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Thrombus in transit – dwa przypadki masywnej 
zatorowości płucnej leczone trombolitycznie
‘Thrombus in transit’ – two cases of patients with massive pulmonary embolism treated with
thrombolysis 
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A b s t r a c t  

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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Chorzy trudni typowi/Case report

Wstęp
Skrzepliny w prawym sercu (ang. right heart thrombi,

RHT) rozpoznaje się w badaniu echokardiograficznym
u 4–8% chorych z zatorowością płucną (ang. pulmonary em-
bolism, PE) [1–3]. Szczególny związek z PE wykazują „wol-
ne”, ruchome RHT (MRHT) – podłużne (ang. worm-like), sta-
nowiące „odlew” żyły głębokiej – najczęściej kończyny dolnej
(ang. thrombus in transit) [2]. Zwykle wykrywa się je w pra-
wym przedsionku (RA), ale ponieważ w trakcie cyklu serca
mogą się przemieszczać w chaotyczny sposób do prawej
komory (RV), w piśmiennictwie funkcjonują zamiennie okre-
ślenia MRHT lub MRAT. Według nomenklatury zapropono-
wanej przez European Working Group on Echocardiography
określa się je jako tzw. typ A RHT [4]. Nie jest do końca ja-
sne, czy chorzy z PE i MRHT stanowią specyficzną grupę kli-
niczną. Sugeruje się, że nie sama obecność MRHT, ale stan
hemodynamiczny chorego jest wyznacznikiem rokowania
[2, 5]. Z obserwacji wynika, że istotna część chorych obcią-

żona jest ciężkim przebiegiem klinicznym PE, a w masyw-
nej PE odsetek wykrywanych MRHT sięga 10–23% [5–7].
W najnowszych doniesieniach zastosowanie trombolizy
wiązało się z korzystnym wpływem na przeżycie u większo-
ści tych chorych [8, 9]. Z drugiej strony nieskuteczność trom-
bolizy w masywnej PE jest oceniana na 8% [10]. Standardy
postępowania w PE [11, 12] nie wskazują jednoznacznie
na sposób leczenia MRHT, jeśli chory nie ma masywnej PE,
brakuje bowiem opracowań spełniających kryteria prakty-
ki medycznej opartej na badaniach naukowych (EBM). Do-
stępne dane z piśmiennictwa dowodzą dużego (20–100%)
ryzyka wczesnego zgonu chorych leczonych wyłącznie he-
paryną [2, 8], istotnego (23,5%) także u tych, którzy byli
wyjściowo stabilni hemodynamicznie [1]. 

Celem niniejszego opisu chorych z masywną PE, u któ-
rych rozpoznano duże MRHT, jest przedstawienie dynami-
ki objawów chorobowych oraz obrazów echokardiograficz-
nych w aspekcie leczenia trombolitycznego.
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Opisy przypadków
Przypadek 1
Mężczyzna 30-letni, ze znaczną otyłością (BMI

43 kg/m2), został przyjęty do szpitala z powodu nasilonej
duszności spoczynkowej z towarzyszącym niepokojem i ta-
chykardią. Kilka tygodni wcześniej przebył uraz prawego
ścięgna Achillesa i miał założony opatrunek gipsowy przez
2 tygodnie. Otrzymywał w tym okresie profilaktyczne daw-
ki heparyny drobnocząsteczkowej. Pierwsze objawy suge-
rujące PE, w postaci miernie nasilonej duszności, pojawi-
ły się kilka dni przed przyjęciem do szpitala. Poza tym
w wywiadzie chory podawał nadciśnienie tętnicze, jednak
nie przyjmował leków hipotensyjnych, pomimo że warto-
ści domowych pomiarów ciśnienia skurczowego nie spa-
dały poniżej 200 mmHg. W chwili przyjęcia ciśnienie tęt-
nicze krwi wynosiło 150/90 mmHg, a częstość oddechów
30/min. W EKG zarejestrowano przyspieszony do 130/min
rytm zatokowy, zespół SI/QIII, zmiany ST-T w prawokomo-
rowych odprowadzeniach przedsercowych. W badaniu
echokardiograficznym obserwowano powiększoną, hipo-
kinetyczną RV [indeks wymiaru RV do lewej komory (LV)
– iRV/LV wynosił 1,1], niedomykalność zastawki trójdziel-
nej III° oraz olbrzymią, „wolną” skrzeplinę w RA wpuklają-
cą się okresowo do RV. Maksymalne wymiary skrzepliny
wynosiły 15,2 × 1,3 cm (Rycina 1. A i B). Wyliczone ciśnienie
skurczowe w RV (RVSP) wynosiło 65 mmHg, a czas akce-
leracji przepływu w tętnicy płucnej (AcT) 50 ms. W ultra-
sonograficznym badaniu uciskowym stwierdzano wykład-
niki zakrzepicy żył głębokich prawej kończyny dolnej.

