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Zatorowość tętnic wieńcowych jest potencjalną przyczyną zmniejszonej perfuzji mięśnia sercowego i jego niedokrwienia, co może 
przybierać postać kliniczną zawału serca. Dane na temat częstości występowania zatorowości tętnic wieńcowych jako mechanizmu 
ostrego zespołu wieńcowego są ograniczone. Zatorowość tętnic wieńcowych jako potencjalną przyczynę ostrego zespołu 
wieńcowego należy podejrzewać u pacjentów bez choroby miażdżycowej udowodnionej w koronarografii, ale z czynnikami ryzyka 
sprzyjającymi powstawaniu skrzeplin wewnątrzsercowych. Do najważniejszych spośród nich należą migotanie przedsionków oraz 
kardiomiopatia rozstrzeniowa. W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pacjenta, u którego zasadne było rozpoznanie zawału 
serca przy współistniejącej kardiomiopatii rozstrzeniowej, a okluzja tętnicy wieńcowej nastąpiła najpewniej w mechanizmie 
zatorowym. W przypadku pacjentów z zawałem serca, u których nie stwierdzono zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych, 
należy przeprowadzić diagnostykę różnicową etiologii ostrego zespołu wieńcowego. Pozwala to na włączenie zindywidualizowanego 
leczenia przyczynowego, które może się różnić od standardowego postępowania w zawale serca.

Słowa kluczowe: zawał serca, zatorowość tętnic wieńcowych, migotanie przedsionków, kardiomiopatia rozstrzeniowa, 
koronarografia

Coronary embolism is a potential cause of reduced myocardial perfusion and ischaemia, which may clinically manifest as 
myocardial infarction. Data on the incidence of coronary embolism as a mechanism underlying acute coronary syndrome are 
limited. Coronary embolism should be suspected as a cause of acute coronary syndrome in patients without coronary angiographic 
evidence of atherosclerosis, but with risk factors for intracardiac thrombus formation. The most important of these are atrial 
fibrillation and dilated cardiomyopathy. We present a case of a patient in whom the diagnosis of myocardial infarction was justified 
by the coexisting dilated cardiomyopathy, and where coronary artery occlusion most likely occurred through the embolic 
mechanism. Differential diagnosis of the aetiology of acute coronary syndrome should be performed in patients with myocardial 
infarction without coronary atherosclerosis. This allows to implement individualised causative treatment, which may differ from 
standard management in myocardial infarction.
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WSTĘP

Jedną z częstszych przyczyn hospitalizacji na oddziałach 
intensywnego nadzoru kardiologicznego stanowi za-
wał serca. Istotą zawału jest martwica pewnego obsza-

ru miokardium, wtórna do niedokrwienia spowodowanego 
gwałtowną redukcją światła tętnicy wieńcowej. Najczęstsze 
podłoże niedokrwienia to proces miażdżycowo-zakrze-
powy wywołany przez uszkodzenie (pęknięcie lub erozję) 
blaszki miażdżycowej(1). W odróżnieniu od zawału serca 
w kardiomiopatii nieniedokrwiennej uszkodzenie miokar-
dium ma charakter pierwotny, co nie wyklucza jednak na-
kładania się na ten mechanizm uszkodzenia ischemiczne-
go na podłożu okluzji tętnicy wieńcowej(1).
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pacjen-
ta, u którego zasadne było rozpoznanie zawału serca przy 
współistniejącej kardiomiopatii rozstrzeniowej, a okluzja 
tętnicy wieńcowej nastąpiła najpewniej w mechanizmie 
zatorowym.

