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Streszczenie

Ostry zawal serca jest stosunkowo rzadko obserwowanym schorzeniem u mlodych sportowcow.
Jednq z przyczyn rozwoju zawatu serca w tej grupie chorych moze byc stan nadmiernej krzepli-
wosct krwi wtorny do wrodzonego niedoboru antytrombiny Il w polgczeniu ze stanem proza-
krzepowym, ktory pojawia sie wkrotce po duzym wysitku fizycznym. W niniejszej pracy opisano
przypadek kliniczny kolejnego zawatu sevca u mlodego pitkarza z niedoborem antytrombiny II1,
leczonego za pomocq pierwotnej przezskornej angioplastyki wiencowej polgczonej z implan-
tacjq stentu uwalniajgcego lek oraz nastepczym funkcjonalnym ograniczeniem intensywnosci
wysitku fizycznego. (Folia Cardiologica Excerpta 2009; 4, 1: 41-45)

Stowa kluczowe: ostry zawal serca, niedobor antytrombiny III

Opis przypadku

Pacjenta w wieku 24 lat (aktywnego zawodo-
wo pitkarza) przyjeto na oddzial intensywnego nad-
zoru kardiologicznego z powodu silnego bolu w klat-
ce piersiowej, ktory pojawil sie godzine po inten-
sywnym treningu fizycznym i zarazem 2 godziny
przed przyjeciem na oddzial. Zawal serca rozpozna-
no na podstawie badania elektrokardiograficznego,
ktore ujawnilo uniesienie odcinka ST o okolo 4 mm
w odprowadzeniach V1-V4 oraz lustrzane obnize-
nia odcinka ST o okolo 2 mm w odprowadzeniach
I, III 1 aVF, bez widocznego zalamka Q. Stezenia
kinazy kreatynowej MB (CK-MB, creatinine kina-
se MB) oraz troponiny T wynosily odpowiednio: 25,0
10,117 ng/ml. U pacjenta nie stwierdzono zadnych
czynnikow ryzyka, nie ma obcigzen w wywiadzie

rodzinnym oraz wczesniejszego wywiadu w kierun-
ku choroby niedokrwiennej serca. Chory neguje
stosowanie jakichkolwiek Srodkow steroidowych
lub suplementow bialkowych. Podczas bhadania
fizykalnego nie stwierdzono zadnych nieprawidlo-
wosci. CiSnienie tetnicze przy przyjeciu wynosito
130/80 mm Hg. Wyniki badan laboratoryjnych obej-
mowaly:

— krwinki biate — 9,5 x 10%1;

— fibrynogen — 2,37 g/l (2-4);

— biatko C-reaktywne — 1,1 mg/l (0-6).

Inne parametry hematologiczne byly w zakre-
sie normy. Chory otrzymatl dawke 10 000 jednostek
heparyny niefrakcjonowanej w bolusie dozylnym.
W dalszej kolejnos$ci wykonano pilng przezskorna
angiografie naczyn wiencowych, ktora ujawnita catko-
wite zamkniecie z widoczng skrzepling 1 przeplywem
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dystalnym TIMI 0 w obrebie proksymalnej czeSci
przedniej tetnicy zstepujacej (LAD, left anterior de-
scendent). Zmiane zaopatrzono, implantujac w miej-
sce zwezenia stent Taxus. Po zabiegu przezskor-
nej interwencji wiencowej (PCI, percutaneous coro-
nary intervention) pacjent pozostawal w stanie
stabilnym, bez dolegliwo$ci stenokardialnych. Cho-
rego wypisano do domu po 5 dniach hospitalizacji.

Badania laboratoryjne wykonane 2 tygodnie po
ostrej fazie zawalu serca przedstawialy sie naste-
pujaco:

— aktywatory fibrynolizy — 62% (60-120);

— inhibitory fibrynolizy — 55% (60-120);

— D-dimery — 133 ug/ml (< 250);

— przeciwciala antyfosfolipidowe — 8 SAU (0-20);
— antytrombina III (AT IIT) — 0,13 g/1 (0,17-0,3).

W zwiazku z niedoborem antytrombiny III
u pacjenta wdrozono terapie przeciwkrzepliwg. Pro-
fil lipidowy chorego przed przyjeciem wygladatl na-
stepujaco:

— cholesterol catkowity — 9,5 mmol/I;
— cholesterol frakcji LDL — 3,8 mmol/l;
— cholesterol frakcji HDL — 1,2 mmol/l;
— triglicerydy — 0,9 mmol/I.

