Opis przypadku/ Case report

Nawracajgce ostre zespoty wiencowe bez uniesienia odcinka ST
u chorej z cukrzycq insulinozalezng i nierozpoznang chorobg trzewng

Recurrent non-ST-segment elevation acute coronary syndrome in a patient
with insulin-dependent diabetes mellitus and undiagnosed coeliac disease — case report
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Opis przypadku

Kobieta w wieku 44 lat z cukrzycq typu 2, leczona in-
suling od 10 lat, po strumektomii z powodu wola guzo-
watego przed 6 laty, leczona substytucyjnie |-tyroksyng,
z pétrocznym wywiadem boléw w klatce piersiowej i dusz-
nosci, zostata przyjeta do Instytutu Kardiologii z powodu
dolegliwosci bélowych o charakterze ucisku za mostkiem
z towarzyszqcym wzrostem troponiny | do 0,69 ng/ml i ak-
tywnosci CK-MB do 30,7 U. Oznaczono poziom glukozy
— 16,3 mmol/l, cholesterol catkowity — 4,5 mmol/|, HDL
— 1,0 mmol/L i tréjglicerydy — 0,9 mmol/Il. Zbadano hor-
mony tarczycy: TSH — 2,30 plU/ml (N 0,4—4,0 pnlU/ml),
13 - 2,6 pg/ml, ft4 — 1,0 ng/ml. W EKG — rytm zatokowy
(65/min) i blok lewej odnogi peczka Hisa (QRS=140 ms).
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono niepowiek-
szong lewg komore (LV), vogélniong hipokineze z frakcjg
wyrzutowq LV (LVEF) 51%. W koronarografii stwierdzono
prawidtowe tetnice wiericowe ze zwolnionym przeptywem.
Mimo leczenia kwasem acetylosalicylowym (ASA) w matej
dawce, inhibitorem konwertazy i statyng, dolegliwosci
wiericowe nawracaty. W ciggu kolejnych 2 lat chora byta
jeszcze kilkakrotnie hospitalizowana z powodu ostrego ze-
spotu wiencowego (OZW) bez uniesienia odcinka ST. Bo-

lom wieAicowym zawsze towarzyszyta duszno$¢, 2-krotnie
stwierdzono obrzek ptuc. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzano wielokrotnie podwyzszone wartosci froponiny |
(0,12-0,69 ng/ml) i podwyzszong aktywno$¢ CK-MB
(23,4-72,1 U/l) oraz podwyzszony poziom hemoglobiny
glikowanej (HbA;J) 7,8%.

Po uptywie roku ponownie wykonano koronarogra-
fie, w ktérej nie wykazano istotnych zmian. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono nieznacznie posze-
rzong LV, LVEF 45% i matq niedomykalno$¢ mitralng.
Chorg wypisano do domu i zalecono standardowe le-
czenie: ASA, inhibitor konwertazy i statyna (simwastatyna
w dawce 20 mg na dobe). Mimo systematycznego lecze-
nia, dolegliwo$ci wiencowe nawracaty, pacjentka wielo-
krotnie korzystata z porad lekarzy izb przyje¢ réznych
szpitali.

Po uptywie kolejnego roku chora zostata ponownie
przyjeta do Instytutu Kardiologii z powodu béléw w klat-
ce piersiowej z towarzyszgcym wzrostem poziomu tropo-
niny | (0,18 ng/ml). W EKG i badaniu echokardiogra-
ficznym nie zaobserwowano istotnych zmian. Wykonano
badania w kierunku choréb autoimmunologicznych.
Stwierdzono obecnoé¢ przeciwciat przeciwendomysial-
nych w klasie IgA (EmlgA) — test dodatni, bardzo wyso-
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kie miano (1:5120). Wykonano gastroduodenoskopie
z biopsjqg jelita cienkiego. Stwierdzono zanik kosmkow
IV stopnia oraz limfocytoze nabtonka i blaszki wiasciwei
jelita cienkiego (ryc. 1.). Na podstawie obrazu kliniczne-
go, badan laboratoryjnych i wyniku biopsji rozpoznano
chorobe trzewnq. Wigczono diete bezglutenowq. W trak-
cie rocznej obserwacji nie zaobserwowano béléw wienco-
wych, poziom CK-MB byt prawidtowy, poziom troponiny
<0,1 ng/ml. Miano przeciwciat przeciwendomysialnych
(EmlIgA) obnizyto sie do 1:40.

Dyskusja

Ostre zespoly wieficowe sq najczesciej zwiqzane
z istotnymi zmianami w naczyniach wiencowych. U 1-3%
chorych z OZW stwierdza sie obraz prawidtowych naczyn
wiencowych [1]. Wéréd tych chorych jedynie u okoto
30% udaie sie ustali¢ przyczyne OZW [2]. Do potencjal-
nych przyczyn prowadzgcych do OZW z prawidtowq ko-
ronarografiq nalezy zaliczyé: wrodzone lub nabyte zabu-
rzenia krzepniecia, zaburzenia motoryki tetnic wiefco-
wych oraz czynniki zapalne. W przebiegu choréb autoim-
munologicznych istnieje podwyzszone ryzyko schorzen
sercowo-naczyniowych [3].