OPIS PRZYPADKU

Sześćdziesięciodwuletni mężczyzna, dotychczas nieleczony 
przewlekle, został przekazany bezpośrednio przez zespół po-
gotowia ratunkowego pod opiekę Pracowni Hemodynamiki 
Kliniki Kardiologii i Chorób Wewnętrznych Wojskowego 
Instytutu Medycznego w Warszawie z powodu ostrego ze-
społu wieńcowego z przetrwałym uniesieniem odcinka ST. 
W dniu przyjęcia u pacjenta wystąpił silny spoczynkowy 
ból w klatce piersiowej. Ponadto na tydzień przed przyję-
ciem pojawiały się nawracające wysiłkowe dolegliwości dła-
wicowe. W elektrokardiogramie wykonanym przy przyjęciu 
stwierdzono migotanie przedsionków z szybką czynnością 
komór (około 130–150/min), patologiczne załamki Q w od-
prowadzeniach V1–V6, uniesienie odcinka ST w odprowa-
dzeniach I, aVL, V3–V6, z obniżeniem odcinka ST w od-
prowadzeniach przeciwległych (ryc. 1). Przed przyjęciem 
do Kliniki choremu podano 300 mg kwasu acetylosalicylo-
wego oraz 600 mg klopidogrelu. W trybie pilnym wykona-
no koronarografię, uwidaczniając gałąź przednią zstępującą 

zamkniętą w 6. segmencie, obwód naczynia niewidoczny, 
bez zmian w pozostałych tętnicach (ryc. 2 A). Po podaniu 
19 mg eptifibatydu w bolusie wykonano skuteczną trom-
bektomię aspiracyjną skrzepliny zamykającej gałąź przednią 
zstępującą, gałąź diagonalną pierwszą oraz gałąź przegro-
dową (ryc. 2 B). Z uwagi na zjawisko no-flow podano do-
wieńcowo po jednej ampułce adenozyny (6 mg) do każde-
go z naczyń, uzyskując zakontrastowanie obwodów naczyń 
z utrzymującym się zwolnionym przepływem. Ze względu 
na brak zwężeń nie implantowano stentu. Włączono ciągły 
wlew eptifibatydu w przepływie 17 ml/h.
Po wykonanej interwencji wieńcowej pacjent został przyjęty 
na Oddział Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego. Przy 
przyjęciu jego stan ogólny był średnio ciężki. Chory był 
przytomny, z niewielkim dyskomfortem w klatce piersio-
wej, bez duszności, wydolny oddechowo, niewydolny krąże-
niowo (układ krążenia wspomagano wlewem dobutaminy 
w dawce 250 mg/50 ml 0,9% NaCl w przepływie 4,2 ml/h). 
W badaniu przedmiotowym ciśnienie tętnicze wynosi-
ło 123/90 mm Hg, czynność serca była niemiarowa (około 
120/min), osłuchowo stwierdzono trzeszczenia w dolnych 
polach płuc, nie zaobserwowano obrzęków obwodowych. 
W powtórzonym elektrokardiogramie nadal utrzymywały 
się arytmia (migotanie przedsionków z częstością zespołów 
QRS 140–150/min), uniesienia odcinka ST z towarzyszą-
cymi patologicznymi załamkami Q w odprowadzeniach I, 
aVL, V1–V6, pojedyncze dodatkowe pobudzenia komoro-
we. Markery uszkodzenia miokardium były znacznie pod-
wyższone z typową dynamiką [wysokoczuła troponina T 
(high-sensitivity troponin T, hs-TnT): wyjściowo 433 ng/l, 
w kolejnym pomiarze 27 430 ng/l] (tab. 1). W badaniu 
echokardiograficznym serce było w całości powiększone 
(wymiar lewej komory w rozkurczu w projekcji mostko-
wej w osi długiej: 7,2 cm), z uogólnioną hipokinezą wszyst-
kich ścian lewej komory, jej kulistą przebudową i istotnie 
upośledzoną funkcją wyrzutową lewej komory, ocenianą 
na 15–20%. Do leczenia włączono wlew ciągły furosemidu 
w dawce 100 mg/50 ml 0,9% NaCl w przepływie 2,1 ml/h, 

Ryc. 1. �Zapis elektrokardiograficzny chorego w wieku 62 lat przy 
przyjęciu do Kliniki. Charakterystyczne uniesienie odcin-
ka ST w odprowadzeniach I, aVL, V3–V6, z obniżeniem 
odcinka ST w odprowadzeniach przeciwległych

