Opis przypadku/Case report

Zawal serca z przejSciowym uniesieniem odcinka ST jako
kliniczna manifestacja anginy Prinzmetala u pacjentéow

z wyjSciowo nieistotnymi hemodynamicznie zmianami

w tetnicach wieficowych. Opisy przypadkow

Myocardial infarction with transient ST-segment elevation as a clinical manifestation
of a Prinzmetal’s angina in patients with primary non-significant coronary artery stenosis.
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Wstep

Ostry zespét wienicowy bez uniesienia odcinka ST (NSTE-
-ACS) jest jednostka patofizjologicznie niejednorodna. Od
kiedy w 1959 r. Myron Prinzmetal i wsp. opisali bél steno-
kardialny wystepujacy w spoczynku skojarzony z przejscio-
wym uniesieniem odcinka ST [1], wiemy, ze jedng z form
odpowiedzialnych za NSTE-ACS moze by¢ jej postaé naczy-
nioskurczowa — angina Prinzmetala.

Obecnie w wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC) [2] i towarzystw amerykanskich (ACC,
AHA) [3] angina Prinzmetala jest sklasyfikowana jako
postaé niestabilnej choroby wiencowej i okreslana termi-
nem ostrego zespotu wieficowego z przejsciowym unie-
sieniem odcinka ST.

W anginie Prinzmetala dochodzi do lokalnego kurczu
duzej tetnicy nasierdziowej wywotanego przez naptyw
jonéw wapnia do miocytéw miesni gtadkich, bez towa-
rzyszacego wzrostu stezenia markeréw martwicy miesnia
sercowego [4]. Doktadny powdd skurczu naczynia jak dotad
nie zostat zdefiniowany, ale prawdopodobnie zwigzany jest
z dysfunkcja srédbtonka, nadwrazliwoscia miesnidéwki
gtadkiej naczyn, zwiekszonym napieciem uktadu autono-
micznego lub stresem oksydacyjnym [5]. Zespdt wystepu-
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je u 0,5-1% chorych hospitalizowanych z rozpoznaniem
dtawicy piersiowej [6].

Pacjenci z anging Prinzmetala zwykle dobrze toleruja
wysitek. Dolegliwosci typowe dla choroby niedokrwiennej
serca pojawiaja sie najczesciej we wczesnych godzinach ran-
nych. Rokowanie jest dobre, jesli chorzy otrzymuja odpo-
wiednie leczenie, szczegblnie gdy nie wystepuja istotne
hemodynamicznie zmiany w tetnicach wiencowych [7]. Piecio-
letnie przezycie wynosi wtedy ok. 95% [8]. Zdecydowanie
gorsze rokowanie towarzyszy postaci naczynioskurczowej,
ktéra naktada sie na wielonaczyniowga chorobe wieficowg —
5-letnie przezycie wynosi ok. 80% [8]. Zawat serca zdarza sie
w 7-letniej obserwacji u ok. 6,5% chorych, a do nagtej $mier-
ci sercowej dochodzi u ok. 3,6% [7].

Kurcz naczynia znacznie ograniczajacy przeptyw lub
zamykajacy chwilowo tetnice moze wystapi¢ w naczyniach
zmienionych miazdzycowo (ok. 60%) [9] lub w tetnicach
o angiograficznie prawidtowej morfologii [10]. Nagty spa-
dek przeptywu moze prowadzi¢ do groznych zaburzen
rytmu serca (bloki przedsionkowo-komorowe wyzszego
stopnia, migotanie komor), utrat przytomnosci lub nagtego
zgonu sercowego. Przedtuzony skurcz moze by¢ réwniez
przyczyna zawatu serca [11, 12].
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Opisy przypadkow

Pacjent 1.

Mezczyzna 45-letni z wywiadem nadciénienia tetni-
czego i hiperlipidemii, z nawracajacymi od ok. 4 tygodni
bélami stenokardialnymi wystepujacymi we wczesnych
godzinach porannych, zostat przekazany ze Szpitala Rejo-
nowego w Makowie Mazowieckim do Zaktadu Kardiolo-
gii Inwazyjnej (ZKI) w Ostrotece z powodu spoczynkowych
dolegliwosci dtawicowych po ostrym zawale serca bez
uniesienia odcinka ST (NSTEMI).

