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Abstract

Thrombi occurring in heart chambers, particularly in the left ventricle, are very often due to diseases leading to heart dilation.
Thrombi could dissolve spontaneously or as a result of pharmacological treatment. They could also be mobilizes and produce emboli.
The risk of emboli vary significantly from low to extremely high due to different morphology and mobility of thrombi. The most
effective treatment of thrombi is to cure the underlying disease. Additionally antithrombotic agents or surgical treatment may be
applied. In this article 4 cases with different clinical course treated only with drugs are presented.
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Wstep

Zakrzepy (skrzepliny) w Swietle lewej komory (LV) sa
czestym powiktaniem choréb przebiegajacych z jej rozstrze-
nig. Najczesciej wystepuja we wczesnej fazie zawatu ser-
ca (MI) [1, 2], zwtaszcza w wypadku martwicy w zakresie
Sciany przedniej z wytworzeniem tetniaka pozawatowego
[3, 4]. Moga jednak towarzyszy¢ MI o innej lokalizacji i roz-
strzeni LV w przebiegu innych schorzef [4, 5]. Zakrzep mo-
ze ulec rezolucji — samoistnej lub pod wptywem leczenia
farmakologicznego (przeciwkrzepliwego, fibrynolityczne-
go), organizacji lub dyslokacji, powodujac zator (do oérod-
kowego uktadu nerwowego lub obwodowy). Zakrzepom LV
czasami towarzyszg skrzepliny wystepujace w innych ja-
mach serca. Pragniemy przedstawic kilka przypadkéw wy-
stapienia zakrzepu, obrazujacych réznorodnosé czynnikéw
etiologicznych i przebiegdéw klinicznych.

Opis przypadkow
Przypadek 1

Mezczyzna 53-letni, z kardiomiopatig pozawatowg (Ml
przebyt 20 lat wczesniej) oraz utrwalonym migotaniem
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przedsionkdw (AF) zostat przyjety z powodu nasilajacej sie
od kilku dni niewydolnosci krazenia z dusznoscia oraz to-
warzyszaca sinicg, obrzekami koficzyn dolnych i wolna, nie-
miarowa akcjg komor, z mysla o wszczepieniu sztucznego
stymulatora serca. Chory miat ponadto poalkoholowg mar-
skos¢ watroby, przewlekta obturacyjna chorobe ptuc oraz
niewydolnos¢ nerek. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono podwyzszone stezenie kreatyniny — 1,8 mg/dl, GGTP
—-162 U/l (norma do 61) potasu — 5,7 mmol/|, a ze wzgle-
du na stosowany przewlekle acenokumarol — obnizony
wskaznik protrombiny, wynoszacy 22% (INR 3,75). W ba-
daniu echokardiograficznym uwidoczniono w catosci po-
wiekszone serce z uogbélnionymi zaburzeniami kurczliwo-
Sci LV i frakcjg wyrzutowa LV (LVEF) 24%. Wszystkie jamy
serca byty pokryte skrzeplinami i wypetnione hiperechogen-
na krwia. W lewym przedsionku (LA) ufiksowana byta skrze-
plina o wymiarach 4,8 x 3,5 cm, z dobrze wysycanym rdze-
niem oraz ,miekkim” ogonem wpuklajacym sie do Swiatta
LV. Obserwowano réwniez niedomykalnos¢ zastawki mitral-
nej i tréjdzielnej z towarzyszacym nadcisnieniem ptucnym.
U chorego zastosowano intensywne leczenie odwadniaja-
ce oraz utrzymano antykoagulacje; uzyskano stopniowe
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znaczne zmniejszenie objawow niewydolnosci krazenia
ze spadkiem masy ciata o 4 kg. W efekcie u chorego od-
stagpiono od implantacji stymulatora. Po uzyskaniu popra-
wy stanu klinicznego chorego wypisano do domu. Nieste-
ty, nie zgtosit sie on na planowane badania kontrolne,
a w 3 mies. po hospitalizacji zmart z objawami postepu-
jacej niewydolnosci krazenia, nie wyraziwszy zgody na ho-
spitalizacje.

