Opis przypadku/Case report

Zawal mieSnia sercowego u 20-letniego mezczyzny
powiklany migotaniem komoér po zazyciu
metylenodioksymetamfetaminy (ecstasy) — opis przypadku
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Wstep

Zawat serca u mtodych ludzi jest chorobg rzadka. Tylko
10% zawatéw stanowiag zawaty u pacjentéw ponizej 45.
roku zycia. Najczestsza przyczyna, podobnie jak u os6b
starszych, jest miazdzyca tetnic wiefcowych. W 20% przy-
padkéw nie stwierdza sie jednak zmian miazdzycowych
w koronarografii i bierze sie pod uwage inne mechanizmy
zawatu, takie jak: wrodzone anomalie naczyh wieficowych
(ektopowe odejscie tetnic lub ich atypowy przebieg, most-
ki miesniowe), nadkrzepliwos¢ (wrodzone zaburzenia krze-
pliwosci, choroby uktadowe), zapalenia naczyn wiefico-
wych (kolagenozy), zator tetnic wiefcowych (zapalenie
wsierdzia, przetrwaty otwér owalny) oraz ich kurcz (pod
wptywem kokainy lub amfetaminy) [1].

Wzrost spozycia narkotykéw, szczegbélnie przez mtodych
ludzi, zmusza do rozpatrywania ich jako potencjalnego
czynnika sprawczego ostrych zespotéw wiefcowych w tej
grupie wiekowej.

3,4-metylenodioksymetamfetamina (MDMA — ecstasy)
jest pochodna amfetaminy. Powoduje wzrost poziomu epi-
nefryny, serotoniny i dopaminy w centralnym uktadzie ner-
wowym, a co za tym idzie, ich niepozadane dziatania na
uktad krazenia — kurcz naczyn wieficowych, nasilenie agre-
gacji ptytek krwi oraz tachyarytmie [2, 3]. Narkotyk przyj-
mowany dtugotrwale powoduje przyspieszenie procesu
miazdzycy oraz przerost lewej komory serca.

Zawat po zazyciu ecstasy w wiekszosci przypadkéw spo-
wodowany jest przez kurcz naczynia wieficowego, ktory ini-
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cjuje sekwendje zdarzen prowadzaca do zamkniecia tetnicy. Ryzy-
ko zgonu pacjenta, ktdry zostanie dowieziony zywy do szpitala, jest
bardzo mate, jednak wzrasta 18-25-krotnie w przypadku jedno-
czesnego zazywania alkoholu [2].

Leczenie odbiega od standardowego, a badanie angio-
graficzne ma ogromny wptyw na jego wyb6r. U wiekszosci
pacjentow z zawatami wywotanymi przez spozycie amfeta-
miny lub jej pochodnych koronarografia wykazywata brak
zmian patologicznych w naczyniach wienfcowych. Bardzo
rzadko stwierdzano istnienie skrzepliny w tetnicy wieficowe;j.

Leczenie farmakologiczne obejmuje podawanie lekéw
przeciwptytkowych, antagonistéw kanatu wapniowego,
azotanéw, benzodiazepin. W bardzo rzadkich przypadkach
— stwierdzenia okluzji lub krytycznego zwezenia naczynia
— konieczne jest wykonanie angioplastyki.

