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W niniejszej pracy opisano przypadek 48-letniego
mezczyzny, u ktérego ponad 5 lat po przebytym za-
wale serca wystgpit udar mézgu spowodowany za-
torem ze skrzepliny w lewej komorze serca. Oméwio-
no przyczyny tworzenia si¢ skrzepliny w lewej komo-
rze oraz postepowanie w przypadku stwierdzenia jej

obecnosci w sercu.

Stowa kluczowe: skrzeplina lewej komory,
zawaf serca, zatorowos¢ systemowa

WPROWADZENIE

Obecnoé¢ skrzepliny w lewej komorze serca wigze
sie z ryzykiem zatorowosci systemowej, ktdra moze
powodowa¢ udary mézgu, niedokrwienie jelit oraz
konczyn. Wspdlczynnik ryzyka zatoru w przypadku
stwierdzonej echokardiograficznie skrzepliny w lewej
komorze oceniono na 5,45 [1].

Ponizej przedstawiono przypadek udaru mézgu
u chorego ze skrzepling w lewej komorze serca 5lat po
przebytym zawale serca.

OPIS PRZYPADKU

Mezczyzne w wieku 49 lat przyjeto na Oddzial
Neurologii Szpitala Specjalistycznego SP ZOZ w Kra-
kowie z objawami udaru lewej pétkuli mézgu. W to-
mografii komputerowej uwidoczniono obszary nie-
dokrwienia w lewej okolicy skroniowej oraz w okoli-
cy wzgbrza lewego.

Od kilku lat pacjent byl leczony ambulatoryjnie
z powodu nadci$nienia tetniczego.
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W 2002 roku, na podstawie badania elektrokardio-
graficznego (EKG) wykonanego w czasie badan okre-
sowych w zakladzie pracy, rozpoznano przebyty zawat
serca. Pacjent w tym czasie czul sie dobrze. W wykona-
nej wowczas scyntygrafii stwierdzono trwaty pelno-
$cienny ubytek znacznika w koniuszku serca i w seg-
mencie przykoniuszkowym $ciany dolnej oraz trwaty
niepelnoscienny ubytek w segmencie srodkowym
i przypodstawnym $ciany dolnej.

Przeznastepne 5lat chory nie odczuwat dolegliwo-
§ci ze strony uktadu krazenia; w zwigzku z nadcisnie-
niem tetniczym stosowal metoprolol o przedluzonym
uwalnianiu i amlodipine.

Wykonany przy przyjeciu do szpitala zapis EKG
wykazal: normogram, miarowy rytm zatokowy o cze-
stosci 90/min oraz patologiczne zalamki Q w odprowa-
dzeniach I, III, aVF i V4-V6.

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono
prawidlowa wielko$¢ jam i grubo$¢ $cian serca. Nie
stwierdzono odcinkowych zaburzen kurczliwosci le-
wej komory. Frakcja wyrzutowa wynosita 57%. Para-
metry przeptywow przez zastawki serca byly prawi-
dtowe. W koniuszku lewej komory widoczna byla ru-
choma, regularna, hiperechogeniczna struktura o §red-
nicy okolo 17 mm (ryc. 1).

Pacjenta skierowano do Kliniki Transplantologii
i Chirurgii Chordb Serca i Naczyn Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie (Kierownik:
prof. dr hab. med. Jerzy Sadowski). Operacyjnie usu-
niety guz lewej komory byt skrzeplina.

OMOWIENIE

Skrzepliny lewej komory najczesciej wystepuja
w kardiomiopatii rozstrzeniowej, tetniaku lewej ko-
mory i w zawale serca. Prawidtowa kurczliwos¢ lewej
komory jest gléwnym czynnikiem zapobiegajacym
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Rycina 1. Badanie echokardiograficzne: w koniuszku
lewej komory widoczna regularna, hiperechogeniczna
struktura o Srednicy okofo 17 mm

tworzeniu sie skrzepliny. Obecno$¢ przeciwciat anty-
fosfolipidowych czy niedobér biatka C, przez tworze-
nie Srodowiska trombogennego, moze prowadzi¢ do
tworzenia sie skrzepliny w lewej komorze. Inne oko-
licznosci, takie jak: uraz serca, uogélnione zakazenie
bakteria Salmonelli, choroby mieloproliferacyjne,
eozynofilowe zapalenie wsierdzia, moga prowadzi¢ do
powstania skrzepliny. Opisano réwniez obecno$¢
skrzepliny u kobiety, u ktérej nie stwierdzono choro-
by serca [2, 3].