Stężenie D-dimeru wynosiło >20 µg/dl (norma <0,5), w ba-
daniu gazometrycznym stwierdzano hipoksemię (6,2 kPa),
obniżoną saturację tlenem (80%) oraz hipokapnię (2,6 kPa).
Rozpoczęto leczenie heparyną i zaproponowano zabieg
operacyjny (dostępny w innym ośrodku), na który chory
wyraził zgodę. Jednak ze względu na dynamiczne objawy
kliniczne (nasilenie duszności i niepokoju pomimo tleno-
terapii, obniżenie ciśnienia do 130/80 mmHg) oraz echo-
kardiograficzne (coraz większe penetrowanie skrzepliny
w głąb RV, Rycina 1. C i D) zadecydowano o zastosowaniu
terapii trombolitycznej rekombinowanym tkankowym ak-
tywatorem plazminogenu (rt-PA; alteplaza, Actilyse, 
Boehringer Ingelheim, Niemcy). Leczenie przeprowadzono
w warunkach oddziału intensywnej terapii, gdzie wdrożo-
no jednocześnie mechaniczną wentylację. Podano 10 mg
leku w bolusie, następnie 90 mg w 2-godzinnej infuzji.
Po rozpoczęciu leczenia, w odstępach 30-minutowych wy-
konywano kontrolne badania echokardiograficzne. W ba-
daniu po 90 min zaobserwowano zmniejszenie wymiarów
oraz echogeniczności skrzepliny, bez objawów jej rozfrag-
mentowania (Rycina 1E). Nie udało się uchwycić momen-
tu zniknięcia skrzepliny; w badaniu pod koniec wlewu 
t-PA stwierdzono jej nieobecność (Rycina 1F), nie obserwo-
wano w tym czasie pogorszenia stanu hemodynamiczne-
go chorego. Po zakończeniu infuzji t-PA stosowano hepa-
rynę w ciągłym wlewie pod kontrolą czasu kaoli-
nowo-kefalinowego (APTT). W kolejnych godzinach stwier-
dzano systematyczną poprawę saturacji tlenem oraz ustą-
pienie tachykardii, a w kontrolnych badaniach echokardio-
graficznych stopniowe zmniejszanie się wymiarów RV
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RRyycciinnaa  11..  Przypadek 1., badanie echokardiograficzne – skrzeplina (strzałka) w prawym przedsionku (AA), wpuklająca
się częścią środkową (BB), a następnie końcami (CC,,  DD) do prawej komory serca; widoczne ogniska zmniejszonej
echogeniczności skrzepliny w trakcie infuzji alteplazy (EE), brak skrzepliny w prawym sercu pod koniec infuzji
alteplazy (FF)
RA – prawy przedsionek, RV – prawa komora, LA – lewy przedsionek, LV – lewa komora
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i poprawę jej kurczliwości, zmniejszenie niedomykalności
trójdzielnej oraz wydłużenie AcT i obniżenie RVSP. Przebieg
kliniczny choroby w pierwszych dniach hospitalizacji był
powikłany przemijającą niewydolnością nerek (z maksy-
malnym stężeniem kreatyniny ok. 300 µmol/l) oraz znacz-
nym wzrostem aktywności aminotrasferaz (AspAT 1500 U/l,
AlAT 1000 U/l) w surowicy krwi. Normalizację parametrów
nerkowych i istotne obniżenie aktywności transaminaz ob-
serwowano po 5 dniach, do leczenia włączono wówczas
doustny antykoagulant, z typowym „zazębieniem” czaso-
wym z heparyną. Od 2. tygodnia hospitalizacji chory wy-
magał leczenia hipotensyjnego, ponieważ wartości ciśnie-
nia tętniczego krwi wzrosły do 200/100 mmHg. Został
wypisany do domu w stanie dobrym, po 3 tygodniach ho-
spitalizacji. W dniu wypisu wartości AcT i RVSP wynosiły
odpowiednio 110 ms i 35 mmHg, a iRV/LV 0,65. Późnym
powikłaniem leczenia ostrej fazy choroby było pointuba-
cyjne zwężenie tchawicy, którego objawy wystąpiły po ok.
10 tygodniach. Operację resekcji zwężonego odcinka tcha-
wicy wykonano w Klinice Torakochirurgii w Poznaniu. 
W 7. dobie po zabiegu mężczyzna został wypisany do do-
mu w stanie dobrym.