Przypadek 2

Mezczyzna w wieku 57 lat, obcigzony chorobg niedo-
krwienng serca, po przebytych dwukrotnie Ml sciany przed-
niej i dolnej, zostat przyjety z powodu narastajacej od oko-
to miesigca dusznosci z towarzyszacym krwiopluciem
i goraczka. W chwili hospitalizacji byt w stanie ciezkim,
z objawami dekompensacji kragzenia, AF z akcja komér ok.
150/min oraz ciénieniem skurczowym ok. 80 mmHg (cisnie-
nie rozkurczowe byto trudne do oceny). W badaniach labo-
ratoryjnych stwierdzono wysokie wartosci transaminaz
(AspAT — 742 U/|, norma do 35 U/l; AIAT — 479 U/|, norma
do 41 U/1), D-dimerdéw (65,9 pg/ml, norma do 0,5 pg/ml),
a w gazometrii obnizone PO, i PCO,, co wraz z zacienie-
niem dolnej czesci lewego ptuca w obrazie RTG pozwolito
na rozpoznanie ostrego incydentu w przebiegu zatorowo-
Sci ptucnej. W badaniu echokardiograficznym, a nastepnie
w 64-rzedowej tomografii komputerowej (wykonanej
w Miedziowym Centrum Zdrowia w Lubinie) uwidocznio-
no powiekszenie prawej komory (RV) (do 30 mm), cechy
nadcisnienia ptucnego oraz rozlegte zaburzenia kurczliwo-
Sci LV z LVEF 23%. Ponadto, w Swietle LV uwidoczniono
dwie stabo wysycane, przyscienne skrzepliny — wieksza
o wymiarach 5,3 x 2,3 cm, mniejsza 2,4 x 0,8 cm — oraz ko-
lejna skrzepline o wymiarach 2,4 x 2,5 cm w Swietle RV.
Stan chorego wymagat zastosowania amin katecholowych
(dopaminy i dobutaminy), furosemidu, heparyny i digo-
ksyny. Ich podanie spowodowato stopniowa poprawe sta-
nu ogoblnego i powrdt rytmu zatokowego. Dalsze leczenie do-
prowadzito do stabilizacji krazeniowo-oddechowej, jednak-
ze mimo 20-dniowego intensywnego leczenia przeciw-
zakrzepowego — poczatkowo heparyna, a nastepnie aceno-
kumarolem — nadal w kontrolnych badaniach echokardiogra-
ficznych stwierdzano skrzepliny. Po zakonczeniu hospitaliza-
¢ji kontynuowano leczenie ambulatoryjne. Jego wynikiem
jest stwierdzona w badaniu echokardiograficznym wykona-
nym po 6 mies. rezolucja wszystkich opisywanych wczesniej
skrzeplin oraz niewielkie zwiekszenie LVEF.

Przypadek 3

Kobieta 91-letnia, z uogblniong miazdzyca, po przeby-
tym przed 7 laty Ml Sciany dolnej, zostata przyjeta na od-
dziat chirurgiczny z powodu objawéw ostrego niedokrwie-
nia prawej konczyny dolnej. W trybie pilnym wykonano
zabieg usuniecia skrzepliny z tetnicy udowej wspélnej oraz
tetnicy biodrowej zewnetrznej, uzyskujac poprawe ukrwie-
nia konczyny. Niestety, po 3 dniach od operacji wystapity
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objawy ostrego niedokrwienia serca. W badaniach labora-
toryjnych stwierdzono podwyzszony poziom troponiny T
(do 0,63 ng/ml, norma do 0,03 ng/ml), a w EKG nowo po-
wstaty blok lewej odnogi peczka Hisa. Badanie echokardio-
graficzne uwidocznito znaczne, uogélnione uposledzenie
kurczliwosci LV z LVEF 20% oraz skrzepline o wymiarach
2,5 x 1,5 cm w jej Swietle, w okolicy koniuszka. W leczeniu
stosowano miedzy innymi heparyne, kwas acetylosalicylo-
wy, klopidogrel. Mimo to stan chorej ulegat stopniowemu
pogorszeniu, dotaczyty sie ponownie cechy niedokrwienia
prawej kofnczyny dolnej oraz konczyn gornych. W przebie-
gu rozwijajacej sie niewydolnosci wielonarzadowej, w tym
wstrzasu kardiogennego, doszto do zgonu kobiety.

