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PRZYPADKI KLINICZNE

STRESZCZENIE
W pracy przedstawiono serię czterech przypadków pacjentów 
z ostrym zawałem serca, u których pierwotną angioplastykę 
wieńcową wykonano pod kontrolą optycznej koherentnej to-
mografii (OCT), która, poprzedzona trombektomią aspiracyjną, 
wykonana w natywnym naczyniu pozwala dokładnie ocenić 
patologię ściany naczynia i jego światła leżące u podłoża zawału. 
Na podstawie wyniku badania OCT dobrano szerokość i długość 
stentu, co nie zawsze odpowiadało ocenie angiograficznej. 
Ponadto wizualizacja za pomocą OCT pozwala ocenić efekt 
zabiegu, dostarczając informacji na temat mechanizmu ewen-
tualnych powikłań. Dotychczasowe doświadczenie autorów 
pracy wskazuje, że obrazowanie OCT w ostrym zawale serca 
jest wykonalne i na jego podstawie można uzyskać cenne do-
datkowe informacje, które pomagają w optymalizacji procedury, 
niemniej wiąże się ono z wydłużeniem czasu trwania zabiegu 
i zwiększeniem ilości podanego kontrastu, co w przypadku 
pacjentów niestabilnych może być pewnym ograniczeniem.
Słowa kluczowe: optyczna koherentna tomografia, ostry 
zawał serca
Kardiol. Inwazyjna 2019, 14 (1), 13–21

ABSTRACT
The aim of this paper is to present four cases of patients with 
acute myocardial infarction (MI). The primary percutaneous 
coronary intervention (PCI) was guided with optical coherence 
tomography (OCT). The OCT inspection preceded by aspiration 
thrombectomy done in a native vessel allowed to assess the 
pathology of its wall and lumen which play a part in myocardial 
infarction. Based on baseline OCT, the diameter and length of 
the stent was chosen, which did not always correlate with 
angiographic assessment. Moreover, using the OCT, one can 
accurately assess the final effect of the procedure, providing 
information on the mechanism of possible complications. The 
current experience of the authors indicates that OCT imaging in 
acute myocardial infarction is feasible and helpful in optimization 
of the primary PCI. Nevertheless, prolonged time of PCI and 
increased volume of the contrast agent needed for OCT imaging 
might be some limitation in unstable MI patients.
Key words: optical coherence tomography, acute myocardial 
infarction
Kardiol. Inwazyjna 2019, 14 (1), 13–21

Wstęp

W większości zawałów przebiegających z uniesie-
niem odcinka ST (STEMI, ST-segment elevation 
myocardial infarction) pęknięcie blaszki miażdżyco-
wej lub jej erozja, związane z ekspozycją kolagenu 
i czynnika tkankowego aktywują płytki krwi i ge-
nerację trombiny, która odpowiada za powstanie 
fibryny. Przyrost objętości zakrzepu i jego stabilizacja 
wiążą się z wychwytem erytrocytów [1]. Z dotych-
czasowych badań, w tym badań własnych autorów 
wynika, że zakrzep wewnątrzwieńcowy (ICT, intraco-
ronary thrombus) jest zbudowany głównie z fibryny, 
erytrocytów i w mniejszej ilości z płytek krwi [2, 3]. 
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a erytrocyty w jego wnętrzu [2, 3], gdzie upakowane 
mogą przyjmować kształt polihedralny [4].

Obecnie najdokładniejszym badaniem do wizu-
alizacji in vivo wnętrza tętnicy wieńcowej, w tym 
blaszki miażdżycowej jest optyczna koherentna to-
mografia (OCT, optical coherence tomography) [5]. 
Histologicznie niestabilne blaszki odpowiedzialne za 
ostre zespoły wieńcowe to takie, które łatwo ulega-
ją pęknięciu, są bogate w makrofagi i mają cienką 
czapeczkę włóknistą (TCFA, thin-cap fibroathero-
ma), która jako substrat niestabilności blaszki może 
prowadzić do jej pęknięcia, owrzodzenia lub erozji. 
Najczęściej towarzyszy jej powstanie ICT. W bada-
niach autopsyjnych TCFA były związane z pękniętymi 
blaszkami [6]. Pacjenci z zawałem częściej w OCT 
mają stwierdzane TCFA (85 v. 13%), pęknięcie blaszki 
(77 v. 7%), ICT (100 v. 0%) i cieńszą TCFA (57 v. 180 
µm) w porównaniu z pacjentami ze stabilną dławicą. 
Ponadto TCFA częściej uwidaczniano u chorych ze 
STEMI niż NSTEMI (78 v. 49%). W przypadkach 
pęknięcia blaszki miażdżycowej w miejscu naczynia 
odpowiedzialnym za wystąpienie incydentu wień-
cowego, istnieje większe prawdopodobieństwo 
znalezienia innej pękniętej blaszki w miejscu nie 
związanym z danym incydentem (35 v. 5%) [7] i ci 
pacjenci mają większe ryzyko wystąpienia kolejnego 
incydentu wieńcowego [5]. Warto zauważyć, że blasz-
ki miażdżycowe ulegają dynamicznym zmianom. 
U pacjentów ze STEMI, 25% blaszek niezwiązanych 
z zawałem po 13 miesiącach wygoiło się, ale 40% 
uległo transformacji do TCFA [8].