Opis przypadku

Mezczyzna 20-letni, student, zostat przyjety na oddziat
kardiologii po incydencie nagtego zatrzymania krazenia
w mechanizmie migotania komér w pokoju akademic-
kim, stwierdzonym przez zesp6t pogotowia ratunkowe-
go. Do czasu przybycia karetki chory przez kilkanascie
minut byt reanimowany przez kolegdéw (masaz zewnetrz-
ny serca, sztuczne oddychanie metodg usta-usta). Przy
przyjeciu do szpitala pacjent byt w stanie bardzo ciezkim,
gteboko nieprzytomny (3 pkt w skali Glasgow), areak-
tywny, wiotki, Zrenice nieco poszerzone, leniwie reagujace
na swiatto, bez odruchu rogéwkowego, zaintubowany, na
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oddechu zastepczym z respiratora. Akcja serca byta mia-
rowa 130/min, tetno na obwodzie niewyczuwalne, na tet-
nicach szyjnych stabo napiete. W EKG stwierdzono cechy
ostrego zawatu Sciany przednio-bocznej — prad uszko-
dzenia w odprowadzeniach |, aVL, V,—Vg (ryc. 1). W bada-
niu echokardiograficznym nie zarejestrowano zaburzen
kurczliwosci miesnia sercowego, anomalii zastawek ani
osierdzia. W trybie pilnym wykonano koronarografie,
ktora nie wykazata zmian w naczyniach wiefncowych
(ryc. 2.).

W badaniu tomografii komputerowej (CT) gtowy obraz
struktur mézgowia byt w normie. Badanie ultrasonograficz-
ne jamy brzusznej — bez zmian patologicznych. Z odchylen
w badaniach laboratoryjnych w dniu przyjecia stwierdzono:
mioglobina — 1785 ug/l (norma 19-92), CK-MB — 55 U/I
(norma 0-24), glukoza — 21,4 mmol/l (norma 4,1-5,9), tro-
ponina — 0,19 ng/ml (norma < 0,04), kaliemia — 3,4 mmol/|
(norma 3,5-5,1), kreatynina — 136 pmol/l (norma 72-110),
D-dimery — 750 ng/ml (0-270 — oznaczenie jakosciowe), alko-
hol etylowy — 0,13%,, ecstasy w moczu — wynik pozytywny.

Pacjent otrzymat metoprolol 5 mg i.v. raz dziennie,
enoksaparyne 60 mg s.c. dwa razy dziennie, piracetam 12 g
i.v. raz dziennie, midazolam 3 mg/godz. w pompie, aman-
tadyne 200 mg we wlewie i.v. raz dziennie. W 2. i 3. dobie
hospitalizacji chory pozostawat nadal nieprzytomny.

Pojawita sie goraczka 38°C — podawano doraznie pyral-
gine. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono wysokie
stezenie troponiny — 21,4 ng/ml (< 0,04), peptydu BNP
515 pg/ml (0-100). W kolejnych dobach chory zaczat po-
woli odzyskiwaé przytomnos¢, rozpoczeto rehabilitacje
ruchowa. Parametry nerkowe, kaliemia, glikemia wrocity
do normy.

Z powodu utrzymujacej sie goraczki, wykrztuszania rop-
nej plwociny, leukocytozy rzedu 17 tys./ul i stezenia biatka
C-reaktywnego (CRP) 84 mg/ml (norma 0-5) konieczne byto
zastosowanie amoksycyliny z kwasem klawulanowym,
poczatkowo dozylnie 2 x 1,2 g, a po 5 dniach doustnie
2 x 1000 mg. Przez caty pobyt w szpitalu stosowano ben-
zodiazepiny (diazepam i midazolam) ze wzgledu na pobu-
dzenie psychoruchowe. W EKG utrzymywato sie uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniach |, II, aVL oraz przedserco-
wych (ryc. 3.). W dniu wypisu (15. doba hospitalizacji)
w odprowadzeniach przedsercowych wyksztatcity sie dwu-
fazowe dodatnio-ujemne zatamki T oraz ujemne zatamki
Tw I, 11, 1ll, AVL, AVF (ryc. 4.). Nie obserwowano zaburzen
kurczliwosci w kontrolnym badaniu echokardiograficznym.
Pacjent nie pamietat okolicznosci zdarzenia poprze-
dzajacego przyjecie do szpitala, jak réwniez wydarzeh do
kilku miesiecy wstecz. Zostat wypisany do dalszej rehabi-
litacji w warunkach domowych z zaleceniem opieki psy-
chologa oraz przyjmowania metoprololu w dawce 2 x 50 mg
i kwasu acetylosalicylowego 75 mg dziennie.