Przy przyjeciu pacjent byt w stanie ogélnym dobrym,
z cisnieniem tetniczym 160/100 mm Hg, czynnoscia serca
48/min, w | klasie wg Killipa. W spoczynkowym EKG mia-
rowy rytm zatokowy z dodatnio-ujemnymi zatamki T
w V3=Vs i cechami przebytego zawatu serca sciany dolnej
(ryc. 1.). Utrzymano dotychczasowe leczenie przeciw-
ptytkowe (kwas acetylosalicylowy — ASA, klopidogrel),
dozylny wlew nitrogliceryny, heparyne drobnoczastecz-
kowa (LMWH) i atorwastatyne. Ze wzgledu na typowy
wywiad nasuwajacy podejrzenie komponenty naczynio-
skurczowej ostrego zespotu wieficowego, dotaczono anta-
goniste kanatu wapniowego (diltiazem 2 x 30 mg), stop-
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niowo zwiekszajac dawke. W koronarografii stwierdzono
graniczne zwezenie proksymalnego odcinka gatezi przed-
niej zstepujacej (GPZ) i nieistotne hemodynamicznie zmia-
ny w pozostatych tetnicach wieficowych (ryc. 2.) Zapla-
nowano wykonanie ultrasonografii wewnatrzwiefcowej
(IVUS) w celu oceny wskazan do dalszego leczenia inter-
wencyjnego. W badaniach biochemicznych nie odnoto-
wano istotnych odchylef od normy. W echokardiografii
stwierdzono $ladowga niedomykalnos¢ mitralng i tréj-
dzielng oraz brak odcinkowych zaburzen kurczliwosci
lewej komory z frakcjg wyrzutowg ok. 62%. W 24-godzin-
nym monitorowaniu EKG metoda Holtera zarejestrowa-
no pojedyncze dodatkowe pobudzenia nadkomorowe
(SVE). Uzyskano catkowite ustapienie dolegliwosci wief-
cowych, nie odnotowano wzrostu stezenia markeréw mar-
twicy miednia sercowego.

W 10. dobie hospitalizacji wystapit silny bol wierico-
wy z towarzyszacym uniesieniem odcinka ST w odpro-
wadzeniach przedsercowych V,-Vs (ryc. 3.). Pacjent byt
wydolny, w dos¢ dobrym stanie ogélnym, z cisnieniem
tetniczym 150/80 mm Hg, czestotliwosciag pracy serca
60/min, ostuchowo — bez cech zastoju nad polami ptucny-
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Ryc. 1. Rytm zatokowy z dodatnio-ujemnymi zatamki T w V3=V i cechami przebytego zawatu serca sciany dol-
nej w EKG wykonanym w dniu przyjecia
Fig. 1. Normal sinus rhythm with biphasic T waves in V-V and signs of past inferior myocardial infarction in ECG
on admission
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mi. W trybie pilnym wykonano koronarografie. Pierwsze
podanie kontrastu do ujscia lewej tetnicy wiehicowe] ujaw-
nito niedrozng GPZ w odcinku proksymalnym (ryc. 4.). Przy
kolejnym podaniu kontrastu uwidoczniono GPZ ze
zwezeniem w miejscu poprzedniej amputacji i prawidtowy
przeptyw (TIMI 3) do odcinkéw obwodowych (ryc. 5.).
Samoistny powr6t przeptywu w GPZ zbiegt sie w czasie
z ustapieniem bolu wiehcowego. Wykonano ad hoc sku-
teczna angioplastyke proksymalnego odcinka GPZ, implan-
tujac bezposrednio stent metalowy (BMS) 4,0/12 mm pod
cisSnieniem 18 atm (ryc. 6.).

