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1. Wstęp 

Leczenie trombolityczne ma obecnie zastosowanie w leczeniu zakrzepicy tętnic wieńcowych, 

zakrzepicy tętnic mózgowych oraz w masywnej zatorowości płucnej z niestabilnością 

hemodynamiczną. Od wielu lat leczenie trombolityczne stosuje się również u chorych z 

ostrym niedokrwieniem kończyn oraz zakrzepicą żył głębokich. O ile w trzech pierwszych 

wskazaniach leki fibrynolityczne mogą być podawane dożylnie, to w dwóch pozostałych są 

podawane w sposób celowany przez cewnik bezpośrednio do lub w okolicę skrzepliny.  

Od wielu lat jedynym dostępnym w Polsce lekiem fibrynolitycznym jest alteplaza – 

rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu (r-tPA). Jednak zarejestrowana 

charakterystyka produktu leczniczego nie opisuje jego podawania w leczeniu niedokrwienia 

kończyn. 

 

2. Wskazania do leczenia fibrynolitycznego w chorobach tętnic i żył obwodowych 

Przedmiotem tego opracowania jest przedstawienie metod stosowania rekombinowanego 

tkankowego aktywatora plazminogenu (r-tPA) poza wskazaniami rejestracyjnymi. Wskazania 

i zasady stosowania tego leku zgodnie ze wskazaniami nie będą omawiane. 

 

 2.1. Ostre niedokrwienie kończyn (ONK) 

Ostre niedokrwienie kończyn (ONK, ang. acute limb ischemia - ALI) i zakrzepica żył głębokich 

(ZŻG, deep vein thrombosis) to jednostki chorobowe z nagłym początkiem, wymagające 

pilnego leczenia, ponieważ mogą być przyczyną poważnych powikłań i zagrażają bezpośrednio 

utratą kończyny a nawet życia chorych. 

ONK charakteryzuje się nagłym wstrzymaniem dopływu krwi do tkanek i wiąże się z ryzykiem 

utraty kończyny oraz stanowi zagrożenie dla życia pacjenta. Najczęściej ONK spowodowane 

jest zatorem lub zakrzepicą tętnic. Zakrzep może powstać w zmienionej miażdżycowo tętnicy, 

w tętniaku tętnicy obwodowej, w implantowanym uprzednio stencie lub pomoście 

naczyniowym), rzadziej w obrębie rozwarstwienia bądź urazu tętnicy. Wymaga postępowania 

diagnostycznego i wdrożenia leczenia w trybie pilnym. ONK rozpoznawane jest wówczas, jeśli 

czas trwania objawów jest krótszy niż 2 tygodnie.  

Klasyfikacja kliniczna ostrego niedokrwienia kończyn zaproponowana przez Rutherforda 

(TASC II)1, wyróżnia cztery kategorie: 1 – przeżycie kończyny nie jest bezpośrednio zagrożone, 



IIa – przeżycie kończyny granicznie zagrożone, istniej możliwość uratowania kończyny w 

przypadku wdrożenia szybkiego leczenia, IIb – przeżycie kończyny bezpośrednio zagrożone, 

wymagające natychmiastowej interwencji III – obejmuje niedokrwienie nieodwracalne. 

Odsetek amputacji spowodowanych ONK wynosi od 10 do 15%, a powiązana z nim 

śmiertelność 30-dniowa sięga 15-25%2.  

W przypadku niedokrwienia w kategorii IIa i IIb, rewaskularyzację należy wykonać natychmiast 

(w ciągu 6 godzin)3,4, aby zmniejszyć ryzyko progresji do stopnia III.  

Tromboliza może być także procedurą wstępną do operacji pomostowania tętniczego, jak np. 

ma to miejsce w przypadku zakrzepicy tętniaka tętnicy podkolanowej i naczyń podudzia. 