W zawale serca czesto$¢ wystepowania skrzepliny
lewej komory ocenia sie na 28-34%. Skrzeplina pojawia
sie gléwnie w zawale $ciany przedniej; w zawale écia-
ny dolnej jest wyjatkowo rzadka (0-1,5%). Czynnika-
mi zwigzanymi z tworzeniem sie pozawalowej skrze-
pliny w lewej komorze sa akineza koniuszka, powsta-
nie tetniaka, zla kurczliwo$¢ miesnia sercowego —
szczegollnie z frakcja wyrzutowa ponizej 35%. Wiek-
sz0$¢ skrzeplin tworzy sie w ciggu pierwszych 2 tygo-
dni od poczatku zawalu [4, 5].

Neskoviciwsp. [6] analizowali czynniki ryzyka two-
rzenia sie skrzepliny lewej komory po ostrym zawale
serca i wskazniki zanikania tej skrzepliny. Niezalezny-
mi czynnikami powstawania skrzepliny w zawale cia-
ny przedniej byl wysoki wskaznik objetosci koficowo-
skurczowejlewej komory i wysokie stezenie kinazy kre-
atynowej. Jedynym niezaleznym wskaznikiem zaniku
skrzepliny po ostrym zawale serca byla nieobecnoé¢
dyskinezy koniuszka 6 tygodni po zawale.

W badaniu Gruppo Italiano per lo Studio della Sopra-
voivenza nell Infarcto Miocardico 3 (GISSI-3) [7] w anali-
zie wieloczynnikowej tylko klasa niewydolnosci serca

wedlug Killipa powyzej 11 wczesne dozylne podanie
leku beta-adrenolitycznego byly niezaleznie zwigzane
ze zwiekszonym ryzykiem powstania skrzepliny u
chorych z zawatem $ciany przedniej.

Echokardiografia pozwala na rozpoznanie skrze-
pliny w lewej komorze z czuloscia i specyficznoscia
bliskg 90%.

Skrzepliny lewej komory moga by¢ nieruchome lub
ruchome. Maja wyglad lity lub torbielowaty, poniewaz
liza skrzepliny moze spowodowa¢ powstanie obsza-
row bezechowych. Rozmiary skrzepliny sa zazwyczaj
wieksze od $rednicy stwierdzanej w badaniu echokar-
diograficznym, poniewaz mozna zmierzy¢ tylko cen-
tralng echogenng czes¢ skrzepliny [3].

Wystajace do $wiatla komory ruchome skrzepliny sa
najczesciej przyczyna zatorow. Sasiadujacy ze skrze-
pling obszar akinezy lub hiperkinezy réwniez sprzyja
zatorowosci. Zmiana morfologii skrzepliny w kolejnych
badaniach echokardiograficznych jest kolejnym waz-
nym wskaznikiem ryzyka zatorowosci systemowej [8].

W przewlektym tetniaku lewej komory czestosc za-
torowodci jest niska. Wigze sie to z organizacjg skrzepli-
ny ijej oddzieleniem od gléwnego strumienia krwi [9].

Skrzeplina moze ustapi¢ samoistnie, bez doustne-
go leczenia przeciwkrzepliwego, jednak jego zastoso-
wanie w poréwnaniu z brakiem takiego leczenia wia-
ze sie z wysoka czestoécia rozpuszczenia skrzepliny
i zmniejszeniem ryzyka zatorowosci systemowej.
Przypadki pozawatowych skrzeplin z dysfunkcja lewej
komory lub wywiadem zatorowym wymagaja dlugo-
trwalej terapii przeciwzakrzepowej (3-6 mies.) z uzy-
ciem warfaryny i kwasu acetylosalicylowego, tak aby
utrzymac wskaznik INR (international normalized ratio)
w granicach 2-3. Ze wzgledu na niskie ryzyko zatoro-
wosci w przewleklym tetniaku lewej komory w tym
przypadku nie zaleca sie leczenia przeciwzakrzepowe-
go poza okresem pierwszych 3 miesiecy ostrego zawalu
serca. Leczenie to nalezy przerwac po 3—6 miesigcach,
nawet jezeli pozostanie resztkowa skrzeplina, ponie-
wazjej organizacja czyni dalsza fragmentacje skrzepli-
ny malfo prawdopodobna. Przedtuzona terapia prze-
ciwzakrzepowa jest wskazana w przypadkach powiek-
szania rozmiaréw skrzepliny lub jej nawrotu [10, 11].

Zastosowanie pelnej dawki heparyny niefrakcjo-
nowanej dozylnie w celu uzyskania 2-krotnego wydtu-
zenia czasu czeéciowej aktywacji tromboplastyny po-
wyzej normy przez 2 tygodnie, okazalo sie skuteczna
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i bezpieczng metoda rozpuszczenia skrzepliny lewej
komory o duzym ryzyku zatorowosci [12].

Opisano przypadki skutecznego leczenia skrzepli-
ny lewej komory heparyna drobnoczasteczkowa [13, 14].

Leczenia trombolitycznego nie zaleca si¢, poniewaz
moze powodowa¢ zatory tetnicze przez lize dobrze
przylegajacej skrzepliny [15].