Wynik badania echokardiograficznego wykona-
nego przed wypisem ze szpitala ujawnil hipokineze
koniuszka z frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction)
wynoszacg 62% oraz przerost przegrody miedzyko-
morowej (16 mm). Wymiar pdznorozkurczowy lewej
komory wynosit 62 mm. Pacjent otrzymat beta-adre-
nolityk (bisoprolol) w dawce 5 mg/d., acenokumarol
w dawce dostosowanej do znormalizowanego wspol-
czynnika miedzynarodowego (INR, international nor-
malized ratio), klopidogrel w dawce 75 mg/d. przez rok
oraz simwastatyne w dawce 20 mg/d.

W okresie, ktory nastgpil po opisanym powy-
zej incydencie wiencowym, chory nie odczuwat do-
legliwoS$ci stenokardialnych. Po 6 miesigcach pa-
cjent przerwal leczenie przeciwkrzepliwe i nie zwa-
zajac na zalecenia lekarskie, ponownie rozpoczat
aktywne treningi pitkarskie i fizyczne. Po 7 miesia-
cach od incydentu niedokrwiennego powtodrzono
oznaczenia laboratoryjne:

— aktywatory fibrynolizy — 65% (60-120);

— inhibitory fibrynolizy — 58% (60-120);

—  D-dimery — 137 ug/ml (< 250);

— przeciwciata antyfosfolipidowe — 8 SAU (0-20);
— antytrombina III (AT III) — 0,12 g/1 (0,17-0,3).

Miesiac po tym, jak chory przerwatl przyjmo-
wanie klopidogrelu (13 miesiecy po incydencie
wiencowym), godzine po zakonczeniu intensywne-
go treningu fizycznego poczut on silny bol w klatce
piersiowej, podobnie jak to mialo miejsce podczas
pierwszego zawalu. Chory zostal w trybie pilnym

przyjety na oddzial intensywnego nadzoru kardio-
logicznego. W badaniu elektrokardiograficznym roz-
poznano ponowny zawal okolicy przednio-przegro-
dowej mie$nia sercowego z typowym uniesieniem
odcinka ST oraz zalamkiem Q w odprowadzeniach
V1-V3, a takze obnizeniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach II, III, aVF, V5, V6 (ryc. 1). Stezenia
CK-MB i troponiny T wynosily odpowiednio 22,0
10,113 ng/ml. W angiografii naczyn wieficowych wy-
konanej w trybie pilnym wykazano catkowita reste-
noze w stencie Taxus z widoczng skrzepling 1 prze-
plywem dystalnym TIMI O w obrebie proksymal-
nej czeSci przedniej tetnicy zstepujacej. Zmiane
zaopatrzono, dokonujac inflacji balona naczyniowe-
go W obrebie stentu (ryc. 2). Po interwencji wien-
cowej pacjent byt stabilny, nie stwierdzono nawro-
tu dolegliwosci stenokardialnych. Po 6-dniowej ho-
spitalizacji chorego wypisano do domu. Mimo
zalecen lekarskich dotyczacych ograniczenia aktyw-
nosci fizycznej i treningéw pitkarskich pacjent
w dalszym ciaggu je kontynuowat. W badaniu echo-
kardiograficznym wykonanym 6 miesiecy pozniej
wykazano EF wynoszaca okoto 50%, przegrode mie-
dzykomorowg o wielkoSci 10 mm oraz hipokineze
dystalnej czeSci przegrody 1 segmentow koniuszko-
wych. Po 10 miesiacach od kolejnego zawalu serca
wykonano jednodniowe, spoczynkowo-obciazenio-
we scyntygraficzne badanie perfuzyjne mie$nia ser-
cowego z zastosowaniem Tc—-99m sestamibi [bram-
kowany SPECT (G-SPECT, gated single photon
emission-computed tomography)]. Wykonano probe
wysitkowa na biezni z wynikiem ujemnym, ze
100-procentowa wydolnoS$cig krazeniowo-odde-
chowa. Uzyskano obcigzenie 11 MET 1 70% mak-
symalnej czestoSci akcji serca. Podczas badania nie
zaobserwowano dolegliwo$ci bolowych w klatce
piersiowej ani duszno$ci. W scyntygrafii perfuzyj-
nej mie$nia sercowego wykazano nasilony, trwaty
defekt perfuzji w obrebie Sciany przedniej, przed-
nio-przegrodowej oraz segmentow koniuszkowych
(region ukrwiony z zakresu LAD, ktory zajmowat
okoto 42% mie$niowki lewej komory, z 10-procen-
towym odsetkiem okolozawalowej, hibernowane;j
tkanki mie$nia sercowego. Funkcja lewej komory
byta istotnie zredukowana, co skutkowato spadkiem
EF do 35%. Zaobserwowano rowniez nasilone pro-
cesy remodelingu lewej komory oraz wzrost jej ob-
jetosci. W badaniu koronarograficznym wykazano
drozny stent Taxus (bez cech restenozy w stencie
oraz zmian w innych naczyniach wiehcowych). U pa-
cjenta zmodyfikowano terapie pod katem niewydol-
noSci serca (wlaczono inhibitor enzymu konwertu-
jacego angiotensyne — enalapryl 20 mg/d., beta-ad-
renolityk — karwedilol 2,5 mg 2 razy dziennie,