Przypadek 4

Mezczyzna w wieku 39 lat, bez istotnej przesztosci cho-
robowej, zostat przyjety z powodu narastajacej od kilku-
nastu dni niewydolnoéci krazenia w postaci dusznosci,
okresowo takze spoczynkowej, oraz obrzekéw konczyn
dolnych. W badaniach laboratoryjnych uwage zwracaty
podwyzszone wartosci poziomu biatka C-reaktywnego
(11 mg/l, norma do 5 mg/l), troponiny (0,18 ng/ml, norma
do 0,03 ngm/l). W EKG nie obserwowano niedokrwienia
serca, natomiast w badaniu echokardiograficznym stwier-
dzono znaczne powiekszenie LA (do 62 mm), RV (wymiar
rozkurczowy — 31 mm) oraz niewielkie LV (wymiar rozkur-
czowy — 60 mm) z uogélnionym uposledzeniem jej kurcz-
liwosci (LVEF 35%). W koniuszku uwidoczniono mobilng
skrzepline o wymiarach 3,5 x 2,5 x 3,0 cm. Za prawdopo-
dobng przyczyne uszkodzenia serca przyjeto przebyty pro-
ces zapalny. W 3. dobie hospitalizacji, mimo stosowania
leczenia przeciwkrzepliwego, doszto do zatoru lewej tet-
nicy udowej, ktéry zostat usuniety chirurgicznie. Kontrol-
ne badanie echokardiograficzne wykazato obecnos¢ w LV
zorganizowanej, przysciennej skrzepliny o wymiarach
2,6 x 1,6 cm — nie uwidoczniono juz skrzepliny balotujace;.
Po uzyskaniu poprawy stanu ogdlnego chorego wypisano
ze szpitala z zaleceniem dalszego leczenia ambulatoryjne-
go. Kontrola przeprowadzona po 6 mies. w warunkach szpi-
talnych wykazata poprawe tolerancji wysitku (niewydol-
nos¢ krazenia zostata oceniona na Il klase wg NYHA).
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono poréwny-
walny w stosunku do badania sprzed wypisu ze szpitala
obraz przysciennych skrzeplin oraz wielkosci jam serca
i LVEF. U chorego utrzymano leczenie acenokumarolem.

Omoéwienie

Pomijajac zakrzepy powstate w LA zwigzane z jego mi-
gotaniem, najczestszym miejscem powstawania skrzeplin
jest powiekszona LV. Oprécz zakrzepéw pojedynczych zda-
rzaja sie réwniez skrzepliny mnogie, wystepujace w kilku
jamach serca.

Chociaz najwyzsza skutecznosé w wykrywaniu zakrze-
péw ma rezonans magnetyczny [6], to jednak podstawo-
wa metoda diagnostyczna pozostaje badanie echokardio-
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graficzne. Oprocz wiekszej dostepnosci oraz nizszych kosz-
téw badania, wynika to takze niejednokrotnie z ciezkiego
stanu chorych bedacych we wczesnej fazie Ml lub maja-
cych zaawansowana niewydolnos¢ krazenia, co czesto po-
zwala na przeprowadzenie jedynie ,,diagnostyki przytézko-
wej”. Echokardiografia umozliwia lokalizacje, ocene
wielkosci i ruchomosci zakrzepu. O ile skrzepliny przyscien-
ne, ktérych wolny brzeg jest réwnolegty do obrysu wsier-
dzia oraz ktére wpuklaja sie do swiatta komory i s3 przy-
mocowane do jej sciany na szerokiej szypule, rzadko
ulegaja oderwaniu, o tyle ruchome, balotujace (porusza-
jace sie niesynchronicznie ze $ciang komory), czesto umo-
cowane na waskiej szypule, sg zwigzane z duzym ryzykiem
zatoréw — wystepujacych nawet w 70% przypadkéw [7].
Postepowanie terapeutyczne w razie stwierdzenia obec-
nosci balotujacych zakrzepéw jest trudne. Zabiegi opera-
cyjne przeprowadza sie jedynie w wybranych przypadkach
[8]. Wiaze sie to czesto z ciezkim stanem chorego oraz bra-
kiem pewnosci, ze po zabiegu skrzeplina nie pojawi sie po-
nownie. Takze leczenie farmakologiczne moze nie spowo-
dowa¢ zmniejszenia skrzepliny. Ponadto prewencyjne
leczenie acenokumarolem czy heparyna nie zabezpiecza
przed powstaniem zakrzepdw, nie zapobiega réwniez ob-
wodowej embolizacji, co ukazuja opisywane przypadki.
Stosowanie lekéw fibrynolitycznych w celu eliminacji skrze-
pliny moze zwiekszac ryzyko jej rozkawatkowania, a przez
to incydentéw zatorowych. Z drugiej strony wiadomo, ze
kazde postepowanie prowadzace do uzyskania reperfuzji
w naczyniu zawatowym (leczenie tromboliyczne, angiopla-
styka wieficowa) zmniejsza ryzyko powstania zakrzepu
po Ml w zakresie LV [9], cho¢ przed nimi nie chroni [2]. Iga
i wsp. w swoim doniesieniu wskazujg na znaczne ryzyko
powstania zakrzepédw u chorych z uposledzong funkcja LV
oraz powiekszeniem LV, po wtgczeniu do terapii furosemi-
du. Sugeruja, ze stosowanie leczenia diuretycznego u cho-
rych z niewydolnoscia krazenia i uposledzong funkcja LV
powinno by¢ taczone z leczeniem przeciwkrzepliwym [10].
Wynikiem ciezkiego stanu klinicznego pacjentow, zwia-
zanego z chorobg podstawowa, bedaca przyczyna powsta-
nia skrzeplin oraz powiktah zwigzanych z ewentualnym ich
urwaniem, jest wysoka $miertelnos¢ w tych przypadkach.
Jakie postepowanie jest wiec najwtasciwsze? Wydaje sie,
ze farmakoterapia polegajaca na leczeniu choroby podsta-
wowej, stosowaniu leczenia przeciwkrzepliwego (najcze-