Z kolei zakrzep w badaniu OCT jest widoczny jako 
masa związana z wewnętrzną powierzchnią naczynia 
lub unosząca się w jego świetle. Na podstawie OCT 
rozróżnia się dwa typy zakrzepów: zakrzep czerwony 
bogaty w erytrocyty, który silnie rozprasza promie-
niowanie wsteczne i znacznie go osłabia, oraz zakrzep 
biały bogaty w płytki krwi, które charakteryzuje 
mniejsze rozpraszanie wsteczne i osłabienie [5, 6].

W prezentowanej pracy autorzy przedstawiają 
serię czterech przypadków pacjentów z zawałem  
STEMI, u których wykonano badanie OCT, rejestrując 
natywny obraz naczynia dozawałowego i obraz po 
zakończeniu procedury. Poddają też dyskusji korzyści 
i ograniczenia związane z wykonaniem OCT w ostrej 
fazie zawału.

Przypadek 1

Mężczyzna lat 54, nieleczący się do tej pory kardio-
logicznie, z nadwagą, nieprawidłową glikemią na 
czczo, długotrwale palący, został przyjęty z powodu 
zawału ściany dolnej z towarzyszącym blokiem AV III 
stopnia. Przy przyjęciu był w stanie ogólnym ciężkim, 
z hipotensją i bradykardią 30/min. W wykonanym 
przyłóżkowo badaniu echokardiograficznym uwi-

doczniono obniżoną kurczliwość obu komór, bez 
istotnych wad zastawkowych ani mechanicznych 
powikłań zawału serca. Chory wymagał czasowej 
stymulacji elektrodą endokawitarną. 

W koronarografii wykonanej z dostępu udowego, 
uwidoczniono niedrożną proksymalnie prawą tętnicę 
wieńcową (ryc. 1A). Po udrożnieniu naczynia i odes-
saniu materiału zakrzepowego (ryc. 1B, C) wykonano 
badanie OCT, w którym uwidoczniono długą blaszkę 
miażdżycową, tandemowo istotnie zwężającą światło 
naczynia. W części dystalnej blaszka była stabilna, 
z przewagą komponenty włóknistej (ryc. 1D), prok-
symalnie z dużym ładunkiem czerwonego zakrzepu 
(ryc. 1E). Pomiędzy proksymalną i dystalną częścią 
zmiany, prawie na całej jej długości, widoczne było 
pęknięcie błony wewnętrznej z przyściennym za-
krzepem (ryc. 1F). Na podstawie obrazowaniu OCT 
oceniono dystalny wymiar referencyjny oraz długość 
zmiany i na tej podstawie dobrano wymiar stentów 
(ryc. 1G). Dla pokrycia całej zmiany implantowano 
dwa stenty uwalniające cytostatyk (Resolute Integrity 
4.0/38 mm oraz Resolute Integrity 4.0/22 mm), które 
doprężono na całej długości niepodatnym cewnikiem 
balonowym 4.5/20 mm (ryc. 1H, I). Obrazowanie OCT 
po wykonaniu angioplastyki uwidoczniło pełne po-
krycie zmiany, dobre przyleganie przęseł stentów do 
ściany naczynia, brak dyssekcji brzeżnej i niewielką 
protruzję blaszki miażdżycowej oraz rezydualnego 
zakrzepu (ryc. 1J–L). 

W kontrolnych badaniach laboratoryjnych obser-
wowano typową ewolucję enzymatyczną zawału 
z maksymalnymi wartościami hsTn 4,0 ng/ml (nor-
ma < 0,014 ng/ml), CK 1757 U/l (norma 180 U/l) 
i CK-MB 280 U/l (norma < 25 U/l). W siódmej dobie 
wykonano badanie echokardiograficzne, w którym 
uwidoczniono hipokinezę segmentu środkowego 
ściany dolnej z frakcją wyrzutową lewej komory  
(EF, ejection fraction) 60%.