 

2.2. Zakrzepica żył głębokich (ZŻG) 

Zakrzepica żył głębokich w odcinku biodrowo-udowym stwarza wyjątkowe zagrożenie 

wystąpienia wczesnych i odległych powikłań. Najgroźniejszym wczesnym powikłanie ZŻG jest 

zatorowość płucna, stanowiąca bezpośrednie zagrożenie życia. Częstość występowania 

zatorowości płucnej ocenia się na 50–100/100 000, a na śmiertelny zator tętnicy płucnej 

wykrywany podczas autopsji na 50/100 000 w ciągu roku. Wykazano, że prawie 1/3 

przypadków zatorowości płucnej kończy się zgonem w ciągu pierwszych kilku godzin od chwili 

wystąpienia objawów. Jest to zwykle okres, w którym nie można podjąć właściwego leczenia.  

Natomiast w przypadkach, w których odpowiednio wcześnie postawiono właściwe 

rozpoznanie i rozpoczęto właściwe leczenie śmiertelność wynosiła jedynie około 7%5. 

Poważnym odległym powikłaniem zatorowości płucnej jest przewlekłe zakrzepowo-zatorowe 

nadciśnienie płucne (ang. CTEPH). Jest ono rzadkim, ale potencjalnie śmiertelnym 

powikłaniem zatorowości płucnej. Stwierdza się je u ok 4% chorych po przebytej chorobie. 

Kolejnym istotnym odległym powikłaniem zakrzepicy żył głębokich w odcinku biodrowo-

udowym jest zespół pozakrzepowy stwierdzany u 20-30% chorych, którzy przebyli ten rodzaj 

zakrzepicy. Coraz większa liczba doniesień sugeruje, że zespół pozakrzepowy stwierdzany jest 

znacznie częściej, jeśli zakrzepica dotyczy odcinka biodrowo-udowego a chory jest leczony 

jedynie doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi. Aby zmniejszyć ryzyko wczesnych i odległych 

powikłań w tych przypadkach należy rozważyć możliwość zastosowania celowanej 

trombolizy5. 

 

Wskazaniami do leczenia trombolitycznego w przypadku ZŻG jest:  



1. Phlegmasia cerulea dolens (bolesny obrzęk siniczy kończyny),  

2. ostra, proksymalna, masywna i objawowa zakrzepica żył głębokich kończyn dolnych u 

wszystkich chorych , 

3. zakrzepica w odcinku biodrowo-udowym u młodych pacjentów z niskim ryzykiem 

krwawienia i wysokim ryzykiem powikłań odległych zakrzepicy, wynikających z 

niedrożności naczyń lub zespołu pozakrzepowego, 

4. Ostra objawowa zakrzepica żyły pachowej i/lub podobojczykowej związana z 

zespołem górnego otworu klatki piersiowej (TOS – thoracic outlet syndrome). 

 

3. Przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego 

Tromboliza jest przeciwwskazana u pacjentów z podwyższonym ryzykiem krwawienia. 

Ze względu na to, że choroba nowotworowa oraz podeszły wiek nie zostały jednoznacznie 

określone jako czynniki wykluczające z leczenia, nie stanowią one jednoznacznego 

przeciwskazania do trombolizy, ale zawsze trzeba rozważyć podwyższone ryzyko krwawienia. 

Przeciwwskazania do trombolizy podzielono na bezwzględne, względne duże i małe (tabela)56. 

 
Tabela. Przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego ostrego niedokrwienia kończyn  

Bezwzględne 
Incydent naczyniowo-mózgowy (w tym TIA) w ciągu ostatnich dwóch miesięcy. 
Czynna skaza krwotoczna. 
Niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego (<10 dni). 