Ryc. 1. Elektrokardiogram wykonany przy przyjeciu do szpitala
Fig. 1. Electrocardiogram on admission to hospital
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Ryc. 2. Lewa i prawa tetnica wienicowa w badaniu koronarograficznym wykonanym tuz po przyjeciu do szpitala
Fig. 2. The left and the right coronary artery in coronarography made soon after admission to hospital
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Ryc. 3. Elektrokardiogram wykonany w 2. dobie po przyjeciu do szpitala
Fig. 3. Electrocardiogram performed on the second day after admission to hospital

Omowienie hiperkinetycznego. W Polsce zostata wykreslona ze spisu
3,4-metylenodioksymetamfetamina, zwana ecstasy, lekow.

jest analogiem amfetaminy uzywanej w przesztosci w celu Powoduje podwyzszenie nastroju, wyzwala uczucie

zmniejszenia taknienia [4], a obecnie w nielicznych kra-  btogostanu, wzmaga stan czuwania, zmniejsza zapotrze-

jach, m.in. w USA, do leczenia narkolepsji oraz zespotu  bowanie na sen, zwieksza zdolno$¢ skupiania uwagi oraz
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Ryc. 4. Elektrokardiogram wyonany w ostatnim dniu hospitalizacji (15. doba)

Fig. 4. Electrocardiogram performed on the last day of hospitalization (15t day)

wydolnosé psychofizyczna. Dtugotrwate zazywanie pro-
wadzi do uzaleznienia psychicznego. Przyjmowana jest
w postaci doustnej (tabletki), dozylnej (obie formy znane
jako speed) lub krystalicznej do palenia (ice) [3] w celu
wywotania podniecenia, urojeft i omamoéw wzrokowych
i stuchowych. Moze powodowac wiele dziatarh niepozada-
nych — hiponatremie, hiperpyreksje, uszkodzenia watroby,
hipotonie, drgawki, Spiaczke, krwotoki mézgowe, martwi-
cze zapalenie naczyn, serce ptucne, ostre zespoty wiernico-
we [2, 4].

Wptyw na uktad sercowo-naczyniowy zwigzany jest
z uwalnianiem katecholamin z zakohczen presynaptycz-
nych, blokowaniem ich wychwytu zwrotnego oraz z hamo-
waniem metabolizmu katecholamin poprzez blokowanie
monoaminooksydazy typu A (MAO-A) i nastepczym pobu-
dzeniem receptoréw alfa-adrenergicznych [2]. Mechanizm
kardiotoksyczny ecstasy jest ztozony. Zwigzek ten powo-
duje kurcz naczyh wieficowych, a w konsekwencji ostre
niedokrwienie miesnia sercowego. Zaburza prawidtowa
funkcje srodbtonka poprzez zmniejszenie syntezy i uwal-
niania tlenku azotu oraz nasilenie uwalniania substancji
naczyniokurczacych. Zwieksza zapotrzebowanie tlenowe
miesnia sercowego, a poprzez katecholaminy wptywa pro-
agregacyjnie [5, 6].

Kurcz moze sie pojawiac zarobwno w obrebie istniejacej
zmiany miazdzycowej, jak i w zdrowym naczyniu. W popu-
lacji ogdlnej odsetek pacjentdw z ostrym zawatem serca
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i angiograficznie zdrowymi naczyniami wiencowymi wyno-
si 1-10% [7, 8]. U mtodych ludzi z zawatem mieénia ser-
cowego procent angiograficznie ,.zdrowych” naczyh
wiencowych jest duzy, co potwierdzili w swoich badaniach
Wolfe i Vacek [9], ustalajac u 14% chorych ponizej 35. roku
zycia etiologie skurczowa. Glover i wsp. [10] po analizie 100
pacjentéw ponizej 35. roku zycia stwierdzili prawidtowy
wynik koronarografii u 7% z nich.