Przypadek 2
Kobieta 70-letnia, z wywiadem 3-tygodniowego, nie-

leczonego zapalenia żył głębokich lewej kończyny dolnej,
została skierowana do szpitala z powodu duszności spo-
czynkowej i znacznej tachykardii. Jak w poprzednim przy-
padku, duszność o mniejszym nasileniu pojawiła się
przed paroma dniami. W chwili przyjęcia ciśnienie tętni-
cze krwi wynosiło 110/70 mmHg, częstość oddechów
25/min. W EKG rejestrowano przyspieszony do 135/min
rytm zatokowy oraz zespół SI/QIII. W badaniach laborato-
ryjnych stwierdzano: podwyższone do 7 mg/dl stężenie 
D-dimeru, a w gazometrii umiarkowaną hipoksemię 
(7,5 kPa), obniżoną saturację tlenem (85%) i ciśnienie par-
cjalne CO2 4 kPa. Rozpoczęto leczenie heparyną oraz włą-
czono tlenoterapię. W badaniu ultrasonograficznym wy-
kazano zakrzepicę żyły podkolanowej oraz pnia piszczelo-
wo-strzałkowego po stronie lewej. W tomografii kompu-

terowej stwierdzono wykładniki obustronnej PE. Obecność
„wolnej” skrzepliny w RA, widocznej na pojedynczych ska-
nach (Rycina 2.), nie została zauważona przez radiologa
wykonującego badanie. W tym czasie obserwowano po-
gorszenie stanu hemodynamicznego w postaci hipotonii
wymagającej włączenia katecholamin oraz nasilenie dusz-
ności. Włączono leczenie trombolityczne streptokinazą
(Streptase, Behring, Niemcy) w 2-godzinnym wlewie 
1,5 mln j.m. leku. Uzyskano stabilizację ciśnienia tętnicze-
go krwi oraz zmniejszenie duszności i tachykardii do ok.
100/min. Przeprowadzone wówczas badanie echokardio-
graficzne wykazało, że pomimo zastosowania streptoki-
nazy utrzymują się objawy istotnego przeciążenia RV
(iRV/LV 1,45; niedomykalność trójdzielna III°, RVSP 
55 mmHg, AcT 60 ms), a w RA obecna jest duża (ok. 11 ×
× 1,2 cm) „wolna” skrzeplina (Rycina 3A), okresowo wpu-
klająca się do RV oraz do żyły głównej dolnej. Jak w pierw-
szym przypadku, skontaktowano się z ośrodkiem kardio-
chirurgicznym, jednak w trakcie kontrolnego badania
echokardiograficznego obserwowano nagłe, całkowite
przemieszczenie się skrzepliny do drogi odpływu RV, z czę-
ściowym jej rozfragmentowaniem (Rycina 3. B i F) i z to-
warzyszącym gwałtownym pogorszeniem stanu kliniczne-
go (spadek ciśnienia do 85/60 mmHg oraz tachykardia
150/min). W echokardiografii stwierdzano wzrost RVSP
do 80 mmHg i skrócenie AcT do 50 ms. Zastosowano na-
tychmiastowe leczenie alteplazą (bolus 10 mg, dawka 
90 mg w 2-godzinnej infuzji), następnie kontynuowano
wlew heparyny pod kontrolą APTT. Przed włączeniem 
ponownej trombolizy stężenie fibrynogenu wynosiło 
126 mg/dl, a poziom D-dimeru wzrósł do 38 mg/dl. Pod ko-
niec infuzji alteplazy zaobserwowano powolną stabiliza-
cję stanu hemodynamicznego i zwolnienie rytmu zatoko-
wego do 100/min. Chora nie wymagała mechanicznej
wentylacji. Wlew katecholamin utrzymano przez 24 godz.
Od 2. doby dołączono doustny antykoagulant. W celu pro-
tekcji błony śluzowej przewodu pokarmowego, po podwój-
nej trombolizie, stosowano inhibitor pompy protonowej.
Odnotowano nieznaczny, przejściowy spadek stężenia he-
moglobiny (z 7,8 do 6,5 mmol/l). W kolejnych badaniach

RRyycciinnaa  22..  Przypadek 2., tomografia komputerowa klatki piersiowej – skrzeplina w prawym przedsionku widoczna
na wybranych skanach (AA––CC), znaczna rozstrzeń jam prawego serca
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echokardiograficznych obserwowano stopniową, powolną
poprawę kurczliwości RV i przepływu płucnego, obniżenie
RVSP do 55 mmHg i wydłużenie AcT do 70 ms. Przed wy-
pisaniem do domu, w 13. dobie, stwierdzono: prawidłową
kurczliwość RV, iRV/LV 0,75, niedomykalność trójdzielną I°,
RVSP 40 mmHg, AcT 95 ms. 