Operacja neurochirurgiczna (wewnątrzczaszkowa, rdzeniowa) w ciągu ostatnich trzech miesięcy. 
Uraz czaszkowo-mózgowy w ciągu ostatnich trzech miesięcy. 
Ruchoma skrzeplina w lewym sercu 
Nieodwracalne niedokrwienie kończyn (ciężkie zaburzenia czucia i sztywność mięśni) 

Względne duże 
Resuscytacja krążeniowo-oddechowa w ciągu ostatnich 10 dni. 
Poważna operacja pozanaczyniowa lub uraz w ciągu ostatnich 10 dni. 
Biopsja w ciągu ostatnich 10 dni. 
Niekontrolowane nadciśnienie: ciśnienie skurczowe> 180 mmHg lub rozkurczowe> 110 mmHg. 
Przebicie naczynia nie poddającego się uciskowi. 
Guz wewnątrzczaszkowy. 
Niedawna operacja oka. 

Względne małe 
Niewydolność wątroby, zwłaszcza z koagulopatią. 
Ciężka niewydolność nerek. 

Bakteryjne zapalenie wsierdzia. 



Ciąża. 
Cukrzycowa krwotoczna retinopatia. 
Trombocyty <100 000 / mm3, poziom protrombiny <50%. 

 

 

4. Metody i technika leczenia fibrynolitycznego zakrzepicy tętnic i żył obwodowych.  

Leczenie zabiegowe pacjentów z ONK może obejmować chirurgiczną tromboembolektomię 

albo wewnątrznaczyniową przezcewnikową trombolizę celowaną (ang. catheter-directed 

thrombolysis - CDT) i/lub tromboaspirację. Należy wybrać technikę, która zapewni najszybsze 

przywrócenie przepływu tętniczego przy najmniejszym ryzyku dla pacjenta. Tromboliza 

przezcewnikowa może zapewnić szybkie przywrócenie ukrwienia zagrożonej kończyny, 

szczególnie w przypadku świeżych zmian zakrzepowych, zakrzepicy pomostów naczyniowych 

i zakrzepicy w stencie7,8. Ogromną zaletą trombolizy jest to, że w przeciwieństwie do 

chirurgicznej trombektomii, która usuwa zakrzep jedynie z dużych tętnic, tromboliza 

powoduje lizę skrzepu zarówno w dużych, jak i małych tętnicach oraz w łożysku tętniczo-

kapilarnym. 

4.1. Sposoby leczenia trombolitycznego 

1. Tromboliza farmakologiczna to podawanie leków o działaniu trombolitycznym bez użycia 

mechanicznych urządzeń do trombektomii i jest podzielona na następujące podkategorie: 

a) Tromboliza ogólnoustrojowa odnosi się do trombolitycznego podawania leku przez 

cewnik dożylny umieszczony z dala od chorej kończyny (obecnie metoda zarzucona – nie 

będzie omawiana w ramach niniejszego dokumentu). 

b) Tromboliza przepływowa (Flow-directed thrombolysis) odnosi się do trombolitycznego 

podawania leku przez cewnik dożylny umieszczony w obwodowej części niedokrwionej 

kończyny, z użyciem opasek uciskowych lub bez, w celu skierowania leku do układu 

żylnego głębokiego. 

c) Przezcewnikowa tromboliza celowana (catheter-directed thrombolysis CDT) dotyczy 

podawania leku trombolitycznego przez cewnik infuzyjny który jest umieszczony w 

wewnątrz zakrzepu (w tętnicy lub żyle). Po założeniu cewnika prowadzony jest powolny 

wlew leku trombolitycznego do zakrzepu (przez cewnik, zwykle z wieloma otworami 

bocznymi np. typu Fountain). CDT wspomagane ultradźwiękami odnosi się do podawania 



leków trombolitycznych przez cewnik infuzyjny, który jednocześnie emituje energię fal 

ultradźwiękowych do skrzepliny (np. cewnik EkoSonic; EKOS, Bothell, Waszyngton). 

2. Przezskórna trombektomia mechaniczna (PMT) to stosowanie wewnątrznaczyniowych 

urządzeń mechanicznych, które umożliwiają się do usuwanie skrzepliny poprzez fragmentację, 

macerację i / lub aspirację, bez podawania leku trombolitycznego (nie będzie omawiana ze 

względu na charakter dokumentu). 