Ryc. 2. �Obraz naczyń wieńcowych w koronarografii: A. zamknię-
ta gałąź przednia zstępująca w 6. segmencie (miejsce oklu-
zji zaznaczone strzałką), B. odtworzone światło naczyń 
po trombektomii aspiracyjnej w gałęzi przedniej zstępu-
jącej, gałęzi diagonalnej pierwszej i gałęzi przegrodowej
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kontynuowano podaż dobutaminy, a ze względu na utrzy-
mującą się hipotensję dołączono noradrenalinę w dawce 
16 mg/50 ml 0,9% NaCl w przepływie 2,1 ml/h. W kolejnej 
dobie wykonano kontrolną koronarografię wraz z optycz-
ną koherentną tomografią (optical coherence tomography, 
OCT). W tętnicy dozawałowej w miejscu niedrożności nie 
stwierdzono obecności blaszki miażdżycowej, utrzymywał 
się dobry efekt zabiegu, w odcinku obwodowym nadal były 
widoczne skrzepliny. Na podstawie uzyskanego wyniku 
podtrzymano decyzję o dalszym leczeniu zachowawczym. 
Stan pacjenta oceniany był jako ciężki, pomimo wlewu 
amin katecholowych utrzymywała się hipotensja z hipo-
perfuzją narządową. Z powodu ostrej niewydolności ne-
rek (prawdopodobnie uszkodzenie pokontrastowe nałożo-
ne na towarzyszącą hipoperfuzję, wtórną do niewydolności 
serca) jednorazowo wykonano hemodializę. Po zakończe-
niu 24-godzinnego wlewu eptifibatidu w ramach leczenia 
przeciwkrzepliwego stosowano heparynę niefrakcjonowa-
ną w dawce ustalanej pod kontrolą czasu częściowej trom-
boplastyny po aktywacji (activated partial thromboplastin 
time, APTT), a następnie heparynę drobnocząsteczko-
wą w dawce dostosowanej do czynności nerek i masy cia-
ła pacjenta; ostatecznie do leczenia przewlekłego włączono 
15 mg riwaroksabanu. Utrzymano kwas acetylosalicylowy 
w dawce 75 mg, odstawiono klopidogrel. W 6. dobie ho-
spitalizacji doszło do dwukrotnego nagłego zatrzymania 
krążenia w mechanizmie migotania komór – chory został 
skutecznie zresuscytowany. Po incydencie nie stwierdzono 
ubytków neurologicznych. W ramach prewencji arytmii do 
leczenia włączono dawkę nasycającą amiodaronu, następnie 
utrzymano dawkę 200 mg/dobę. W kontrolnym, szczegóło-
wym badaniu echokardiograficznym (11. doba hospitaliza-
cji) utrzymywały się rozległe zaburzenia kurczliwości lewej 
komory: akineza koniuszka, dystalnej części ściany przed-
niej, hipokineza pozostałych ścian, frakcja wyrzutowa 19%, 
upośledzona funkcja skurczowa prawej komory, ciężka nie-
domykalność zastawki trójdzielnej. W trakcie monitorowa-
nia pacjenta nastąpił samoistny powrót rytmu zatokowego, 
choć w dalszej obserwacji nawracały wielokrotne napa-
dy migotania przedsionków. W kolejnych dobach leczenia 
uzyskano stopniową poprawę stanu ogólnego pacjenta, sta-
bilizację układu krążenia, odnotowano poprawę diurezy.  
Odstawiono aminy katecholowe, włączono małe dawki  
beta-adrenolityku (metoprolol 75 mg/dobę), inhibitora kon-
wertazy angiotensyny (ramipryl 2,5 mg/dobę), antagonisty 

receptora aldosteronowego (eplerenon 50 mg/dobę). W ba-
daniach laboratoryjnych obserwowano stopniową poprawę 
parametrów funkcji nerek oraz obniżenie stężenia marke-
rów martwicy miokardium (tab. 1). W ramach prewencji 
nagłego zgonu sercowego implantowano kardiowerter-defi-
brylator. Następnie chorego wypisano do domu z zalecenia-
mi dalszej ambulatoryjnej opieki kardiologicznej.