Dyskusja 
Skrzepliny wykrywane w badaniu echokardiograficz-

nym w prawym sercu mogą mieć różną morfologię i pato-
fizjologię [4, 13]; MRHT są wyrazem naturalnego przebie-
gu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, najczęściej
konsekwencją proksymalnej zakrzepicy żył głębokich koń-
czyn dolnych. Dlatego uwidocznienie w badaniu echokar-
diograficznym podłużnej, ruchomej, „wolnej” skrzepliny,
stanowiącej „odlew” naczynia żylnego kończyny dolnej lub
miednicy małej, wiąże się w 98% z równoczesnym rozpo-
znaniem PE [2]. Sugeruje się nawet, by wykazanie w echo-
kardiografii RHT typu A u chorego z objawami klinicznymi
PE umieścić w wytycznych jako metodę diagnostyczną PE
[14]. Obecna w prawym sercu skrzeplina jest jednocześnie
prekursorem dalszego zatorowania tętniczego krążenia
płucnego. Ciężki przebieg kliniczny PE wynika z mnogie-
go, zwykle etapowego zatorowania fragmentami skrzepli-
ny [15–17]. Prawdopodobnie większe od przeciętnie obser-
wowanego w PE przeciążenie prawego serca i duża
niedomykalność trójdzielna sprzyjają u niektórych chorych
utrzymywaniu się przez pewien okres materiału zatoro-
wego w RA [2, 3, 9]. Z drugiej strony brak obecności MRHT
u większości osób z podejrzeniem PE poddanych rutyno-
wej ocenie echokardiograficznej może świadczyć o krót-

kim zwykle czasie przemieszczania się materiału zatoro-
wego z żył obwodowych do tętnic płucnych. Szybciej prze-
mieszcza się zapewne materiał zatorowy mniejszych roz-
miarów. Być może dynamika przemieszczania skrzepliny
zależy też od indywidualnej struktury siatki Chiariego w RA.
Nie ma danych, jak często udaje się uwidocznić skrzepli-
nę w prawym sercu za pomocą tomografii komputerowej
i czy podanie kontrastu podczas tego badania może przy-
czynić się do jej przemieszczenia. 

Mniejszym ryzykiem ciężkiej PE, w porównaniu z RHT
typu A, obarczone są RHT typu B: o zmiennym kształcie
i ruchomości, czasami podobne do obserwowanych w le-
wym sercu (wykazują związek ze ścianami przedsionka
lub komory), w innych przypadkach związane z obecno-
ścią cewników i elektrod w prawym sercu (Rycina 4A) 
[4, 18, 19]. Ich powstawaniu sprzyja niewydolność serca.
Optymalnym leczeniem jest prawdopodobnie antykoagu-
lacja. Do typu C należą m.in. skrzepliny towarzyszące pro-
cesowi nowotworowemu, najczęściej jamy brzusznej, ma-
ją one zwykle okrągły kształt, są mniej ruchome niż RHT
typu A (mogą być zbudowane również z masy nowotwo-
rowej i wykazują nierzadko łączność z żyłą główną dolną
– Rycina 4B i 4C), co powoduje, że PE nie jest częsta [4, 18,
20]. W różnicowaniu RHT należy uwzględnić m.in. guzy
serca (np. śluzaka) oraz struktury prawego serca (np. siat-
kę Chiariego) [4, 13, 18]. 

Wytyczne dotyczące postępowania w PE nie uwzględ-
niają jak dotąd chorych z MRHT poza faktem, że masyw-
na zatorowość uzasadnia wdrożenie trombolizy [11, 12],
bowiem ryzyko zgonu przewyższa wówczas znacznie czę-
stość powikłań krwotocznych, w tym krwotocznego uda-
ru mózgu. Częstość wskazań do trombolizy w PE waha