3. Farmakomechaniczna CDT (PDCT) odnosi się do rozpuszczania i usuwania skrzepliny poprzez 

jednoczesne stosowanie farmakologicznej CDT i PMT. PCDT obejmuje kombinację technik, w 

tym stosowanie cewników infuzyjnych z wieloma bocznymi otworami, technikę pulsacyjnego 

rozpylania płynu w skrzeplinie ręcznie lub za pomocą urządzenia (np. AngioJet Rheolytic 

Thrombectomy System; Medrad, Warrendale, Pensylwania) z / lub bez izolacji segmentowej 

(odcinkowej) przy użyciu balonów zamontowanych na cewniku (np. Trellis Peripheral Infusion 

System; Covidien, Mansfield, Massachusetts). 

Powszechnie stosowane wspomagające techniki wewnątrznaczyniowe obejmują trombek-

tomię aspiracyjną (użycie strzykawki do odsysania skrzepliny z żyły przez cewnik, urządzenie 

lub koszulkę), macerację balonową (użycie balonu do angioplastyki do maceracji lub frag-

mentacji skrzepliny), angioplastykę balonową i stentowanie. 

 

4.2 Leki trombolityczne – ujęcie farmakologa: 

W przeszłości jako pierwszy środek fibrynolityczny stosowano pośredni, niespecyficzny dla 

fibryny aktywator plazminogenu - Streptokinazę. Jej stosowanie zostało zaniechane ze 

względu na małą skuteczność, wzmożone ryzyko powikłań krwotocznych i silnie alergizujący 

charakter. 

Jedynym niespecyficznym aktywatorem plazminogenu zarejestrowanym w Polsce do leczenia 

niedokrwienia kończyn jest Urokinaza. Obecnie jednak jest niedostępna w Polsce co mogłoby 

wykluczyć dużą grupę pacjentów z leczenia niedokrwienia kończyn czy zakrzepicy żylnej 

metodą trombolizy.  

Lekiem powszechnie dostępnym służącym do leczenia niedokrwienia mózgu, serca, i zatoru 

tętnicy płucnej ale nie mającym w swoim wskazaniu zatoru i zakrzepu naczyń obwodowych 

jest rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu (r-tPA) – alteplaza. Stosowana jest 

powszechnie na całym świecie i znajduje się w wytycznych wielu towarzystw naukowych, 



pomimo braku formalnej rejestracji. Dodatkowym argumentem za stosowaniem Alteplazy  

jest fakt wycofania Urokinazy z użycia m.in. w USA. 

Alteplaza jest obecnie najczęściej stosowanym i co należy podkreślić jedynym dostępnym w 

Polsce lekiem trombolitycznym. Jest ona specyficznym dla fibryny środkiem, który 

preferencyjnie aktywuje plazminogen związany z fibryną (tj. związany z zakrzepem - clot-

bound). Jej wyższa specyficzność wobec fibryny ma tę zaletę, że powoduje zmniejszenie 

układowych powikłań krwotocznych. 

Jest  glikoproteiną (proteazą serynową), uzyskiwaną techniką rekombinacji DNA w komórkach 

jajowych chomików chińskich, która w działaniu jest tożsama z endogennym tkankowym 

aktywatorem plazminogenu (nowe leki trombolityczne tzw. III generacji mają zmodyfikowaną 

strukturę względem t-PA i dzięki temu zmodyfikowane właściwości farmakologiczne, np. 

dłuższy czas działania).9 Alteplaza ulega aktywacji po połączeniu z fibryną i bezpośrednio 

aktywuje plazmionogen do plazminy trawiącej białka skrzepliny, w tym głównie fibrynę. 

