA 100 mg/7 godz., ****t-PA 100 mg/1,5 godz (u chorego z masywng PE bolus 40 mg
w trakcie resuscytacji), *****t-PA 100 mg/3 godz., w pozostatych doniesieniach takze inne leki trombolityczne lub brak danych,
MRHT - ruchoma RHT, PFO - przetrwaty otwér owalny, b.d. — brak danych o stanie hemodynamicznym, ? — nie podano liczebnosci catej analizowanej grupy

i nie obserwowano zgonéw wewnatrzszpitalnych [6]. Fer-
rari i wsp. odnotowali MRHT u 18 sposréd 325 kolejnych
chorych z PE, 16 z nich poddano trombolizie i w okresie 30-
dniowej obserwacji nie zarejestrowano ani jednego zgonu
[9]. Zblizone wyniki podaja Pierre-Justin i wsp.: z 9 chorych
z MRHT, u ktérych wiaczono t-PA, u 2 konieczna byta ope-
racja z powodu niecatkowitej skutecznosci farmakoterapii
—jeden z nich zmart [8]. Niektdrzy autorzy sugeruja, ze
do leczenia trombolitycznego mozna kwalifikowaé chorych
z MRHT mniejszych rozmiaréw [25], doswiadczenia innych
nie potwierdzaja tej opinii [5, 26, 27].
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Przewaza poglad, ze nie sama obecnos¢ MRHT, lecz
stan hemodynamiczny chorego decyduje o rokowaniu [5,
14]. Z drugiej strony, ciezki przebieg kliniczny PE u istotnej
czesci chorych z MRHT potwierdza wiele doniesien [2, 3,
8, 9], cho¢ np. w badaniu ICOOPER odsetek chorych, kté-
rzy znajdowali sie wyjsciowo w stabilnym stanie hemody-
namicznym, byt wzglednie wysoki [1]. Jednak nawet
przy stabilnym stanie klinicznym chorego w momencie
oceny echokardiograficznej, obecnos¢ ruchomej skrzepli-
ny w prawym sercu, zwtaszcza wiekszych rozmiaréw, su-
geruje potencjalnie masywna PE. Obserwowano zgony
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przed rozpoczeciem leczenia, np. Chapoutot i wsp. u 2 spo-
$rod 14 chorych [21]. Réwniez zmiana strategii leczenia
—z heparyny na trombolize — moze by¢ spdzniona. Pierre-
-Justin i wsp. opisali niepowodzenie u 3 z 5 leczonych
wstepnie wytacznie heparyna (grupa 12 chorych, u ktérych
wykryto MRHT), 2 pozostate osoby przekwalifikowane
do grupy t-PA uratowano [8]. Przebyte zatrzymanie kraze-
nia, nawet w razie skutecznej resuscytacji, moze sie wia-
zat z niepowodzeniem dalszego leczenia [5, 29].

Wydaje sie, ze ryzyko wczesnego zgonu jest wypadko-
wa wielkosci MRHT oraz istniejacego juz stanu przeciaze-
nia RV, a u chorych z masywna PE i duzg MRHT ryzyko to
jest najwyzsze. Metoda z wyboru powinno by¢ takie poste-
powanie, ktére nie opdznia istotnie leczenia, np. przez trans-
port chorego. Leczenie trombolityczne, poza dziataniem skie-
rowanym na obecna w prawym sercu skrzepline, przyspiesza
poprawe przeptywu w tetniczym krazeniu ptucnym oraz roz-
puszczenie pozostatego w obwodowym tozysku zylnym ma-
teriatu zatorowego, ktéry jest potencjalnym zrédtem kolej-
nych epizodéw. Epizody takie moga zniweczy¢ wyniki
leczenia operacyjnego, ktérego zastosowanie wigze sie
z ograniczeniem mozliwosci agresywnej farmakoterapii. Roz-
wigzaniem moze by¢ réwnoczesna implantacja filtru do zy-
ty gtownej dolnej [7]. W wybranych przypadkach skuteczne
moga by¢ przezskdrne metody usuwania RHT [2, 3].