Pacjenta w stanie ogélnym dobrym, bez dolegliwosci
wieficowych, wypisano w 14. dobie do domu, utrzymujac

Ryc. 2. Obraz lewej tetnicy wieficowej (LTW)
w koronarografii wykonanej w pierwszej dobie hos-
pitalizacji, z granicznym zwezeniem proksymal-
nego odcinka GPZ

Fig. 2. Angiogram of the left coronary artery (LCA)
with proximal LAD intermediate lesion (hospita-
lization: day 1)

leczenie dwoma lekami przeciwptytkowymi (ASA i klopi-
dogrel), atorwastatyna, ramiprilem (1 x 1,25 mg) i anta-
gonista kanatu wapniowego (diltiazem 2 x 60 mg).

Ryc. 3. Badanie EKG wykonane w trakcie bolu wiencowego

Fig. 3. ECG reading during chest pain

40

Postepy w Kardiologii Interwencyjnej 2010; 6, 1 (19)



Dariusz Noll et al. Zawat serca w przebiegu anginy Prinzmetala

Ryc. 4. Obraz lewej tetnicy wiencowej w koronaro- Ryc. 5. Kolejne podanie kontrastu z prawidtowym
grafii wykonanej w 10. dobie hospitalizacji, przeptywem w GPZ (TIMI 3)
z zamknieta w proksymalnym odcinku GPZ Fig. 5. Subsequent contrast injection showing
Fig. 4. Angiogram of the left coronary artery with normal flow in LAD (TIMI 3)

occlusion in proximal LAD (hospitalization: day 10)

Ryc. 6. Obraz LTW po bezposredniej implantacji Ryc. 7. Obraz LTW w kontrolnej koronarografii po
stentu do proksymalnego odcinka GPZ 3 miesigcach od zabiegu — prawidtowy przeptyw
Fig. 6. LCA after direct stent implantation in przez implantowany stent w odcinku proksymal-
proximal LAD nym GPZ

Fig. 7. Angiogram of LCA in 3 month follow-up
showing normal flow through the stent implanted
in proximal LAD
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Ryc. 8. Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych V;-V5 w dniu przyjecia
Fig. 8. ST-elevation in precordial leads V;-V5. ECG reading taken on admission

W blisko 3-letniej obserwacji pacjent pozostaje bez
boléw stenokardialnych, z dobrg tolerancja wysitku, bez
zaburzen rytmu i przewodzenia w 24-godzinnym monito-
rowaniu EKG metodg Holtera i z dobrym efektem angio-
graficznym w kontrolnej koronarografii po 3 miesigcach od
zabiegu (ryc. 7.).

Pacjent 2.

Mezczyzna 56-letni, z nadcisnieniem tetniczym, nawra-
cajacymi spoczynkowymi bélami wiericowymi (koronaro-
grafia przed 3 laty wykazata drobne, przyscienne zmiany
miazdzycowe), obcigzony wywiadem rodzinnym choroby
wiefcowej, zostat przyjety do ZKI w Ostrotece w trybie pil-
nym z silnym bélem wiefcowym trwajacym od ok. godzi-
ny. Przy przyjeciu pacjent w stanie ogélnym dosé¢ dobrym,
z ciSnieniem tetniczym 170/90 mm Hg, czynnoscia serca
80/min, w | klasie wg Killipa.