Zakrzep jest zbudowany z monomerów fibryny usieciowanych poprzez boczne łańcuchy lizyny, 

które mają wysokie powinowactwo do plazminogemu. Powinowactwo alteplazy do 

plazminogenu związanego z fibryną warunkuje jego aktywację głównie w obrębie skrzepu i 

skutkuje mniejszym ryzykiem powikłań krwotocznych w porównaniu z klasycznymi lekami 

fibrynolitycznymi o działaniu nieswoistym dla fibryny (streptokinaza, urokinaza). Względne 

powinowactwo do fibryny powoduje, że alteplaza umiarkowanie zmniejsza stężenie 

fibrynogenu we krwi, co skutkuje niewielkim uogólnionym działaniem fibrynolitycznym. 

Niedobór plazminogenu i podwyższone stężenie PAI (inhibitora aktywatora plaminogenu) 

mogą zmniejszać działanie alteplazy.  

Alteplaza to pierwszy rekombinowany aktywator plazminogenu zarejestrowany do leczenia 

świeżego zawału serca (1987 rok), ostrej masywnej zatorowości płucnej (1990 rok), ostrego 

udaru niedokrwiennego mózgu (1996 rok) i przywrócenia drożności wkłucia centralnego lub 

innych cewników naczyniowych (2001).10 Obecnie lek ten w Polsce jest zarejestrowany w 

pierwszych trzech wskazaniach; nie jest zarejestrowany do stosowania w ostrym 

niedokrwieniu kończyn (warto odnotować, że charakterystyki produktów leczniczych dla 

alteplazy są różne dla poszczególnych krajów UE i nie obowiązuje jeden wspólny dokument). 

Alteplaza jest stosowana w iniekcjach dożylnych lub dotętniczych. Dane farmakokinetyczne 

pochodzą głównie z badań prowadzonych w świeżym zawale serca, co może mieć znaczenie 

w przypadku innych populacji chorych, szczególnie w starszym wieku.  Model 



farmakokinetyczny jest dwukompartmentowy. Okres półtrwania leku jest krótki – u zdrowych 

ochotników wynosi jedynie 3-6 minut w fazie alfa (głównie odpowiadającej dystrybucji) i 26-

40 w fazie beta (głównie odpowiadającej eliminacji).11,12,13 Oznacza to, że po podaniu w 

bolusie, stężenie alteplazy w osoczu jest praktycznie nieoznaczalne po upływie 40 minut.14 

Stąd utrzymanie jej dłuższego działania wymaga podania w ciągłym wlewie dożylnym.15  

Z uwagi na budowę alteplaza jest metabolizowana w wątrobie z wytworzeniem 

rozpuszczalnych w wodzie niskocząsteczkowych frakcji, które są następnie usuwane z 

moczem. Metabolizm w dużym stopniu zależy od przepływu wątrobowego, jednak brakuje 

informacji o następstwach tego faktu dla dawkowania alteplazy. Nitrogliceryna istotnie 

rozkurczając naczynia żylne i tym samym zwiększając przepływ wątrobowy może zmniejszać 

skuteczność działania alteplazy.16  

Równoczesne stosowanie leków przeciwkrzepliwych, przeciwpłytkowych lub innych 

zwiększających ryzyko zaburzeń krzepnięcia będzie zwiększało ryzyko powikłań krwotocznych 

w przypadku leczenia alteplazą. Przeciwwskazania do stosowania alteplazy są zależne od 

wskazań do jej użycia i związane z ciężkością stanu klinicznego/rokowaniem oraz 

spodziewanymi korzyściami z zastosowania leczenia w kontekście możliwych działań 

niepożądanych oraz powikłań. Warto podkreślić, że również sposób użycia tego leku 

fibrynolitycznego może mieć wpływ na ograniczenia w podawaniu tj. podawanie ogólne jest 

bardziej niebezpieczne od CDT. 