Przypadek 2

Chora lat 71, z nadciśnieniem tętniczym i hiper-
cholesterolemią, została przyjęta z powodu zawału 
serca STEMI ściany przednio-bocznej. W wywiadzie 
zasłabnięcie i typowy ból dławicowy trwający od 
około godziny. W chwili przyjęcia chora z resztkowy-
mi dolegliwościami bólowymi w klatce piersiowej. 

W koronarografii wykonanej z dostępu promienio-
wego uwidoczniono drożną gałąź międzykomorową 
przednią z dwoma krytycznymi zwężeniami w od-
cinku proksymalnym oraz w odcinku środkowym 
na rozwidleniu z gałęzią przekątną, bez istotnych 
angiograficznie przewężeń w pozostałych naczyniach 
nasierdziowych (ryc. 2A, B). Badanie OCT uwidocz-
niło obecność zmian o mieszanym charakterze, 
z dużą objętością ładunku lipidowego i z ogniskami 
zwapnień, powodujących krytyczne przewężenia 
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w dwóch miejscach z dyssekcją jak również niewiel-
kim materiałem zakrzepowym w miejscu dystalnego 
zwężenia oraz mikropęknięciem w miejscu zmiany 
proksymalnej (ryc. 2C–F). Po predylatacji obu zwężeń, 

na podstawie pomiarów w OCT, wszczepiono dwa 
stenty pokryte cytostatykiem — dystalnie Ultimaster 
3.0/24 mm i proksymalnie Ultimaster 3.5/18 mm, któ-
re doprężono niepodatnym cewnikiem balonowym 

Rycina 1. Obraz angiograficzny i obrazowanie metodą optycznej koherentnej tomografii pacjenta numer 1.  
Szczegółowe objaśnienia rycin w tekście pracy
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wystąpiło przejściowe pogorszenie przepływu do 
TIMI-1, które spontanicznie ustąpiło (ryc. 2G). W kon-
trolnym obrazowaniu OCT potwierdzono prawidłowe 
przyleganie przęseł stentów do ściany naczynia na 
całej długości (ryc. 2H) z protruzją miękkiej blaszki 
lipidowej przez oka stentów w miejscu zmiany pro-
ksymalnej (ryc. 2I). 

W badaniach laboratoryjnych obserwowano typową 
ewolucję enzymatyczną zawału z maksymalnymi 
wartościami hsTn 4.45 ng/ml, CK 1615 U/l i CK-MB 
119 U/l. Kontrolne badanie echokardiograficzne 
wykonane w czwartej dobie uwidoczniło akinezę 
koniuszka, przykoniuszkowego segmentu ściany 
przedniej i przegrody międzykomorowej przy umiar-
kowanie zmniejszonej kurczliwości lewej komory 
z EF 40%.

Przypadek 3

Mężczyzna, lat 68 z chorobą niedokrwienną serca, po 
angioplastykach gałęzi międzykomorowej przedniej 
(LAD, left anterior descending) i prawej tętnicy wień-
cowej (RCA, right coronary artery), z nadciśnieniem 
tętniczym, hipercholesterolemią, przewlekłą chorobą 
nerek w stadium 4, został przyjęty z powodu zawału 
serca STEMI ściany przedniej. 

Koronarografia wykonana z dostępu promieniowego 
uwidoczniła obraz choroby wielonaczyniowej z za-
jęciem pnia lewej tętnicy wieńcowej (LM, left main) 
(ryc. 3A–C). Biorąc pod uwagę obraz kliniczny (zawał 
STEMI) i brak dogodnego do pomostowania obwodu 
LAD zdecydowano o jednoczasowym zabiegu an-
gioplastyki rozwidlenia LM. Interwencję wykonano 
pod kontrolą OCT. Obrazowanie OCT natywnego 
LAD i LM pozwoliło uwidoczniać rozsiane włóknisto-
-wapienne zmiany w odcinku dystalnym (ryc. 3D), 
w środkowym odcinku w uprzednio wszczepionym 
stencie metalowym warstwę neointimy powodującą 
nawrót zwężenia do 50% (ryc. 2E), proksymalnie do 
stentu stabilne zwężenie włóknisto-lipidowe zwęża-
jące światło naczynia 50% (ryc. 3F) oraz krytyczne 
zwężenie ostium LAD przechodzące na dystalny 
odcinek LM z zakrzepem w ostium LAD (ryc. 3H) i du-
żym rezydualnym zakrzepem dystalnie do zwężenia 
(ryc. 3G) oraz stabilną ekscentryczną zmianę w LM 
(ryc. 3I). Aspiracja zakrzepu systemem do trombek-
tomii okazała się nieskuteczna. Po predylatacji zmian 
w LAD wszczepiono od odcinka dystalnego stent 
Resolute 3.5/22 mm, pokrywając poprzedni stent 
i proksymalnie na zakładkę stent Resolute 4.0/26 
do ostium LM wykonując POT w LM. Ponieważ 
proksymalny odcinek gałęzi okalającej (LCx) był 
objęty istotnym, długim zwężeniem, techniką TAP 
(T-and protrusion) implantowano stent Resolute 
3.5/18 mm w początkowym odcinku LCx, kończąc 
procedurę techniką kissing i rePOT (ryc. 3J, K). 
Wynik zabiegu sprawdzono w OCT, uwidaczniając 