Migotanie komér po zazyciu ecstasy opisano kilku-
krotnie [4, 11-13], nie stwierdzajac w tych przypadkach
w koronarografii istotnych zmian w naczyniach wienco-
wych, co potwierdzatoby role kurczu w patogenezie zawatu
po MDMA. Jednakze Sadeghian i wsp. opisali przypadek
pacjenta, ktéry przebyt dwa zawaty miesnia sercowego
wywotane ecstasy w odstepie 3 miesiecy. Podczas pierw-
szego incydentu nie stwierdzono zmian stenotycznych
w koronarografii, a w czasie drugiego incydentu —
catkowitg okluzje w odcinku proksymalnym w obrebie
gatezi przedniej zstepujacej [3]. Wedtug autoréw sugeru-
je to istnienie dwoch patomechanizméw zawatu — kurczu
tetnicy nasierdziowej oraz uszkodzenia srédbtonka
mikrokrazenia.

Nie ma jednoznacznych zalecen ESC dotyczacych
postepowania w takich przypadkach. Wybér leczenia opie-
ra sie na doswiadczeniu ekspertow. W leczeniu zawatow
wywotanych skurczem naczyhn wiefcowych stosuje sie
antagonistéw kanatu wapniowego i nitraty. Baumann
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i wsp. [14] udowodnili korzysci ptynace z jednoczesnego
stosowania nitrogliceryny z diazepamem w stosunku do
monoterapii. Podobna przewage stwierdzili Hondercik
i wsp. [15], stosujac jednocze$nie nitrogliceryne i loraze-
pam. U wiekszosci chorych nie ma wskazah do inwazyj-
nego leczenia zawatu z powodu braku krytycznych zwezen
w tetnicach wiefcowych. Opisywano jednak przypadki ist-
nienia skrzeplin w naczyniach wiencowych u pacjentéw
z zawatem miesnia sercowego wywotanym ecstasy i amfe-
taming [16, 17]. Uzasadnione wowczas bytyby trombekto-
mia i dodatkowa farmakoterapia z zastosowaniem
dozylnych inhibitoréw receptoréw GP [IB/IIIA lub fibryno-
litykow.

Rokowanie u pacjentéw, ktérzy przezyli zawat miesnia
sercowego, a u ktérych w naczyniach wiefcowych podczas
koronarografii nie stwierdzono istotnych zmian miazdzyco-
wych, jest znacznie lepsze niz u pacjentéw po zawale
z udowodniong angiograficznie miazdzyca w naczyniach
wiehcowych. Dotyczy to zardwno mtodych, jak i starszych
pacjentéw [10, 18].

Menyar dokonat przegladu artykutéw dotyczacych
zawatéw u nastolatkéw i mtodych ludzi na przestrzeni 35
lat — od 1970 do 2005 r. Sposréd 220 prac dotyczacych
ponad 12 tys. przypadkéw zawatdéw bez zmian w korona-
rografii wyszczegélniono 50 artykutéw opisujacych ok. 100
przypadkéw zawatéw wywotanych kurczem tetnic wief-
cowych. Wsréd czynnikéw wywotujacych stwierdzono 12
substancji toksycznych (najczesciej — kokaina, marihuana,
alkohol) oraz 19 typéw lekéw, po zazyciu ktérych doszto
do zawatu (gtéwnie przeciwbdlowe, przeciwmigrenowe,
antybiotyki, chemioterapeutyki) [7].

Nie istnieja jednak rzetelnie przeprowadzone meta-
analizy na temat zawatéw serca wtérnych do kurczu tet-
nicy wiencowej, a jedynie serie opiséw przypadkéw, w kté-
rych kurcz tetnicy wieficowej w wiekszosci rozpoznawano
retrospektywnie na podstawie obrazu klinicznego oraz
badan dodatkowych, bez wykonywania préb prowokacyj-
nych.

Przedstawiony przypadek mtodego chorego z zawatem
serca zmusza do zwrdcenia uwagi na mozliwos¢ zatrucia
narkotykami jako przyczyny ostrego zespotu wieficowego.
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