42 www.fce.viamedica.pl



Irena Peovska i wsp., Nawracajacy zawal serca u mlodego pitkarza z niedoborem antytrombiny IIT

£ -

-I-u- 2.8 i F.-:'-T'__ |

PWomip Loy Somen | Pron—; fm

Ak

23 yo MALE|

Eevrgrabhiy

Rycina 1. W scyntygrafii perfuzyjnej migsnia sercowego wykazano nasilony, trwaty defekt perfuzji w obrebie $ciany
przedniej, przednio-przegrodowej oraz segmentéw koniuszkowych (region ukrwiony z zakresu przedniej tetnicy
zstepujacej), ktore zajmowaty okoto 42% miesnidowki lewej komory z 10-procentowym odsetkiem okofozawatowej, hiber-
nowanej tkanki miesnia sercowego. Funkcja lewej komory byta istotnie zredukowana, co skutkowato spadkiem frakcji
wyrzutowej do 35%. Zaobserwowano réowniez nasilone procesy remodelingu lewej komory ze wzrostem jej objetosci

acenokumarol zgodnie z wskaznikiem INR, atorwa-
statyne 20 mg/d.). Pacjentowi zalecono zaprzesta-
nie uprawiania pitki noznej oraz podejmowania in-
tensywnego wysiltku fizycznego.

Dyskusja

Wedlug wiedzy autoréw niniejsza publikacja
stanowi pierwsze doniesienie dotyczace ponownego
zawalu serca u miodego sportowca cierpigcego na
niedobor antytrombiny III, ktorego pierwotnie le-
czono implantacja stentu Taxus. Opisany w niniej-
szej pracy pacjent nie charakteryzowat sie tradycyj-
nymi czynnikami ryzyka rozwoju choroby wiefco-
wej, a jego stezenie bialka C-reaktywnego oraz
fibrynogenu miescilo sie w granicach normy. Ostry

zawal serca jest rzadko wystepujaca jednostka cho-
robowg u nastolatkow 1 mtodych dorostych. Zawaty
serca u 0osob mlodych mozna do$¢ szeroko podzie-
li¢ na dwie grupy: przebiegajace z prawidlowym
obrazem angiograficznym naczyn wiencowych oraz
te, w ktorych stwierdza sie chorobe wiencowa
o roznej etiologii [1]. Patofizjologia zawalu serca
w przypadku niezmienionych naczyn wiehcowych
pozostaje niejasna, jednak mozna jg czeSciowo wy-
ttumaczy¢, wskazujac na ponizsze zjawiska: zakrze-
pica W naczyniu wieficowym, zmiany zatorowe
w naczyniach, kurcz naczynia lub wspoéiwystepo-
wanie powyzszych zjawisk. Zakrzepice w obrebie
naczyn wiencowych mozna zaobserwowac w sta-
nach nadkrzepliwoSci, takich jak zespol nerczyco-
wy, zespo! antyfosfolipidowy, niedobory biatka S
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Rycina 2. A. Angiograficzna prezentacja zakrzepicy w obrebie proksymalnej cze$ci przednej gatezi zstepujgcej pod-
czas pierwszego zawafu serca; B. Proces implantacji stentu (rozprezanie); C. Koncowy wyglad gatezi przedniej
zstepujacej oraz gatfezi diagonalnej po zabiegu rozprezenia stentu

1 czynnika XII [1-4]. Zmniejszenie stezenia anty-
trombiny III u wiekszoS$ci pacjentow predysponuje
do wystapienia nadkrzepliwo$ci. Mutacja czynnika V
Leiden wiaze sie ze stanem prozakrzepowym i byla
opisywana jako przyczyna zawalu serca u osoéb mto-
dych [1].

W przypadku zawalu serca zwigzanego zarow-
no z terapeutycznym, jak i1 z pozaterapeutycznym
stosowaniem kokainy, alkoholu 1 amfetaminy za
czynnik odpowiedzialny za powstanie zawalu uwa-
zano skurcz naczynia wiencowego. Systemowe cho-
roby tkanki facznej, takie jak systemowy toczen ru-
mieniowaty rozwaza sie jako jedna z rzadkich przy-
czyn zawalu serca u os6b mlodych, wywolanego
przez zwiekszong odpowiedz zapalng.