W spoczynkowym EKG stwierdzono miarowy rytm
zatokowy z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach
Vi=V; (ryc. 8.). Bol wieficowy ustapit po podaniu nitrogli-
ceryny, lekéw przeciwptytkowych i heparyny na Szpital-
nym Oddziale Ratunkowym. W koronarografii stwierdzo-
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no rozlany kurcz lewej tetnicy wiencowej z krytycznym
zwezeniem odcinka proksymalnego GPZ (ryc. 9.), ktory
ustapit po dowieficowym podaniu nitrogliceryny (ryc. 10.).
Badania laboratoryjne wykazaty typowy dla zawatu serca
wzrost stezenia troponiny T (cTnT) do maksymalnej war-
tosci 0,59 ng/ml (norma < 0,03 ng/ml), bez wzrostu aktyw-
nosci frakgji sercowej kinazy kreatynowej (CK-MB). W pozo-
statych badaniach biochemicznych — bez istotnych odchyler
od normy. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
graniczng grubo$¢ miesnia lewej komory (12 mm) i brak
odcinkowych zaburzen kurczliwosci z frakcja wyrzutowa
ok. 55%. Do lekéw przeciwptytkowych (ASA, klopidogrel),
atorwastatyny i ramiprilu (2,5 mg) dotaczono antagoniste
kanatu wapniowego (amlodypina 1 x 10 mg) i dtugo
dziatajgcy nitrat (monoazotan izosorbidu 1 x 60 mg).
W kolejnych dniach chory nie miat dolegliwosci dtawico-
wych. W EKG obserwowano cechy ewolucji zawatu serca
Sciany przednio-bocznej z wytworzeniem ujemnych
zatamkoéw T.

W 5. dobie hospitalizacji, w godzinach nocnych pacjent
zgtosit spoczynkowy bél stenokardialny o duzym nasileniu
z towarzyszacym ostabieniem i zlewnymi potami. W EKG
zarejestrowano dynamiczne zmiany ST-T i uniesienie odcin-
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Ryc. 9. Rozlany kurcz lewej tetnicy wiehcowej z kry-
tycznym zwezeniem odcinka proksymalnego GPZ
Fig. 9. Diffused spasm of LCA with the critical lesion
in proximal LAD
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Ryc. 10. Ustapienie kurczu GPZ po podaniu dowien-
cowym nitrogliceryny

Fig. 10. Resolution of the spasm in LAD after
nitroglycerin intracoronary injection
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Ryc. 11. Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych w 2. dobie hospitalizacji
Fig. 11. ST-elevation in precordial leeds. ECG reading during the 2" day of hospitalisation

ka ST w odprowadzeniach przedsercowych V,—Vs. Po kilku
minutach wystapit czestoskurcz komorowy i migotanie
komor, ktére skutecznie defibrylowano pradem dwufazo-
wym 150 J.

Ze wzgledu na dwa epizody boélu zamostkowego
0 mniejszym nasileniu, ktore wystapity w kolejnych dobach
pobytu i kazdorazowo ustepowaty po podjezykowym poda-
niu nitrogliceryny, zwiekszono dawke antagonisty kanatu

Postepy w Kardiologii Interwencyjnej 2010; 6, 1 (19)

wapniowego (do amlodypiny dodano diltiazem, stopnio-
wo zwiekszajgc dawke do 3 x 90 mg). Uzyskano catkowi-
te ustapienie dolegliwosci wieficowych, nie odnotowano
wzrostu stezenia markeréw martwicy miesnia sercowego.
W 24-godzinnym monitorowaniu EKG metoda Holtera zare-
jestrowano pojedyncze dodatkowe pobudzenia nadko-
morowe (SVE) i w godzinach nocnych zahamowanie zato-
kowe 3312 ms. Zmniejszono dawke diltiazemu (90 mg —
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Ryc. 12. Koficowy efekt skutecznego zabiegu angio-
plastyki w proksymalnym odcinku GPZ

Fig. 12. Final result after stent implantation
in proximal LAD

90 mg —30 mg) i w kolejnym 24-godzinnym monitorowa-
niu EKG nie odnotowano bradyarytmii.

Chory sceptycznie odniést sie do mozliwosci wszcze-
pienia kardiowertera-defibrylatora (ICD) w ramach pre-
wencji wtérnej. Zostat wypisany do domu w 16. dobie
hospitalizacji, w stanie ogélnym dobrym, bez dolegliwosci
boélowych w klatce piersiowe;j.