Choroba trzewna u dzieci zwykle przebiega w posta-
ci zespotu ztego wchtaniania, ale moze mie¢ przebieg
skqgpoobjawowy, wtedy trudniej jg rozpozna¢. U naszej
44.letniej chorej rozpoznanie zostato postawione
po wykonaniu badar serologicznych w kierunku choréb
autoimmunologicznych, w poszukiwaniu przyczyn na-
wracajgcego OZW i utrzymujqgcej sie troponinemii.
Choroba trzewna jest spowodowana nietoleranciq glia-
dyny, ktéra jest gtéwng frakcjg glutenu. Gliadyna, pet-
nigca funkcje antygenu, tworzy kompleksy immunolo-
giczne w btonie $luzowej jelita, co w rezultacie prowadzi
do zaniku kosmkow jelitowych. Za swoiste dla choroby
trzewnej uwaza sie przeciwciata przeciwendomysialne
(EmA) w klasie IgA oraz przeciwko tkankowej transgluta-
minazie (tTGA). Opisano wspdtistnienie choroby trzew-
nej z autoimmunologicznym zapaleniem migsnia serco-
wego [4], kardiomiopatig rozstrzeniowq [5, 6] i niewy-
dolnosciq serca [7]. Nawracajgce OZW u naszej chorej
ustgpity po zastosowaniu diety bezglutenowej. Skutecz-
no$¢ leczenia dietq potwierdzit znaczqcy spadek miana
przeciwciat przeciwendomysialnych (z 1:5120 do 1:40).
Opisywano juz korzystny wptyw diety bezglutenowe;
u chorych z kardiomiopatiq rozstrzeniowgq i autoimmu-
nologicznym zapaleniem mieénia sercowego, ale nie
u chorych z OZW [4, 8].

Chorobie trzewnej moze towarzyszy¢ anemia z nie-
doboru zelaza, choroba Duhringa (dermatitis herpetifor-
mis), selektywny niedobér IgA, zaburzenia czynnosci tar-
czycy, cukrzyca oraz réine zaburzenia tkanki tgcznej
i choroby autoimmunologiczne. Nasza pacjentka miata
zaburzenia czynnosci tarczycy, wymagata suplementacii
tyroksyng. Pacjenci z niedoczynnosciq tarczycy maijq nie-
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Ryc. 1. Biopsja jelita cienkiego przedstawiajqca catkowity zanik kosmkéw
jelitowych, przerost krypt jelitowych i limfocytozg blaszki whasciwe;. Barwienie
H + E, powigkszenie < 300
Fig. 1. Duodenal biopsy showing total villous atrophy with crypt hyperplasia
and lymphoplasmacellular infiltrate of lamina propria. Haematoxylin and
eosin, original magnification x 300

prawidtowq reaktywno$é¢ naczyn, ktéra ulega poprawie
w trakcie leczenia tyroksyng [9]. Drugim problemem
u naszej chorej byta zle kontrolowana cukrzyca insulino-
zalezna (poziom HbA;. 7,8%). Dysfunkcja rozkurczu
w cukrzycy wynika przede wszystkim ze zmian jakoscio-
wych i ilosciowych kolagenu. W eksperymencie zwierze-
cym wykazano, ze juz w poczgtkowym okresie nieleczo-
nej cukrzycy stwierdza sie zwigkszong sztywno$é miesnia
sercowego. Przy przewlektej hiperglikemii kolagen zo-
staje nieodwracalnie zwigzany z zaawansowanymi pro-
duktami koricowymi glikozylacji (ang. advanced glyco-
sylation end products — AGEs), ktére tworzq kowalentne
krzyzowe potqczenia w catej czgsteczce kolagenu, co
zwigksza sztywno$é¢ mieénia sercowego. Produkty AGEs
stymulujq takze wtéknienie miesénia sercowego. Z badan
eksperymentalnych wynika, ze zaburzenia funkgji rozkur-
czowej w cukrzycy sq nastepstwem przerostu migénia
sercowego lub hiperglikemii, natomiast zaburzenia
kurczliwodci zalezq bardziej od wielkoéci i czasu trwania
hiperglikemii oraz od niedoboru insuliny [10]. Kolejnym
czynnikiem prowadzgcym do zmian strukturalnych
w mieéniu sercowym w cukrzycy jest mikroangiopatia
i neuropatia wegetatywna [10, 11]. W chorobach auto-
immmunologicznych stwierdza sie wzmozong ekspresje
antygenéw HLA Il klasy na $rodbtonkach naczyn [12].
Wykazano, ze istnieje zwiqzek pomiedzy rozsiang, $rod-
btonkowq ekspresjq czgstek HLA Il klasy a rozsiang dys-
funkcjg endotelium, ktéra moze w czedci thumaczy¢
zwigkszone ryzyko choréb sercowo-naczyniowych u oséb
z chorobami autoimmunologicznymi.

Obrzeki ptuc i wielokrotne wizyty w izbach przyje¢
szpitali byty efektem dominujgcej dysfunkcji rozkurczo-
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wej lewej komory u naszej chorej z nawracajgcym nie-
dokrwieniem mieénia sercowego i matg/umiarkowang
niedomykalnoéciq zastawki mitralnej. Ostre zespoty
wiericowe nawracaty mimo leczenia statyng. Nawraca-
jgce OZW mogly by¢ nastepstwem tlgcego sie procesu
autoimmunologicznego z udziatem autoreaktywnych
limfocytéw i autoprzeciwciat, a takze dysfunkcji endote-
lialnej stwierdzanej w chorobach autoimmunologicznych
i w cukrzycy. Co interesujgce, wigczenie diety bezglute-
nowej u tej chorej wygasito catkowicie dolegliwosci
wiencowe. Uzyskano réwniez normalizacje troponiny
w rocznej obserwacji. Sugeruje to, ze usuniecie jednego
dodatkowego czynnika immunologicznego u chorej le-
czonej statyng i inhibitorem konwertozy spowodowato
istotng poprawe funkcji mikrokrgzenia wiencowego.
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