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Streszczenie
Pacjenci z niezmienionymi miażdżycowo tętnicami wieńcowymi stanowią jedynie nieznaczny
odsetek wszystkich chorych z zawałem serca, zwykle należą do młodszych grup wiekowych
i charakteryzują się brakiem typowych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego lub niewiel-
kim narażeniem na takie czynniki. Zawał serca u osób z prawidłowymi tętnicami wieńcowy-
mi może być wywołany przyczynami mechanicznymi (anomalie wrodzone i nabyte) i/lub czyn-
nościowymi (skurcz naczynia), nieprawidłowościami anatomicznymi, procesami zapalnymi,
zakrzepowymi i zatorowymi w tętnicach wieńcowych, wpływem innych czynników w różnych
skojarzeniach prowadzących do zmniejszonej podaży tlenu w stosunku do zapotrzebowania.
W diagnostyce pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi spotyka się wiele sytuacji klinicznych,
w których mimo spełnienia kryteriów Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego rozpozna-
nie zawału serca rodzi wątpliwości i powinno stanowić punkt wyjścia do różnicowania oraz
poszukiwania właściwej przyczyny. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 551–558)
Słowa kluczowe: zawał serca, miażdżyca, tętnice wieńcowe

Wstęp

W ponad 98% przypadków przyczyną choroby
niedokrwiennej serca jest miażdżyca tętnic wień-
cowych, lecz w niespełna 2% istnieją inne powody.
Szacuje się, że miażdżyca tętnic wieńcowych jest
również przyczyną 94% przypadków zawałów ser-
ca [1]. Rozpowszechnienie diagnostyki inwazyjnej
— koronarografii i innych metod obrazowych —
pozwoliło na ujawnienie pewnego odsetka chorych
z rozpoznanym zawałem serca, u których nie stwier-
dzono zmian w tętnicach wieńcowych bądź wystę-
powały jedynie nieistotne zmiany.

Według danych z piśmiennictwa u 1–12% pa-
cjentów przyjmowanych do szpitala z rozpoznaniem
zawału serca nie występują istotne zmiany miażdży-
cowe w naczyniach wieńcowych. Rozbieżności
w ocenie liczebności tej populacji są spowodowane

brakiem jednoznacznego kryterium definiującego
prawidłowe tętnice wieńcowe. Niektórzy autorzy
uważają, że są to naczynia o gładkim obrysie ścian,
inni dopuszczają obecność zmian przyściennych,
powodujących zmniejszenie światła naczynia o 50%,
a nawet o 70% [2–4]. Konsekwencją rozpoznania
zawału serca na podstawie obowiązujących kryte-
riów (wzrost stężenia troponin sercowych, zmiany
w zapisie elektrokardiograficznym, zmiany kurcz-
liwości w badaniu echokardiograficznym czy też
ubytek perfuzji w obrazie scyntygraficznym) jest
zastosowanie określonych sposobów postępowania
diagnostycznego (koronarografia) i terapeutyczne-
go (angioplastyka wieńcowa, tromboliza i inne).
W przypadku zawałów z „prawidłowymi” lub „pra-
wie prawidłowymi” tętnicami wieńcowymi, które
można zaklasyfikować do typu II według kryteriów
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
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(ESC, European Society of Cardiology) [5], pojawia
się konieczność wdrożenia niestandardowego spo-
sobu postępowania w celu ustalenia lub uściślenia
właściwego rozpoznania i zastosowania odpowied-
niego leczenia.

Istotny problem stanowi również nagły zgon
sercowy, którego przyczyną jest typ III zawału serca
(wg kryteriów ESC), mogący wystąpić również
u pacjentów bez zmian miażdżycowych w tętnicach
wieńcowych.

Nieprawidłowości tętnic wieńcowych

Nieprawidłowości mogące być przyczyną zawa-
łu serca można podzielić na:
— czynnościowe i/lub mechaniczne utrudnienia

w przepływie krwi;
— zatorowość;

— zakrzepicę;
— procesy zapalne;
— wrodzone anomalie dotyczące naczyń wieńco-

wych.
Możliwe przyczyny zawału serca wobec braku

zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych,
uwarunkowane nieprawidłowościami w samym krą-
żeniu wieńcowym, przedstawiono w tabeli 1. Poni-
żej omówiono te zaburzenia, które najczęściej wy-
stępują w praktyce klinicznej.