RRyycciinnaa  33..  Przypadek 2., badanie echokardiograficzne – skrzeplina w prawym przedsionku przetrwała leczenie
streptokinazą (AA); uchwycono moment przemieszczenia skrzepliny do drogi odpływu prawej komory i częściowego
jej rozfragmentowania (BB––FF)
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się wg różnych autorów od 4 do ponad 20% [7, 10].
W pierwszym opisanym przez nas przypadku postawili-
śmy rozpoznanie masywnej PE, chociaż wartości ciśnie-
nia tętniczego krwi w chwili przyjęcia chorego do szpita-
la wynosiły 150/90 mmHg, a przed wdrożeniem trombolizy
130/80 mmHg, ponieważ przed hospitalizacją miał on 
ciśnienie skurczowe ok. 200 mmHg i takie wartości ob-
serwowano po uzyskaniu poprawy w trakcie leczenia szpi-
talnego. Obniżenie ciśnienia skurczowego o ponad 
40 mmHg w stosunku do pomiarów ambulatoryjnych
(u naszego chorego 70 mmHg) świadczyło o masywnej
PE [9]. Potwierdzał to ciężki stan kliniczny chorego, nie-
wydolność oddechowa, przejściowa niewydolność nerek
oraz wykładniki przemijającego uszkodzenia wątroby, ja-
ko skutek niedokrwienia narządowego. W drugim prezen-
towanym przypadku zastosowanie streptokinazy nie przy-
niosło zadowalających rezultatów, alteplazę włączono
natychmiast po drugim epizodzie PE. Meneveau i wsp.
oceniają nieskuteczność trombolizy, wyrażającą się utrzy-
mywaniem niestabilności hemodynamicznej oraz znacz-
nej dysfunkcji RV, na ok. 8% leczonych [10]. Właściwym
postępowaniem jest wówczas zabieg operacyjny lub
– w razie braku jego pilnej dostępności – ponowna trom-
boliza, która wiąże się jednak z gorszymi wynikami, m.in.
ze względu na zwiększone ryzyko powikłań krwotocznych
[10]. Panuje zgodna opinia, że MRHT uwięźnięta w otwo-
rze owalnym jest wskazaniem do operacji.

Doniesienia oceniające skuteczność różnych sposobów
terapii chorych ze skrzeplinami w prawym sercu i PE obej-
mują badania retrospektywne [3, 18, 21], małe serie cho-
rych [17, 21–24], opisy pojedynczych przypadków [25–30],
metaanalizy [2], niezbyt liczebne badania prospektywne 
[8, 9] i jeden większy rejestr wieloośrodkowy [1] (Tabela I).
Materiał kliniczny stanowią chorzy leczeni w różnych (cza-
sami odległych) przedziałach czasowych, nierzadko z nie-
precyzyjnie zdefiniowanym typem RHT lub bez opisu wiel-
kości skrzepliny, z rozpoznaniem echokardiograficznym
stawianym w różnym czasie od początku objawów PE [2].
Nie zawsze prezentowano rodzaj i protokół trombolizy [1]
czy podkreślano konieczność zmiany wyjściowo zastoso-
wanego leczenia w razie jego nieskuteczności [8]. Chorzy

w podgrupach leczonych różnymi metodami znajdowali się
w nieporównywalnym stanie klinicznym, do trombolizy kwa-
lifikowano zwykle ciężej chorych [1, 2, 5], do grupy definio-
wanej jako masywna PE włączano często chorych z sub-
masywną PE [17]. Poza wyjątkami [3, 8] nie prowadzono
również obserwacji odległych losów chorych. Analiza tego
zróżnicowanego materiału klinicznego jest trudna do in-
terpretacji, wskazuje jednak na gorsze rokowanie chorych
leczonych wyłącznie heparyną, także wówczas, gdy wyj-
ściowo znajdowali sie w stabilnym stanie klinicznym [1].
W wieloośrodkowym rejestrze ICOPER zastosowanie hepa-
ryny wiązało się z większą 14-dniową i 3-miesięczną śmier-
telnością osób z rozpoznaniem RHT (23,5 i 29,4%) w po-
równaniu z chorymi bez skrzeplin (8 i 14,3%), podczas gdy
wyniki leczenia trombolitycznego w obu grupach nie róż-
niły się statystycznie. W najnowszej metaanalizie 
Rose'a i wsp., którzy zebrali 177 przypadków MRHT z pi-
śmiennictwa anglojęzycznego z lat 1966–2000, zwraca uwa-
gę najniższa śmiertelność w grupie trombolizy (11,3%) w po-
równaniu z leczeniem heparyną (28,6%) i embolektomią
(23,8%) [2]. Są to spostrzeżenia odmienne od prezentowa-
nych we wcześniejszych zestawieniach (niecytowanych,
mniej dokładnych i obejmującej mniej przypadków), gdzie
nie znaleziono istotnych różnic w skuteczności ww. metod.
Niektóre opisy ww. badań [8, 9], serii pacjentów [21–24]
i pojedynczych przypadków [26, 27] pokazują czasami spek-
takularne wyniki trombolizy, głównie przy zastosowaniu 
t-PA (Tabela). Zaletą leczenia trombolitycznego MRHT w po-
równaniu z heparyną jest szybkość uzyskiwanych efektów
u chorych znajdujących się zwykle w ciężkim stanie, z du-
żym ryzykiem wczesnego zgonu. Jakkolwiek nie ma badań
bezpośrednio udowadniających przewagę alteplazy
nad streptokinazą w masywnej PE, wyniki metaanalizy Cap-
sticka i Henry'ego sugerują mniejszą śmiertelność we wcze-
snej fazie choroby u osób leczonych t-PA [31]. Także British
Thoraxic Society [12] i Food and Drug Administration wska-
zują na t-PA. Wydaje się, że u chorych z MRHT i masywną
PE jest to lepsza opcja terapeutyczna, także ze względu
na możliwość wczesnej operacji w razie nieskuteczności
trombolizy. W pracy Greco i wsp. MRHT rozpoznano u 7 z 30
chorych z masywną PE. U wszystkich zastosowano t-PA