OMÓWIENIE

Istotą patogenezy zawału serca jest wystąpienie martwicy 
miokardium, która stanowi konsekwencję zaburzenia rów-
nowagi pomiędzy podażą tlenu i substancji odżywczych 
a zapotrzebowaniem kardiomiocytów. W większości przy-
padków za niedokrwienie odpowiada proces miażdżycowo-
-zakrzepowy wywołany przez uszkodzenie (pęknięcie lub 
erozję) blaszki miażdżycowej. Zmniejszona perfuzja mię-
śnia sercowego prowadząca do zawału serca może również 
wynikać z rzadszych przyczyn, takich jak zatorowość tęt-
nic wieńcowych, skurcz tętnicy wieńcowej, dysfunkcja na-
czyń mikrokrążenia wieńcowego, rozwarstwienie tętnicy 
wieńcowej, długotrwała bradyarytmia, ciężka niedokrwi-
stość, hipotensja lub wstrząs. Niedokrwienie może być 
również spowodowane zwiększonym zapotrzebowaniem 
mięśnia sercowego na tlen i substancje odżywcze, np. w wy-
niku długotrwałej tachyarytmii czy ciężkiego nadciśnienia 
systemowego(1).
Dane na temat częstości występowania zatorowości tętnic 
wieńcowych jako przyczyny ostrego zespołu wieńcowego są 
ograniczone. Pochodzą z badań klinicznych przeprowadzo-
nych w niewielkich grupach pacjentów bądź z badań auto
psyjnych. Statystyki dostępne w publikacjach są rozbieżne.  
Prizel i wsp. wykazali w badaniu autopsyjnym, że zator tęt-
nic wieńcowych był przyczyną zawału u 55 spośród 419 
pacjentów, co stanowi 13% przypadków(2). Natomiast inne, 
nowsze badania wskazują mniejszą częstość zatorowości 
tętnic wieńcowych jako przyczyny niedokrwienia. Według 
Shibaty i wsp. odsetek ten wynosi 2,9%(3), natomiast według 
Popovica i wsp. – 4,3%(4).
Zatorowość tętnic wieńcowych jako potencjalną przyczynę 
ostrego zespołu wieńcowego należy podejrzewać u pacjen-
tów bez choroby miażdżycowej udowodnionej w korona-
rografii, ale z czynnikami ryzyka sprzyjającymi powstawa-
niu skrzeplin wewnątrzsercowych(5). Etiologia zatorowości 
tętnic wieńcowych na przestrzeni lat się zmieniła. Niegdyś 

Parametr Przy przyjęciu W trakcie hospitalizacji (3.–4. doba) Przy wypisie (32. doba)
Troponina T [ng/l] 433 27 430 1260

AST [U/l] 91 2267 38
ALT [U/l] 107 2149 33

Kreatynina [mg/dl] 1,0 5,5 1,9
eGFR [ml/min/1,73 m2] >90 11 38

ALT – alanine transaminase, aminotransferaza alaninowa; AST – aspartate transaminase, aminotransferaza asparaginianowa; eGFR – estimated glomerular filtration rate, 
szacunkowy współczynnik filtracji kłębuszkowej.