Dyskusyjny pozostaje problem, czy podczas terapii trom-
bolitycznej przewaza liza skrzepliny, czy jej rozfragmento-
wanie z nastepczym zatorowaniem tetnic krazenia ptuc-
nego, ktére moze sie objawia¢, zwykle przejSciowym,
pogorszeniem stanu klinicznego [5, 28]. Nowe ogniska upo-
sledzonej perfuzji obserwowano np. w scyntygrafii ptuc,
przy tendencji do jej globalnej poprawy [24]. Wedtug in-
nych autoréw dominowata zdecydowana poprawa perfu-
zji ptuc [17], co miato swoje odzwierciedlenie w wyraznym
zmniejszeniu echokardiograficznych objawéw przeciazenia
RV i stopnia nadcisnienia ptucnego [6]. Prawdopodobnie
kazdy przypadek jest nieco inny, a proporcje miedzy liza
a rozfragmentowaniem skrzepliny odmienne, co udoku-
mentowano ciggtym monitorowaniem echokardiograficz-
nym [5, 6, 22] i co potwierdzaja prezentowane przez nas
przypadki. W pierwszym z nich ,,znikniecie” skrzepliny bez
pogorszenia stanu chorego stwierdzono tuz przed zakon-
czeniem wlewu t-PA. W drugim skrzeplina przetrwata le-
czenie streptokinaza i spowodowata ponowny zator w okre-
sie czesciowej poprawy klinicznej, wywotujac gwattowne
pogorszenie stanu hemodynamicznego. W trakcie seryj-
nych badan echokardiograficznych u 7 chorych Greco i wsp.
obserwowali lize skrzeplin w ciggu 45-60 min od poczatku
leczenia z jednoczesna poprawa echokardiograficznych
wskaznikéw hemodynamicznych [6]. Z kolei Ferrari i wsp.
odnotowali ,znikniecie” skrzepliny po zakohczeniu wlewu
t-PA u potowy sposrdd 16 chorych z MRHT. Autorzy ci pod-
kreslajg jednak, ze u czesci chorych ,ustapienie” skrzepli-
ny nastepowato z pewnym opdznieniem od wtaczenia
terapii trombolitycznej — maksymalnie do 24 godz. —i su-

geruja zachowanie ostroznosci przy podejmowaniu kolej-
nych decyzji terapeutycznych [9]. Wyjatkowo rozfragmen-
towanie MRHT z przemijajacym pogorszeniem stanu cho-
rego zanotowano juz po podaniu bolusa (10 mg) t-PA [30].
Przetrwate w obserwacji poszpitalnej nadcisnienie ptucne
>50 mmHg jest wskaznikiem ztego rokowania i sugeruje
dalsza progresje, nawet przy nieobecnosci kolejnych epizo-
déw PE. W okresie do 3 mies. chory powinien zostac skie-
rowany do zabiegu endarterektomii [32].

Na zakoficzenie nie sposéb nie wspomnie¢ o kontrower-
syjnym zagadnieniu uwzglednienia w profilaktyce zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej masy ciata, na co zwracat
uwage w komentarzach do opiséw przypadkéw PE przed-
stawianych na tamach Kardiologii Polskiej prof. Wrabec [33].
W pierwszym z prezentowanych przez nas przypadkéw,
u chorego ze znaczng otytoscia, dawka ta powinna by¢ praw-
dopodobnie dwukrotnie wieksza od rutynowo zalecane;.

Podsumowujac, echokardiograficzne (lub na podsta-
wie tomografii komputerowej) rozpoznanie RHT typu
A u chorego z ciezkg PE wymaga podjecia szybkiej decy-
zji terapeutycznej: tromboliza lub embolektomia, ktéra
jest metoda z wyboru w razie uwiezniecia skrzepliny
w otworze owalnym oraz gdy leczenie trombolityczne jest
przeciwwskazane. W razie nieskutecznej trombolizy opty-
malnym postepowaniem jest embolektomia, ale mozna
rozwazy¢ ponowng trombolize (Meneveau i wsp. sugeru-
ja inny niz pierwotnie zastosowany lek) [10]. Nadal brak
pewnych danych, jak postepowadé, gdy wyjsciowy stan
chorego jest stabilny. Prawdopodobnie warto takze
uwzgledni¢ leczenie trombolityczne lub co najmniej po-
zostawac w petnej gotowosci do jego wdrozenia. W razie
rozpoznania skrzepliny o morfologii niecharakterystycz-
nej dla typu A warto badaniem ultrasonograficznym
sprawdzi¢, czy chory nie ma nowotworu nerki, watroby
lub trzustki, bowiem choroba nowotworowa wystepuje
w ok. 20% przypadkéw PE [7]. Jest ona wzglednym
przeciwwskazaniem do trombolizy [11, 12]. Oczywiscie,
rozpoznanie klasycznej skrzepliny typu A nie wyklucza
choroby nowotworowej, a masywna PE usprawiedliwia
wdrozenie trombolizy.

Wnioski

Wykazanie w badaniu echokardiograficznym skrzepli-
ny typu A u osoby z wyktadnikami klinicznymi PE moze
mieé wartos¢ diagnostyczng PE. Prawdopodobnie ryzyko
zgonu u chorych z MRHT i PE jest wypadkowa istniejace-
g0 juz przecigzenia RV i wielkosci MRHT. Z drugiej strony,
wyjséciowo stabilny stan hemodynamiczny moze ulec gwat-
townemu pogorszeniu. Tromboliza jest wazna opcja tera-
peutyczna u chorych z RHT typu A i ciezka PE. Zastosowa-
nie alteplazy w pierwszym z prezentowanych przez nas
przypadkéw PE byto skuteczne pomimo znacznych roz-
miaréw MRHT. W drugim przypadku podanie alteplazy ja-
ko ponownej trombolizy — po streptokinazie — pozwolito
uzyskaé dobra reperfuzje krazenia ptucnego.
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