673Thrombus in transit – dwa przypadki masywnej zatorowości płucnej leczone trombolitycznie

RRyycciinnaa  44..  Skrzeplina w prawym sercu (RHT) typu B u chorego ze stałą stymulacją i niewydolnością serca (AA). RHT
typu C u chorego z zaawansowanym procesem nowotworowym (BB); na powiększonym obrazie, w projekcji
podmostkowej widoczne jej rozprzestrzenianie od żyły głównej dolnej (IVC) do prawego przedsionka (CC)

A B C
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i nie obserwowano zgonów wewnątrzszpitalnych [6]. Fer-
rari i wsp. odnotowali MRHT u 18 spośród 325 kolejnych
chorych z PE, 16 z nich poddano trombolizie i w okresie 30-
dniowej obserwacji nie zarejestrowano ani jednego zgonu
[9]. Zbliżone wyniki podają Pierre-Justin i wsp.: z 9 chorych
z MRHT, u których włączono t-PA, u 2 konieczna była ope-
racja z powodu niecałkowitej skuteczności farmakoterapii
– jeden z nich zmarł [8]. Niektórzy autorzy sugerują, że
do leczenia trombolitycznego można kwalifikować chorych
z MRHT mniejszych rozmiarów [25], doświadczenia innych
nie potwierdzają tej opinii [5, 26, 27]. 

Przeważa pogląd, że nie sama obecność MRHT, lecz
stan hemodynamiczny chorego decyduje o rokowaniu [5,
14]. Z drugiej strony, ciężki przebieg kliniczny PE u istotnej
części chorych z MRHT potwierdza wiele doniesień [2, 3,
8, 9], choć np. w badaniu ICOOPER odsetek chorych, któ-
rzy znajdowali się wyjściowo w stabilnym stanie hemody-
namicznym, był względnie wysoki [1]. Jednak nawet
przy stabilnym stanie klinicznym chorego w momencie
oceny echokardiograficznej, obecność ruchomej skrzepli-
ny w prawym sercu, zwłaszcza większych rozmiarów, su-
geruje potencjalnie masywną PE. Obserwowano zgony

AAuuttoorr,, rrookk WWyykkrryywwaallnnoośśćć  ((%%))  ii  cchhaarraakktteerryyssttyykkaa  RRHHTT ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć  ((%%))    [[cczzaass  oocceennyy]]

((mmaatteerriiaałł  zz  llaatt)) oorraazz  ssttaannuu  hheemmooddyynnaammiicczznneeggoo  cchhoorryycchh  TTrroommbboolliizzaa HHeeppaarryynnaa EEmmbboolleekkttoommiiaa

MMeettaaaannaalliizzaa  ((ppiiśśmmiieennnniiccttwwoo  aanngglloojjęęzzyycczznnee))

Rose, 2002 177 RHT/? 7/62 (11,3) 15/63 (23,8) 10/35 (28,6)
(1966–2000) w tym 4  t-PA

RReejjeessttrr  wwiieelloooośśrrooddkkoowwyy

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, częściej niestabilni wyjściowo stabilni

5% u chorych bez RHT [14. doba – 3 mies.]

OOpprraaccoowwaanniiaa  jjeeddnnoooośśrrooddkkoowwee  ((ddwwaa  oossttaattnniiee  pprroossppeekkttyywwnnee))

Chapoutot, 1996 14 MRHT – różne kształty/200 (7); 0/2 (0) 1/2 (50) 1/8 (12,5)
(1985–1993) 2 zgony przed rozpoczęciem leczenia [wewnątrzszpitalna]

Casazza, 1997 23 MRHT 2-10 cm/130 (17,6); 4/14 (28,5) z masywną PE 1/8 (12,5) 0/3 (0) u 2 brak
(1986–1996) masywna lub submasywna PE i po zatrzymaniu z submasywną PE materiału

krążenia [24 godz.] zatorowego (?)