Po 3 miesigcach mezczyzna ponownie zostat przyjety
do szpitala z powodu silnego ok. 40-minutowego bélu wien-
cowego i dynamicznych zmian ST-T z uniesieniem odcin-
ka ST w odprowadzeniach przedsercowych V,=V; (ryc. 11.).
Wtaczono dozylny wlew nitrogliceryny i uzyskano stabili-
zacje kliniczna i normalizacje EKG. W 2. dobie, ze wzgledu
na nawracajace dolegliwosci bélowe o typie stenokardii
i wzrost stezenia markeréw martwicy miesnia sercowego
(cTnT 0,28 ng/mli CK-MB 29 U/l —norma 0-25 U/l), wyko-
nano koronarografie i skuteczna angioplastyke proksy-
malnego odcinka GPZ z bezposrednia implantacjag BMS
3,5/24 mm pod ci$nieniem 16 atm, ktérym pokryto zaob-
serwowane w skurczu, krytyczne zwezenie odcinka proksy-
malnego (ryc. 12).

Utrzymujac petne leczenie antagonistami kanatu wap-
niowego i dtugo dziatajacym nitratem, wypisano pacjen-
ta w 5. dobie hospitalizacji, bez dolegliwosci wieficowych.

Pacjent w 4-miesiecznej obserwacji czuje sie dobrze,
bole wieficowe nie nawracaja.

Dyskusja

Wedtug wytycznych ACC/AHA z 2007 r. u chorych z epi-
zodem bolu wiehcowego i przejsciowego uniesienia odcin-
ka ST zaleca sie wykonanie koronarografii (klasa zalecen |,
poziom dowoddw B) [3].
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W badaniu koronarograficznym u chorych z NSTE-ACS
spodziewamy sie zwykle istotnych hemodynamicznie
zmian w tetnicach wieAcowych. Nawet jezeli przed bada-
niem istnieje podejrzenie silnej komponenty naczynio-
skurczowej, to prawidtowa morfologia tetnic lub przy-
Scienne zmiany wystepuja stosunkowo rzadko. W ok. 15%
przypadkéw obiektywnie potwierdzonego NSTEMI, odpo-
wiadajacego martwicy miesnia sercowego, nie odnajduje
sie w angiografii istotnych hemodynamicznie zwezen [10].

Udowodniono, ze podtozem skurczu tetnicy wienco-
wej, obejmujacego zwykle 2-20 mm naczynia [13],
wystepujacego najczesciej w proksymalnym odcinku
duzych tetnic nasierdziowych, sg zmiany organiczne [11,
14]. Wykazano réwniez, ze lokalizacja skurczu pokrywa sie
z obecnoscig wczesnych zmian miazdzycowych, niewi-
docznych w klasycznej koronarografii [15]. Miejsce skur-
czu, ze wzgledu na coraz rzadsze wykonywanie préb
prowokacyjnych, najczesciej zostaje zlokalizowane przy-
padkowo. Jego uwidocznienie jest mozliwe tylko w ostrej
fazie choroby, jak miato to miejsce w przedstawionych
przypadkach.

Doraznie pojawiajacy sie skurcz naczynia w trakcie
angiografii ustepuje samoistnie lub wymaga dowiefco-
wego podania nitrogliceryny. Przewlekte dolegliwosci wien-
cowe w anginie Prinzmetala dobrze odpowiadaja na sko-
jarzone leczenie antagonistami kanatu wapniowego i nitra-
tami [16-18], ktére sa lekami z wyboru zalecanymi
w wytycznych ACC/AHA/ESC (klasa zalecen |, poziom
dowodoéw B) [2, 3]. Aktywna postaé choroby wymaga zwy-
kle tacznego stosowania maksymalnych dawek antagoni-
stow kanatu wapniowego (czesto dwdch z réznych grup),
dtugo dziatajacych nitratéw i lekdéw przeciwptytkowych.
Réwnoczesnie chorym zaleca sie zaprzestanie palenia
papieroséw, ktore jest uwazane za czynnik wywotujacy
spazm [10, 19, 20].

Jak pokazujg wyniki badf [21], stosowanie lekéw
w dtawicy odmiennej czesto jest jednak niewystarczajace,
nawet u pacjentéw z prawidtowa morfologia naczyh wien-
cowych. Ich nieskutecznosé wyraza sie nawrotem steno-
kardii —az u 62% chorych w 2-letniej obserwacji, ktéra
zwykle nasila sie w czasie [22-23].