Tab. 1. �Wartości markerów martwicy miokardium oraz parametrów funkcji nerek w trakcie hospitalizacji
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główną jej przyczyną było infekcyjne zapalenie wsierdzia, 
stanowiące ponad 50% przypadków. Natomiast wraz z sze-
rokim rozpowszechnieniem antybiotyków, a co się z tym 
wiąże – większą skutecznością leczenia, rola tego schorze-
nia w etiopatogenezie zatorowości wieńcowej znacznie się 
zmniejszyła(6).
Badania pokazują, że obecnie najczęstszą przyczyną zato-
rowości naczyń wieńcowych jest niezastawkowe migotanie 
przedsionków. W badaniu Popovica i wsp. udokumentowa-
no ten rodzaj arytmii u 15 spośród 53 pacjentów (28,3%) 
z zatorem tętnicy wieńcowej. U około połowy tych chorych 
rozpoznawano już wcześniej utrwalone migotanie przed-
sionków, które było leczone doustnymi lekami przeciwkrze-
pliwymi, natomiast u pozostałych arytmia wykryta zosta-
ła po raz pierwszy (chorzy ci nie byli dotychczas leczeni 
antykoagulantami)(4). W badaniu Shibaty i wsp. stosunek 
procentowy utrwalonego do napadowego migotania przed-
sionków u pacjentów z zatorowością tętnic wieńcowych wy-
nosił 66%/34%(3).
Według ostatnich badań drugą pod względem częstości 
przyczyną zatorowości naczyń wieńcowych jest kardiomio-
patia rozstrzeniowa, stanowiąca nawet 25% przypadków za-
wałów o etiologii zatorowej(3). Poszerzone jamy serca pre-
dysponują do formowania się zakrzepów, które mogą być 
źródłem materiału zatorowego. W badaniu Bakalli i wsp., 
obejmującym 45 pacjentów z kardiomiopatią rozstrzeniową 
z łagodnie lub umiarkowanie upośledzoną funkcją skurczo-
wą lewej komory, z rytmem zatokowym, niepoddawanych 
przewlekłemu leczeniu przeciwkrzepliwemu, powstawa-
nie skrzeplin obserwowano u 13,3% pacjentów w lewej 
komorze i aż u 68,9% pacjentów w lewym przedsionku(7). 
Czynnikami predysponującymi do formowania się zakrze-
pów są między innymi niski rzut serca, skutkujący spowol-
nionym przepływem krwi, oraz miejscowe nieprawidłowo-
ści budowy ścian jam serca(8).
Rzadszymi, ale równie ważnymi czynnikami ryzyka zato-
rowości tętnic wieńcowych są: tętniaki lewej komory, guzy 
wewnątrzsercowe (śluzaki, włókniaki, mięsaki prążkowano-
komórkowe)(9), wady serca (ubytek w przegrodzie między-
przedsionkowej), obecność przetrwałego otworu owalne-
go(10), obecność protez zastawkowych [w pozycji mitralnej 
lub aortalnej, zwłaszcza w przypadku nieterapeutyczne-
go międzynarodowego współczynnika znormalizowane-
go (international normalised ratio, INR)](11), zatorowość ja-
trogenna powstała podczas zabiegów proceduralnych (np. 
zatorowość wieńcowa po zabiegach przezskórnej wymia-
ny zastawki aortalnej)(12), stany nadkrzepliwości (mutacja 
czynnika V Leiden)(13), zespół antyfosfolipidowy(14).
W niektórych przypadkach trudno jednoznacznie stwier-
dzić, czy powstający zakrzep w tętnicy wieńcowej jest kon-
sekwencją pękniętej blaszki miażdżycowej, czy też stanowi 
materiał zatorowy pochodzący z jam serca. Metody obra-
zowania wewnątrznaczyniowego, takie jak ultrasonogra-
fia wewnątrznaczyniowa (intravascular ultrasound, IVUS) 
bądź OCT, są doskonałymi narzędziami służącymi do od-
różniania tych stanów.