W wybranych przypadkach dobre efekty daje in-
gerencja chirurgiczna [16].
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KOMENTARZ

W polowie lat 80. XX wieku, kiedy wprowadzano
w Polsce aparaty do echokardiografii dwuwymiarowej
o duzej rozdzielczosci, po raz pierwszy mozna byto
wyraznie zobaczy¢ skrzepliny w lewej komorze. Ich
niepokojacy ksztalti duza ruchomo$é zmuszaly obser-
watoréw do podjecia dzialah chronigcych chorych
przed zatorem. Prowadzone w tym czasie intensywne
badania nie dawaly jednak jednoznacznych odpowie-
dzi, jaki jest optymalny sposob postepowania w tej
grupie pacjentéw. W 1987 roku Domenicucci i wsp.
zaobserwowali, ze 83% przypadkéw skrzepliny poja-
wialo sie do 7. dnia od zawatu serca, ale zwiekszone
ryzyko ich powstawania utrzymywalo sie do roku od
zawatu. Wykazano powigzanie miedzy takimi cecha-
mi skrzepliny, jak jej wystawanie do $wiatla komory
czy obecnosc czesci ruchomej a skfonnoscia do powsta-
wania zatoréw tetniczych. Jednak prognostyczne zna-
czenie obrazu echokardiograficznego skrzepliny za-
kwestionowano z uwagi na duza zmienno$¢ jej obra-
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zu morfologicznego u tego samego chorego badanego
w ciggu kolejnych dni, co moglo wynikac miedzy in-
nymi z endogennej fibrynolizy. Ryzyko zatoru bylo
wieksze w przypadku skrzeplin towarzyszacych ostre-
mu zawalowi serca niz przy skrzeplinach wyscielaja-
cych tetniaki pozawalowe. Cytowana przez autoréw
metaanaliza opracowana przez VaitkusaiBarnathana
21993 roku wykazata, ze obecnos¢ skrzepliny w lewej
komorze w przebiegu ostrego zawatu serca zwieksza-
la ryzyko zatoru tetniczego z 2 do 10%. Skrzepline
w tetniaku lewej komory serca wykrywano z czestoscia
50-75%, a zwigzane z jej obecnoscia ryzyko zatoru tet-
niczego oceniano na 0,35-1% rocznie. Z tego powodu
wiekszo$¢ autoréw uwazala, ze skrzeplina wyscielaja-
ca tetniak pozawalowy stanowi naturalng forme wy-
pelniania jamy tetniaka, a ryzyko zatoru nie rtéwnowa-
zy ryzyka leczenia przeciwzakrzepowego.
Wprawdzie przez 20 lat nie udato sie okresli¢ wia-
$ciwego sposobu postepowania w tej grupie chorych,
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ale skrzepliny w lewej komorze staly sie znacznie rzad-
sze. Wynika to najpewniej z bardziej radykalnego po-
stepowania w zawalach serca przez natychmiastowe
zastosowanie leczenia reperfuzyjnego, ktére prowadzi
do zmniejszenia obszaru blizny pozawalowej i rzad-
szego powstawania tetniakow.

Na tyle zapomniano o tym problemie, ze w aktual-
nych zaleceniach leczenia przeciwzkrzepowego Ameri-
can College of Chest Physicians (ACCP), pochodzacych
z 2004 roku, nie mozna znalez¢ wzmianki o tym, jakie le-
czenie stosowac w skrzeplinach w lewej komorze. Oma-
wiany przypadek przypomina o tym wcigz waznym
problemie klinicznym. Niestety, nie u wszystkich cho-
rych z zawatem serca udaje nam sie skutecznie zastoso-
wac leczenie reperfuzyjne — czes¢ z nich trafia do szpi-
tala zbyt p6Zno, a czes¢ nawet nie wiaze wystepujacych
nagle objawow z zawalem serca. Taka sytuacja wysta-
pita u omawianego chorego, u ktérego przebyty bez-

objawowy zawat rozpoznano na podstawie okresowo
wykonywanego badania EKG. Wiasnie w takiej grupie
chorych warto wykonac badanie echokardiograficzne
pod katem obecnosci skrzepliny. Trudno jednak uwie-
rzy¢ w brak zaburzen kurczliwosci lewej komory w ba-
daniu echokardiograficznym u tego pacjenta, gdyz sta-
nowia one podstawe do formowania si¢ skrzepliny,
zwlaszcza ze obraz EKG wskazywal na przebyty zawat
koniuszkowy. Obszar zaburzen kurczliwo$ci mégt by¢
po prostubardzo maty. W przedstawionym przypadku
szczegdlne znaczenie mial ksztalt skrzepliny, jej znacza-
ce wystawanie do $wiatla lewej komory i nieregularne
krawedzie. Uwidocznienie skrzepliny przed dokona-
niem sie zatoru, przy skutecznym leczeniu doustnym
antykoagulantem, daloby szanse choremu na uniknie-
cie tego powaznego powiklania.
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