Napad bélu wiencowego wskutek spazmu naczynia
moze réwniez prowadzi¢ do wystgpienia powiktan
zagrazajacych zyciu — blokéw przedsionkowo-komorowych
i komorowych zaburzen rytmu sera, do migotania komér
i asystolii wtacznie [12, 24]. Ich wystapienie nie ma zwigzku
z zaawansowaniem wspétistniejacej miazdzycy tetnic wien-
cowych, a zalezy gtownie od tego, ktdra tetnica objeta jest
skurczem. Gdy uniesienie dominuje w odprowadzeniach
znad sciany dolnej, zwykle towarzysza mu bradyarytmie,
a gdy dotyczy Sciany przedniej — obserwujemy arytmie
komorowe [25].

Nawracajace ztosliwe zaburzenia rytmu, mogace pro-
wadzi¢ do nagtego zgonu sercowego, s3 wskazaniem do
wszczepienia ICD [5, 26]. Przewlekte stosowanie lekow
antyarytmicznych jest nieskuteczne. Ich podawanie jest

Postepy w Kardiologii Interwencyjnej 2010; 6, 1 (19)



Dariusz Noll et al. Zawat serca w przebiegu anginy Prinzmetala

uzasadnione jedynie doraznym leczeniem arytmii. Z kolei
bradyarytmie z objawami utrat przytomnosci sg wskaza-
niem do statej stymulacji [27].

Mimo stosowania tak zaawansowanych technik, obser-
wacja pacjentéw z anging Prinzmetala z wszczepionym
ICD dostarcza niepokojacych danych o licznych wytado-
waniach z powodu migotania komér i nagtych zgonach
sercowych [27]. Okazuje sie, ze implantacja uktadu sty-
mulujacego serce lub ICD nie zabezpiecza chorych przed
zatrzymaniem krazenia w mechanizmie rozkojarzenia elek-
tromechanicznego. Nie jest ono charakterystyczne dla
dusznicy naczynioskurczowej, jednak zdarza sie w tej gru-
pie chorych i zwykle prowadzi do zgonu [28].

Innym powiktaniem, ktére byto bezposrednia przyczyna
hospitalizacji omawianych pacjentéw, jest zawat serca. Na
podstawie wytycznych ACC/AHA zaleca sie rozwazenie
wykonania angioplastyki wieAicowej w NSTEMI z przej-
Sciowym uniesieniem odcinka ST, jezeli towarzyszy mu
istotne hemodynamicznie zwezenie (klasa zalecen lla,
poziom dowodéw B) [3]. Dopuszcza sie rowniez wykona-
nie zabiegu w postaci mieszanej choroby, gdy zmianom
morfologicznym towarzysza czynnosciowe. Wytyczne jed-
nak nie odnosza sie bezposrednio do naczyn z nieistotny-
mi zmianami i z potwierdzong nadwrazliwoscia przeja-
wiajaca sie silnym skurczem. Niemniej odnotowano, ze
brak istotnych hemodynamicznie zmian w tetnicach wien-
cowych nie oznacza, ze pacjent nie ma podwyzszonego
ryzyka zgonu [29].

Problem stentowania zmian u chorych bez wyjsciowo
istotnych zwezen byt powodem, dla ktoérego postanowi-
liSmy zaprezentowaé opisane przypadki. Pacjenci
z zawatem serca rozwinietym w wyniku spazmu naczynia
nieobjetego procesem miazdzycowym w takim stopniu,
ktory by uzasadniat per se wykonanie zabiegu angiopla-
styki, powinni mie¢ implantowany stent w miejscu kry-
tycznego skurczu. Uzasadnieniem dla takiego postepo-
wania jest coraz czesciej podkreslana nieskutecznosé
petnego leczenia zachowawczego i profilaktyki wtérnej
zaburzen rytmu i przewodzenia u stosunkowo duzej grupy
pacjentéw z postacia naczynioskurczowa choroby wie-
ncowej.
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