prawidłowe przyleganie stentów na całej długości 
LAD, szczególnie w zakresie LM, szerokie otwarcie 
oka stentu do LCx, 1 mm TAP w dystalnym LM oraz 
niewielkie protruzje materiału zakrzepowego przez 
oka stentów (ryc. 3L–R).

Po zabiegu obserwowano w badaniu echokardio-
graficznym zmniejszoną kurczliwość lewej komo-
ry z EF 32–35% z akinezą koniuszka, segmentów 
przykoniuszkowych wszystkich ścian oraz akinezą 
ściany przednio-przegrodowej. Po stabilizacji układu 
krążenia i normalizacji enzymatycznej wykonano 
drugi etap rewaskularyzacji, skutecznie poszerzając 
prawą tętnicę wieńcową z wszczepieniem stentu 
uwalniającego cytostatyk. 

Przypadek 4

Mężczyzna lat 74, leczący się z powodu nadciśnienia 
tętniczego i hipercholesterolemii, został przyjęty 
w trybie pilnym z powodu ostrego zawału serca 
ściany przedniej. 

Koronarografia uwidoczniła niedrożność gałęzi 
międzykomorowej przedniej w VII segmencie, bez 
istotnych angiograficznie zmian w pozostałych naczy-
niach nasierdziowych (ryc. 4A, B). Po aspiracji dużej 
ilości materiału zakrzepowego (ryc. 4C) wykonano 
obrazowanie OCT, w którym uwidoczniono dystalnie 
do miejsca okluzji zmiany lipidowo-wapienne (ryc. 
4D), w miejscu okluzji krytyczne zwężenie z dysekcją 
i przyściennym rezydualnym materiałem zakrzepo-
wym (ryc. 4E–G), poprzedzone stabilną uwapnioną 
zmianą tuż za miejscem odejścia gałęzi przekątnej 
(ryc. 4H). Na podstawie pomiarów z OCT dobrano 
rozmiar stentu 3.0/24 mm, który następnie doprę-
żono niepodatnym cewnikiem balonowym 3.5/15 
mm (ryc. 4I). Kontrolne obrazowanie OCT pokazało 
pełne pokrycie zmiany, dobre przyleganie do ściany 
naczynia przęseł stentu, brak dyssekcji brzeżnej i nie-
wielką protruzję blaszki przez oka stentu (ryc. 4J–L). 

W kolejnych dobach hospitalizacji pacjent nie zgła-
szał nawrotu stenokardii, w badaniach laboratoryj-
nych obserwowano typową ewolucję enzymatyczną 
zawału z maksymalnymi wartościami hsTn 2.03 
ng/ml, CK 552 U/l, CK-MB 82 U/l. Wynik badania 
echokardiograficznego wykazał dyskinezę koniuszka, 
akinezę segmentu przykoniuszkowego i hipokinezę 
segmentu środkowego przegrody międzykomorowej 
z umiarkowanie obniżoną frakcją wyrzutową lewej 
komory z EF 43%.