Chartier, 1999 10/? do 1991 2/9 (22)** 5/8 (62,5) 8/17 (47) + 2/4
(1986–1998) + 28/341 od 1992 (8,2) 32/38; 3 zgony wczesne (50) leczonych

NYHA IV,  20/38 wstrząs [wewnątrzszpitalna] interwencyjnie

Schlotterbeck, 1999 14 MRHT – różne kształty/? (12); 2/11 (18), 4/14 (29) 0/1 
(1992–1998) 10/14 NYHA  III/IV 1 – powtórna 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 miesiąc] efekt skrzeplina w PFO

hemodynamika niż u chorych bez MRHT terapeutyczny 
w 6. dobie

DDoonniieessiieenniiaa  oobbeejjmmuujjąąccee  sseerriiee  ccoo  nnaajjmmnniieejj  33  cchhoorryycchh  zz  MMRRHHTT  lleecczzoonnyycchh  ttrroommbboolliittyycczznniiee    tt--PPAA

Mafrici, 1993 3/ ?;   b.d. 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/ ?;   b.d. 0/3 (0)*

TTaabbeellaa  II..  Wyniki leczenia chorych z zatorowością płucną (PE) i skrzepliną w prawym sercu (RHT) na podstawie
wybranych pozycji z piśmiennictwa (nie uwzględniono publikacji sprzed 1993 r.)

*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 masywną PE bolus 40 mg 
w trakcie resuscytacji), *****t-PA 100 mg/3 godz., w pozostałych doniesieniach także inne leki trombolityczne lub brak danych, 
MRHT – ruchoma RHT, PFO – przetrwały otwór owalny, b.d. – brak danych o stanie hemodynamicznym, ? – nie podano liczebności całej analizowanej grupy
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przed rozpoczęciem leczenia, np. Chapoutot i wsp. u 2 spo-
śród 14 chorych [21]. Również zmiana strategii leczenia
– z heparyny na trombolizę – może być spóźniona. Pierre-
-Justin i wsp. opisali niepowodzenie u 3 z 5 leczonych
wstępnie wyłącznie heparyną (grupa 12 chorych, u których
wykryto MRHT), 2 pozostałe osoby przekwalifikowane
do grupy t-PA uratowano [8]. Przebyte zatrzymanie krąże-
nia, nawet w razie skutecznej resuscytacji, może się wią-
zać z niepowodzeniem dalszego leczenia [5, 29].

Wydaje się, że ryzyko wczesnego zgonu jest wypadko-
wą wielkości MRHT oraz istniejącego już stanu przeciąże-
nia RV, a u chorych z masywną PE i dużą MRHT ryzyko to
jest najwyższe. Metodą z wyboru powinno być takie postę-
powanie, które nie opóźnia istotnie leczenia, np. przez trans-
port chorego. Leczenie trombolityczne, poza działaniem skie-
rowanym na obecną w prawym sercu skrzeplinę, przyspiesza
poprawę przepływu w tętniczym krążeniu płucnym oraz roz-
puszczenie pozostałego w obwodowym łożysku żylnym ma-
teriału zatorowego, który jest potencjalnym źródłem kolej-
nych epizodów. Epizody takie mogą zniweczyć wyniki
leczenia operacyjnego, którego zastosowanie wiąże się
z ograniczeniem możliwości agresywnej farmakoterapii. Roz-
wiązaniem może być równoczesna implantacja filtru do ży-
ły głównej dolnej [7]. W wybranych przypadkach skuteczne
mogą być przezskórne metody usuwania RHT [2, 3].

Dyskusyjny pozostaje problem, czy podczas terapii trom-
bolitycznej przeważa liza skrzepliny, czy jej rozfragmento-
wanie z następczym zatorowaniem tętnic krążenia płuc-
nego, które może się objawiać, zwykle przejściowym,
pogorszeniem stanu klinicznego [5, 28]. Nowe ogniska upo-
śledzonej perfuzji obserwowano np. w scyntygrafii płuc,
przy tendencji do jej globalnej poprawy [24]. Według in-
nych autorów dominowała zdecydowana poprawa perfu-
zji płuc [17], co miało swoje odzwierciedlenie w wyraźnym
zmniejszeniu echokardiograficznych objawów przeciążenia
RV i stopnia nadciśnienia płucnego [6]. Prawdopodobnie
każdy przypadek jest nieco inny, a proporcje między lizą
a rozfragmentowaniem skrzepliny odmienne, co udoku-
mentowano ciągłym monitorowaniem echokardiograficz-
nym [5, 6, 22] i co potwierdzają prezentowane przez nas
przypadki. W pierwszym z nich „zniknięcie” skrzepliny bez
pogorszenia stanu chorego stwierdzono tuż przed zakoń-
czeniem wlewu t-PA. W drugim skrzeplina przetrwała le-
czenie streptokinazą i spowodowała ponowny zator w okre-
sie częściowej poprawy klinicznej, wywołując gwałtowne
pogorszenie stanu hemodynamicznego. W trakcie seryj-
nych badań echokardiograficznych u 7 chorych Greco i wsp.
obserwowali lizę skrzeplin w ciągu 45–60 min od początku
leczenia z jednoczesną poprawą echokardiograficznych
wskaźników hemodynamicznych [6]. Z kolei Ferrari i wsp.
odnotowali „zniknięcie” skrzepliny po zakończeniu wlewu
t-PA u połowy spośród 16 chorych z MRHT. Autorzy ci pod-
kreślają jednak, że u części chorych „ustąpienie” skrzepli-
ny następowało z pewnym opóźnieniem od włączenia 
terapii trombolitycznej – maksymalnie do 24 godz. – i su-