Powikłania krwotoczne są głównym działaniem niepożądanym alteplazy; ciężkie działania 

niepożądane, w tym objawowy krwotok śródmózgowy, są dość rzadkie (około 1%) i zależą 

oczywiście od dawki leku i wielu innych czynników wpływających na hemostazę. Reakcje 

anafilaktyczne są rzadkie (w trakcie produkcji powstają niewielkie ilości gentamycyny, która 

też może być przyczyną reakcji alergicznej) i najczęściej sprowadzają się do obrzęku jamy 

ustnej, w tym obrzęku naczynioruchowego (prawdopodobnie w mechanizmie uwolnienia 

kinin zależnego od plazminy), oraz hipotonii. Z reguły objawy te dobrze reagują na leczenie 

lekami przeciwhistaminowymi oraz glikokortykosteroidami, jednak obrzęk naczynioruchowy 

może zagrażać życiu i wymagać intubacji chorego.  Nie są dostępne dane immunologiczne 

wskazujące na długotrwałe wytwarzania przeciwciał przeciwko cząsteczce rekombinowanego 

ludzkiego tkankowego aktywatora plazminogenu. Oznacza to, że lek może być wielokrotnie i 

bezpiecznie pod względem anafilaksji stosowany nawet w krótkich przedziałach czasu. 



Zgodnie z charakterystyką produktu leczniczego dla preparatu Actylise®, jedynego dostępnego 

produktu zawierającej alteplazę w Polsce, roztwór (po zmieszaniu całego dostępnego w 

fiolkach zawartych w opakowaniu proszku i rozpuszczalnika; preparaty 10, 20 i 50 mg) zawiera 

1 mg alteplazy w 1 ml.  Możliwe jest dalsze rozcieńczanie sterylnym roztworem soli 

fizjologicznej (do rozcieńczania nie należy używać wody do wstrzykiwań ani roztworów 

węglowodanów do wlewów, np. glukozy, ze względu na wzrost zmętnienia) maksymalnie do 

stężenia 0,2 mg alteplazy w 1 ml.  Leku nie należy mieszać z innymi (także z heparyną) w tej 

samej fiolce ani w tym samym cewniku. Alteplaza ma okres trwałości 2 - 3 lata i powinna być 

przechowywana w warunkach chroniących przed bezpośrednim działaniem promieni 

słonecznych. Po otwarciu alteplaza może być przechowywana w temperaturze 2 - 8 ° C do 

maksymalnie 24 godzin.  

Protokoły przezcewnikowego podawania alteplazy w zatorowości naczyń obwodowych są 

bardzo różne17. Stosowany różny czas trwania wlewu podtrzymującego działanie leku. 

Używanie mniejszych w porównaniu do większych dawek leków charakteryzuje się zbliżoną 

skutecznością, co dodatkowo, przy konieczności dłuższego wlewu zmniejszało ryzyko 

powikłań krwotocznych. 

Dawkowanie Alteplazy: 

Zalecana ilość rt-PA to 0,5-1,0 mg / h lub rozpoczyna się od maksymalnej dawki wlewu 0,01 

mg / kg / h przez cewnik infuzyjny przez na 12-24 godziny. W trakcie podawania rt-PA można 

stosować wlew dożylny subterapeutycznych dawek niefrakcjonowanej heparyny z szybkością 

300-500 U/h przez cewnik obwodowy, albo przez koszulkę, z pominięcie początkowego bolusa 

UFH. Terapeutyczny poziom aPTT powinien być osiągnięty dopiero po zakończeniu CDT.  

 

5. Monitorowanie i warunki bezpieczeństwa leczenia fibrynolitycznego 

Pacjent w trakcie procedury CDT powinien pozostawać na sali podwyższonego nadzoru celem 

oceny parametrów życiowych i neurologicznych kończyny. Co 4-6 godzin należy monitorować 

poziom fibrynogenu, ze względu na udokumentowany jego bezpośredni związek z 

powikłaniami krwotocznymi. Jeśli poziom fibrynogenu spadnie poniżej 150 mg/dl należy 

zmniejszyć wlew r-tPA o połowę, a jeśli poziom spadnie poniżej 100 mg/dl należy przerwać 

infuzję. Dodatkowo powinno się również co 4-6 godzin kontrolować poziom hemoglobiny, 

oraz w przypadku stosowania wlewu heparyny - czas częściowej tromboplastyny po aktywacji 



(activated partial thromboplastin time - APTT). Celem jest osiągnięcie subterapeutycznego 

poziomu APTT <50 sekund podczas podawania r-tPA i heparyny. 