Dyskusja

W przedstawionej pracy autorzy podzielili się wła-
snymi doświadczeniami z wykonywania pierwotnej 
angioplastyki wieńcowej w ostrym zawale serca 
przebiegającym z uniesieniem odcinka ST pod kon-
trolą optycznej koherentnej tomografii. Zasadnicze 
pytanie brzmi: czy tego typu obrazowanie u pacjenta 



17

htt
ps

://j
ou

rn
als

.vi
am

ed
ica

.pl
/ka

rd
iol

og
ia_

inw
az

yjn
a

Rycina 2. Obraz angiograficzny i obrazowanie metodą optycznej koherentnej tomografii pacjenta numer 2.  
Szczegółowe objaśnienia rycin w tekście pracy

z zawałem serca przynosi dodatkowe korzyści? 
Z technicznego punku widzenia, OCT wiąże się 
z dodatkowym podaniem kontrastu, niemniej w kon-
tekście oszczędnie wykonanej całej interwencji jest 
to dodatkowo objętość maksymalnie 40 ml, co nie 
powinno być przyczyną nefropatii pokontrastowej. 
Jeśli zamiarem jest uwidocznienie natywnego na-
czynia, to ten etap procedury wymaga od operatora 
cierpliwości. Autorzy pracy przygotowują naczynie 
dozawałowe do OCT za pomocą trombektomii aspi-
racyjnej lub inflacji niewielkim cewnikiem balono-
wym (maksymalnie 2.0 mm), tak aby z jednej strony 

jak najmniej naruszyć wyjściową strukturę tętnicy 
a z drugiej umożliwić efektywny napływ kontrastu 
przez zmianę odpowiedzialną za zawał do obwodu 
naczynia co jest niezbędne do uruchomienia sondy 
do OCT. Sama sonda do OCT bardzo sprawnie poko-
nuje nawet mocno uwapnione zwężenia. W grupie 
badanej przez autorów, na 40 przypadków obrazo-
wania OCT u pacjentów z zawałem tylko u jednego 
nie udało się wprowadzić sondy do natywnego 
naczynia. Nie należy zapominać, że pacjent w mo-
mencie udrażniania tętnicy jest często mocno ob-
jawowy, co nie ułatwia procedury OCT. Precyzyjnie 
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Rycina 3. Obraz angiograficzny i obrazowanie metodą optycznej koherentnej tomografii pacjenta numer 3.  
Szczegółowe objaśnienia rycin w tekście pracy
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łem serca pozostawić bez klinicznych konsekwencji. 
Literatura wskazuje, że OCT wykonywane w zawale 
jest użyteczne do oceny objętości zakrzepu [9, 10]. 
Ponadto, ostatnio wykazano, że OCT może umożli-
wić monitorowanie regresji zakrzepu u wybranych 
chorych z ostrym zespołem wieńcowym [11].

Dotychczasowe doświadczenie autorów pracy wska-
zuje, że obrazowanie OCT u pacjenta z ostrym zawa-
łem serca jest wykonalne i dostarcza cennych dodat-
kowych informacji pomagających w optymalizacji 
procedury, niemniej wiąże się ono z wydłużeniem 
czasu procedury i ilości podanego kontrastu, co 
w przypadku pacjentów niestabilnych może być 
pewnym ograniczeniem.

Finansowanie

Praca została przygotowana dzięki środkom po-
chodzącym z grantu Narodowego Centrum Nauki 
o numerze 2016/21/B/NZ5/01378 dla J.Z. 

wykonane obrazowanie OCT natywnego naczynia 
wynagradza jednak trud, który był z nim związany. 
Pozwala bowiem dokładnie ocenić patologię ściany 
naczynia i jego światła, leżące u podłoża zawału. Na 
podstawie zakresu patologii ocenionej w OCT można 
precyzyjnie dobrać szerokość i długość stentu, które 
nie zawsze korelują z oceną angiograficzną. 

Z kolei wykonanie ponownego obrazowania OCT 
po zakończeniu interwencji doskonale sprawdza się 
w ocenie efektu zabiegu: pozycji stentu, przyleganiu 
jego przęseł do ściany naczynia, uwidocznieniu dy-
ssekcji brzeżnej, czy identyfikacji obecności protruzji 
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zakrzepowych przez oka stentu. Ta ostatnia patologia 
może odpowiadać za pojawienie się zjawiska zwol-
nionego przepływu w nasierdziowym odcinku tętnicy 
wiecowej, najczęściej po wszczepieniu stentu. Nie-
rozwiązaną kwestią pozostaje wielkość rezydualnej 
malapozycji stentu jak również rezydualnej protruzji 
przez oka w stencie, które można u pacjenta z zawa-

Rycina 3 (cd.). Obraz angiograficzny i obrazowanie metodą optycznej koherentnej tomografii pacjenta numer 3.  
Szczegółowe objaśnienia rycin w tekście pracy
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Rycina 4. Obraz angiograficzny i obrazowanie metodą optycznej koherentnej tomografii pacjenta numer 4.  
Szczegółowe objaśnienia rycin w tekście pracy
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