gerują zachowanie ostrożności przy podejmowaniu kolej-
nych decyzji terapeutycznych [9]. Wyjątkowo rozfragmen-
towanie MRHT z przemijającym pogorszeniem stanu cho-
rego zanotowano już po podaniu bolusa (10 mg) t-PA [30].
Przetrwałe w obserwacji poszpitalnej nadciśnienie płucne
>50 mmHg jest wskaźnikiem złego rokowania i sugeruje
dalszą progresję, nawet przy nieobecności kolejnych epizo-
dów PE. W okresie do 3 mies. chory powinien zostać skie-
rowany do zabiegu endarterektomii [32].

Na zakończenie nie sposób nie wspomnieć o kontrower-
syjnym zagadnieniu uwzględnienia w profilaktyce żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej masy ciała, na co zwracał
uwagę w komentarzach do opisów przypadków PE przed-
stawianych na łamach Kardiologii Polskiej prof. Wrabec [33].
W pierwszym z prezentowanych przez nas przypadków,
u chorego ze znaczną otyłością, dawka ta powinna być praw-
dopodobnie dwukrotnie większa od rutynowo zalecanej.

Podsumowując, echokardiograficzne (lub na podsta-
wie tomografii komputerowej) rozpoznanie RHT typu
A u chorego z ciężką PE wymaga podjęcia szybkiej decy-
zji terapeutycznej: tromboliza lub embolektomia, która
jest metodą z wyboru w razie uwięźnięcia skrzepliny
w otworze owalnym oraz gdy leczenie trombolityczne jest
przeciwwskazane. W razie nieskutecznej trombolizy opty-
malnym postępowaniem jest embolektomia, ale można
rozważyć ponowną trombolizę (Meneveau i wsp. sugeru-
ją inny niż pierwotnie zastosowany lek) [10]. Nadal brak
pewnych danych, jak postępować, gdy wyjściowy stan
chorego jest stabilny. Prawdopodobnie warto także
uwzględnić leczenie trombolityczne lub co najmniej po-
zostawać w pełnej gotowości do jego wdrożenia. W razie
rozpoznania skrzepliny o morfologii niecharakterystycz-
nej dla typu A warto badaniem ultrasonograficznym
sprawdzić, czy chory nie ma nowotworu nerki, wątroby
lub trzustki, bowiem choroba nowotworowa występuje
w ok. 20% przypadków PE [7]. Jest ona względnym 
przeciwwskazaniem do trombolizy [11, 12]. Oczywiście,
rozpoznanie klasycznej skrzepliny typu A nie wyklucza
choroby nowotworowej, a masywna PE usprawiedliwia
wdrożenie trombolizy.

Wnioski
Wykazanie w badaniu echokardiograficznym skrzepli-

ny typu A u osoby z wykładnikami klinicznymi PE może
mieć wartość diagnostyczną PE. Prawdopodobnie ryzyko
zgonu u chorych z MRHT i PE jest wypadkową istniejące-
go już przeciążenia RV i wielkości MRHT. Z drugiej strony,
wyjściowo stabilny stan hemodynamiczny może ulec gwał-
townemu pogorszeniu. Tromboliza jest ważną opcją tera-
peutyczną u chorych z RHT typu A i ciężką PE. Zastosowa-
nie alteplazy w pierwszym z prezentowanych przez nas
przypadków PE było skuteczne pomimo znacznych roz-
miarów MRHT. W drugim przypadku podanie alteplazy ja-
ko ponownej trombolizy – po streptokinazie – pozwoliło
uzyskać dobrą reperfuzję krążenia płucnego. 
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