Sciej poczatkowo raczej heparyna niefrakcjonowana, po-
tem drobnoczasteczkowa, a nastepnie ,,na zaktadke” ace-
nokumarol pod kontrolg INR) jest metoda z wyboru. Nale-
zy jednak by¢ przygotowanym na ewentualne wystapienie
powiktah zatorowych. Trzeba takze pamieta¢, ze chociaz
skrzepliny najczesciej wystepuja w LV, moga by¢ obecne
we wszystkich jamach serca, co pocigga za sobg mozliwosé
zatoru takze w krazeniu ptucnym. Postepowanie zabiego-
we, polegajace na usunieciu zakrzepu z jam serca, powin-
no byé¢ stosowane jedynie w wybranych przypadkach za-
krzepéw balotujacych, nieustepujacych mimo stosowania
heparyny.

Pismiennictwo

1. Spirito P, Bellotti P, Chiarella F, et al. Prognostic significance and

natural history of left ventricular thrombi in patients with acute

anterior myocardial infarction: a two-dimensional echocardiographic

study. Circulation 1985; 72: 774-80.

Kontny F, Dale J. Left ventricular thrombus formation and resolution
in acute myocardial infarction. Int J Cardiol 1998; 66: 169-74.

. Keren A, Goldberg S, Gottlieb S, et al. Natural history of left
ventricular thrombi: their appearance and resolution in the
posthospitalization period of acute myocardial infarction. J Am Coll
Cardiol 1990; 15: 790-800.

4. Nayak D, Aronow WS, Sukhija R, et al. Comparison of frequency
of left ventricular thrombi in patients with anterior wall versus
non-anterior wall acute myocardial infarction treated with
antithrombotic and antiplatelet therapy with or without coronary
revascularization. Am J Cardiol 2004; 93: 1529-30.

. Meurin P, Tabet JY, Renaud N, et al. Treatment of left ventricular
thrombi with a low molecular weight heparin. Int J Cardiol 2005;
98: 319-23.

. Srichai MB, Junor C, Rodriguez LL, et al. Clinical, imaging, and
pathological characteristics of left ventricular thrombus: a comparison
of contrast-enhanced magnetic resonance imaging, transthoracic
echocardiography, and transesophageal echocardiography with
surgical or pathological validation. Am Heart J 2006; 152: 75-84.

. Stratton JR, Resnick AD. Increased embolic risk in patients with
left ventricular thrombi. Circulation 1987; 75: 1004-11.

. Nowosad H, Derkacz A, Staniszewska-Marszatek E, et al. Zakrze-
py w lewej komorze we wczesnym okresie po zawale serca. Czym
zagrazaja, jak postepowac na przyktadzie obserwowanego przy-
padku. Kardiol Pol 2003; 58: 380-3.

. Wrabec K. Komentarz redakcyjny. Kardiol Pol 2003; 58: 384.

10. Iga K, Kondo H, Tamura T, et al. Clinical characteristics of patients

with fresh left ventricular thrombus. Jpn Circ J 2000; 64: 254-6.

N

w

v

)}

~

[os)

NeJ

Kardiologia Polska 2008; 66: 5