Kontrola arteriograficzna / flebograficzna leczenia trombolitycznego powinna być wykonana 

po 12-36 godzinach od rozpoczęcia tego leczenia. Możliwe są wówczas następujące opcje: 

1. kontynuacja wlewu alteplazy i kolejna kontrola za 12-36h 

2. repozycja/wymiana cewnika (tak, aby „część robocza” znalazła się w pozostałej 

skrzeplinie) i kolejna kontrola za 12-36h 

3. zakończenie leczenia trombolitycznego i następowe leczenie przyczynowe: 

angioplastyka / stentowanie przyczyny zakrzepicy naczynia bądź operacja klasyczna 

usuwająca tę przyczynę (oraz usunięcie dostępu naczyniowego) 

4. zakończenie leczenia i usunięcie dostępu naczyniowego 

Procedura rzadko wymaga kontynuacji powyżej 48 godzin, maksymalnie do 72 h. Po tym czasie 

infuzja musi zostać przerwana, a cewnik jest usunięty. Całkowita dawka rt-PA nie powinna 

przekroczyć 100 mg18. 

Po zakończeniu CDT i usuniecie dostępu stosuje się ręczny ucisk bądź systemy zamykające w 

celu uzyskania hemostazy, po czym chory pozostaje unieruchomiony w łóżku przez 6-24 

godziny. Leczenie przeciwzakrzepowe na poziomie terapeutycznym wznawia się w ciągu 2 

godzin po uzyskaniu hemostazy. Jeśli w trakcie CDT stosowano UFH, nie podaje się bolusa. U 

chorych otrzymujących LMWH kontynuuje się dotychczasowy schemat terapii. Antagonistów 

witaminy K lub DOAC (w zależności od wskazań) podaje się w tym samym dniu, co usuniecie 

koszulki. 

 

6. Powikłania leczenia fibrynolitycznego 

Głównym powikłaniem jakie może wystąpić po podaniu trombolitycznego jest krwawienie 

które może skutkować przerwaniem terapii. Krwawienia występują w 13%-30% przypadków, 

w tym najgroźniejsze krwawienie wewnątrzczaszkowe w 0,4%-2,3%19. W przypadku ciężkich 

powikłań krwotocznych stosuje się przetoczenie preparatów krwi, krioprecypitatu, świeżo 

mrożonego osocza i płytki krwi oraz leki przeciwfibrynolityczne (kwas traneksamowy). 

 

7. Wczesne i odległe wyniki leczenia fibrynolitycznego zakrzepicy tętnic i żył obwodowych 

W przypadku ONK w stopniu IIa, CDT ma przewagę nad leczeniem chirurgicznym20,21. W 

ostatnim czasie, również w przypadku kategorii IIb stosowana jest terapia 



wewnątrznaczyniowa obejmująca oprócz trombolizy miejscowej, przezskórną trombektomię 

mechaniczną (ang. percoutaneus mechanical thrombectomy - PMT). Takie postepowanie daje 

zbliżone rezultaty rewaskularyzacji z jednocześnie niższym wskaźnikiem śmiertelności 30-

dniowej w porównaniu z operacją otwartą22,23,24.  

 

8. Podsumowanie: 

Alteplaza jest nowoczesnym, skutecznym lekiem trombolitycznym i powinna być stosowana 

w leczeniu miejscowym zakrzepicy żylnej i tętniczej. 

Ze względu na brak powyższego wskazania w charakterystyce produktu leczniczego, do 

zastosowania leku poza wskazaniami rejestracyjnymi konieczne jest uzyskanie odrębnej zgody 

chorego. 
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