Zawał serca o etiologii zatorowej wiąże się z istotnie więk-
szą śmiertelnością w porównaniu z etiologią miażdżyco-
wą w obserwacji jednorocznej (15,2% vs 6,2%)(4). Główną 
przyczyną tego zjawiska jest przypuszczalnie gorzej rozwi-
nięte wieńcowe krążenie oboczne w grupie pacjentów z za-
torowością(2). Ponadto u tych chorych często współistnieje 
kilka czynników predysponujących do powikłań zakrzepo-
wo-zatorowych, takich jak arytmia (np. migotanie przed-
sionków), kardiomiopatia rozstrzeniowa, wada zastawkowa.
Niemniej jednak w obserwacji długookresowej Popovic 
i wsp. nie odnotowali nawrotu zatorowości tętnic wień-
cowych(4). Było to najpewniej spowodowane włączeniem 
przyczynowego leczenia zatorowości (leczenia przeciw-
krzepliwego z utrzymaniem terapeutycznego wskaźnika 
INR, leczenia kardiochirurgicznego w przypadku guzów 
wewnątrzsercowych czy kardiochirurgicznego w połącze-
niu z antybiotykoterapią w przypadku infekcyjnego zapa-
lenia wsierdzia).
Niestety, nadal nie ma jednoznacznych wytycznych doty-
czących optymalnego postępowania w zawale spowodowa-
nym zatorowością tętnic wieńcowych. Terapia powinna być 
zindywidualizowana, odpowiednio dopasowana, uwzględ-
niająca stan kliniczny pacjenta, dodatkowe obciążenia cho-
robowe, mechanizm zatorowości oraz lokalizację materiału 
zatorowego. Konieczne są usunięcie materiału zatorowego 
z tętnic wieńcowych (trombektomia aspiracyjna)(15) oraz za-
bezpieczenie przed kolejnymi powikłaniami zatorowo-za-
krzepowymi. Niestety, w niektórych przypadkach aspira-
cja materiału zatorowego jest niemożliwa lub ograniczona, 
zwłaszcza w krętych, wąskich naczyniach. Można wte-
dy rozważyć wykonanie trombolizy wewnątrzwieńcowej, 
a następnie przezskórnej interwencji wieńcowej, zwłasz-
cza w przypadku całkowitej okluzji naczynia(16). W więk-
szości sytuacji wystarczająca okazuje się sama angioplastyka 
balonowa i nie ma konieczności implantacji stentu. Warto 
podkreślić, że leczenie przezskórne jest często powikłane 
obwodowym przemieszczeniem zatoru, co skutkuje wystą-
pieniem zjawiska no-reflow i nieoptymalną reperfuzją(16). 
W przypadku zatorowości tętnic wieńcowych w mechani-
zmie skrzyżowanym, tj. przez ubytek w przegrodzie mię-
dzyprzedsionkowej (rzadziej międzykomorowej), strategię 
wtórnej prewencji kolejnych epizodów zatorowych stanowi 
przezskórne bądź chirurgiczne zamknięcie połączenia po-
między prawymi a lewymi jamami serca(17).
Rozpoznanie zawału u opisywanego pacjenta na podstawie 
danych klinicznych, laboratoryjnych i angiograficznych nie 
budziło wątpliwości. Decyzja dotycząca optymalnej strate-
gii leczenia nie była jednak prosta. Wykorzystując metody 
obrazowania wewnątrznaczyniowego, wykluczono miaż-
dżycowe podłoże zawału oraz potwierdzono jego etiolo-
gię zatorową. Mając na uwadze takie cechy obrazu echo-
kardiograficznego, jak rozstrzeń lewej komory z jej kulistą 
przebudową, uogólnione zaburzenia kurczliwości, nieobec-
ność zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych, 
stwierdzono kardiomiopatię rozstrzeniową jako stan prze-
wlekły, któremu towarzyszyło ostre uszkodzenie związane 
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z zatorem tętnicy wieńcowej. W przedstawionym opisie 
przypadku etiopatogeneza zatorowości naczyń wieńco-
wych jest najprawdopodobniej złożona. U pacjenta stwier-
dzono dwa najważniejsze czynniki predysponujące do roz-
woju zatoru tętnic wieńcowych, tj. migotanie przedsionków 
oraz kardiomiopatię rozstrzeniową. Ciężki przebieg klinicz-
ny ostrego zespołu wieńcowego pozostaje zgodny z danymi 
z piśmiennictwa. Gorsze rokowanie u pacjentów z zatorową 
etiologią zawału wiąże się z wystąpieniem niedokrwienia 
w obszarze miokardium objętym wcześniej procesem cho-
robowym (kardiomiopatia)(4). W ramach prewencji kolejne-
go zatoru systemowego u pacjenta zalecono przewlekłe le-
czenie przeciwkrzepliwe riwaroksabanem. Mając na uwadze 
niemiażdżycową etiologię niedrożności tętnicy wieńcowej, 
odstąpiono od zastosowania podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej. Nagłe zatrzymanie krążenia w odległej (6.) dobie ho-
spitalizacji i utrzymująca się niska frakcja wyrzutowa lewej 
komory przekonały zaś do podjęcia decyzji o wszczepieniu 
kardiowertera-defibrylatora w okresie wcześniejszym niż 
zalecany w standardowym postępowaniu.

PODSUMOWANIE

W przypadku pacjentów z zawałem serca, u których nie 
stwierdzono zmian miażdżycowych w naczyniach wieńco-
wych, należy przeprowadzić diagnostykę różnicową etiolo-
gii ostrego zespołu wieńcowego. Pozwala to na włączenie 
zindywidualizowanego leczenia przyczynowego, które może 
się różnić od standardowego postępowania w zawale serca.
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