Zawal serca u mlodych dorostych moze by¢
skutkiem przedwcze$nie rozwijajacej sie miazdzycy,
wynikajacej z genetycznego polimorfizmu lipopro-
teiny L, hiperhomocysteinemii i innych choro6b
sprzyjajacych nadmiernej krzepliwo$ci [5]. Mutacje

w obrebie genu kodujacego receptor dla lipoprote-
in o matej gestosci powodujg rodzinng hiperchole-
sterolemie, klinicznie charakteryzujaca sie wyso-
kim stezeniem cholesterolu frakcji lipoprotein
o niskiej gesto$§ci w surowicy krwi, powstawaniem
z0Oltakow oraz przedwczesnym rozwojem miazdzy-
cy. Do innych czynnikéw ryzyka naleza: palenie
tytoniu, nadci$nienie tetnicze, opornoS¢ na insuli-
ne, otylo$¢ oraz dodatni wywiad rodzinny w kierun-
ku incydentow sercowo-naczyniowych w miodym
wieku. Anomalie ujScia lewej lub tez prawe;j tetni-
cy wiencowej rowniez wigza sie z mozliwoscia roz-
woju ostrego zawalu serca, ktory jest zwigzany
z ostrym, katowym znieksztalceniem i kompresja
naczynia wiencowego w miejscu jego odejscia lub na
jego przebiegu.

Antytrombina III jest potencjalnym inhibito-
rem kaskady krzepniecia. Wrodzony niedobor
antytrombiny III jest schorzeniem dziedziczonym
W sposob autosomalny dominujacy. Choroba ta
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prowadzi do zwiekszenia ryzyka zylnej 1 tetniczej
zakrzepicy z kliniczng manifestacja rozpoczynajaca
sie typowo we wczesnym dziecinstwie. Pacjent
z niedoborem antytrombiny III, u ktérego pojawi-
ty sie objawy zakrzepicy, wymaga od tej pory prze-
wleklej terapii przeciwkrzepliwej. Rokowanie za-
lezy od 3 zmiennych: stopnia niedoboru, charak-
terystyki obserwowanych zakrzepow oraz liczby
tych zakrzepow [5, 6].

Ostry zawat serca u mtodych sportowcow moze
by¢ wywolany przez kilka mechanizméw. Obserwa-
cje kliniczne sugeruja, ze ciagly, dlugi wysitek
fizyczny o umiarkowanym nasileniu wiaze sie z istot-
nym wzrostem stezenia interleukiny 6 oraz innych
czynnikow ostrej fazy, obwodowym uszkodzeniem
tkanek 1 istotnymi zmianami stezenia lipidow
w surowicy krwi. Forsowny i/lub dlugotrwatly wy-
sifek fizyczny prowadzi do uszkodzenia miesni
1 innych tkanek, a co za tym idzie wywoluje odpo-
wiedz zapalna, ktora charakteryzuje sie sekrecja
cytokin prozapalnych, chemokin i innych mediato-
row zapalenia. Dodatkowo forsowny i/lub diugo-
trwaly wysilek fizyczny zaki6ca poSrednie fazy me-
tabolizmu 1 prowadzi do powstania wielu zmian
w zakresie stezenia metabolitow, wliczajac w to
lipidy i lipoproteiny, ktére generalnie uwaza sie za
czynniki antyaterogenne. W przeciwienstwie do
zmian obserwowanych podczas prawidlowo stoso-
wanego wysitku fizycznego, frakcja cholesterolu
HDL traci swdj enzym ochronny — paraoksynaze
oraz czynnik aktywujacy plytki — acetylohydrola-
ze, podczas gdy jednocze$nie w ich skiadzie ro$nie
zawarto$¢ osoczowego amyloidu A i ceruloplazmi-
ny. Wszystkie wymienione powyzej zmiany pro-
wadza do zmniejszenia antyaterogennych witasciwo-
Sci cholesterolu frakcji HDL. W przypadku pacjen-
ta omawianego W niniejszej pracy liczba bialych
krwinek, stezenie biatka C-reaktywnego, fibryno-

genu, jak rowniez stezenie cholesterolu podczas
fazy ostrej znajdowaly sie w zakresie normy.

Autorzy niniejszej pracy zalozyli, ze zwigzek
przyczynowy miedzy niedoborem antytrombiny III,
faktem przerwania podawania klopidogrelu oraz do-
ustnych lekow przeciwkrzepliwych, p6Znego rozwo-
ju zakrzepicy w obrebie stentu uwalniajacego lek
oraz prozakrzepowy i prozapalny wplyw forsowne-
go wysitku fizycznego w odniesieniu do zdarzen
wiencowych doprowadzit do ostrej zakrzepicy wien-
cowej. Wykonanie dalszych badanh gwarantuje wy-
jaSnienie tego zjawiska pod wzgledem etiologicz-
nym 1 patofizjologicznym, jak réwniez pozwoli na
podjecie profilaktycznych i leczniczych dziatan w tej
specyficznej populacji chorych.

Oswiadczenie

Autorzy artykutu oSwiadczaja, ze nie istnieje
zaden konflikt interesow dotyczacy niniejszej pracy.
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