Skurcz tętnicy wieńcowej
Najczęstszym czynnościowym utrudnieniem

przepływu krwi w tętnicach wieńcowych jest spon-
taniczny skurcz tętnicy, którego przyczyny dotych-
czas ostatecznie nie określono. U chorych z prawi-
dłowymi angiograficznie naczyniami wieńcowymi
prawdopodobnym czynnikiem prowadzącym do

Tabela 1. Możliwe przyczyny zawałów serca i/lub nagłego zgonu sercowego u pacjentów
z niemiażdżycową patologią tętnic wieńcowych (wg [1])

A. Czynnościowe utrudnienie przepływu krwi w tętnicach wieńcowych:

Skurcz tętnicy wieńcowej

Mostki mięśniowe

B. Wrodzone nieprawidłowości tętnic wieńcowych:

Nieprawidłowe odejście tętnicy wieńcowej z tętnicy płucnej

Inna przetoka wieńcowa tętniczo-żylna

Odejście lewej tętnicy wieńcowej od prawej lub niewieńcowej zatoki Valsalvy

Odejście prawej tętnicy wieńcowej od lewej zatoki Valsalvy

Hipoplastyczne lub aplastyczne tętnice wieńcowe

Przeciek wieńcowo-wewnątrzsercowy

C. Różne mechaniczne utrudnienia w przepływie krwi w tętnicach wieńcowych:

Rozwarstwienie tętnicy wieńcowej w zespole Marfana

Rozwarstwienie tętnicy wieńcowej u kobiet w ciąży i podczas porodu

Rozwarstwienie lub rozerwanie zatoki Valsalvy (poród, uraz)

Wypadanie śluzakowatego polipa zastawki aortalnej do ujścia tętnicy wieńcowej

D. Zator tętnicy wieńcowej:

Zapalenie wsierdzia obejmujące zastawkę aortalną lub mitralną

Sztuczne zastawki aortalna lub mitralna

Nieprawidłowe natywne lub sztuczne zastawki lub ścienna skrzeplina w lewej komorze

Zatorowość płytkowa

E. Zakrzepy w tętnicach wieńcowych — trombofilia:

Czynniki genetyczne predysponujące do powstawania zakrzepów tętniczych

Czynniki nabyte (m.in. choroby układowe tkanki łącznej, zespoły mieloproliferacyjne)

F. Zapalenie tętnic wieńcowych:

Guzkowe zapalenie tętnic, olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic, choroba Kawasaki

W przebiegu sklerodermii

Kiłowe ostialne zwężenie tętnicy wieńcowej

Zapalenie tętnic wieńcowych w przebiegu ostrego/tzw. piorunującego zapalenia mięśnia sercowego
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skurczu naczynia może być uszkodzenie śródbłon-
ka. Zaburzenie jego funkcji zwiększa narażenie mię-
śni gładkich błony wewnętrznej tętnicy wieńcowej
na naczyniokurczący wpływ katecholamin, seroto-
niny, histaminy i endoteliny. Dysfunkcja śródbłon-
ka jest przyczyną niedoboru tlenku azotu i prosta-
cykliny, co sprzyja skurczowi naczynia. Może on
również być wywołany zmniejszeniem gęstości re-
ceptorów b1-adrenergicznych, zaburzeniem pro-
dukcji tromboksanu A2, niedoborem magnezu, za-
burzeniami elektrolitowymi (zmniejszenie stężenia
jonu wodorowego czy zwiększenie stężenia jonów
wapnia) [6]. Skurcz tętnicy wieńcowej mogą też
wywołać różnorodne dodatkowe czynniki uszkadza-
jące śródbłonek, zwiększające gotowość zakrze-
pową, które występują w różnych sytuacjach klinicz-
nych, między innymi w czasie silnego stresu, hiper-
termii, bardzo dużego wysiłku czy też wpływu
egzogennych toksyn (substancje zawarte w dymie
tytoniowym) oraz narkotyków (kokaina, amfetami-
na). Reakcja skurczowa może występować zarów-
no w naczyniu prawidłowym, jak i zmienionym
miażdżycowo. Klinicznym objawem skurczu tętni-
cy wieńcowej jest dławica wazospastyczna (angina
Prinzmetala). Długotrwały skurcz naczynia wieńco-
wego powoduje zaburzenia perfuzji stanowiące
przyczynę ogłuszenia mięśnia sercowego, które
w badaniu echokardiograficznym objawia się prze-
mijającą akinezą. Przedłużający się lub często na-
wracający skurcz tętnicy wieńcowej może prowa-
dzić do zawału serca lub nagłego zgonu [7].

Mostek mięśniowy
Tak określa się pasmo mięśniowe oplatające

śródścienny segment tętnicy wieńcowej. Opisano
dwa mechanizmy zmniejszenia przepływu wieńco-
wego przez mostki mięśniowe. Pierwszy z nich
polega na ucisku naczynia w okresie skurczu mię-
śnia sercowego. Wywołane w ten sposób zmniejsze-
nie średnicy naczynia utrzymuje się do późnego
okresu rozkurczu. Drugi mechanizm to istotny
wzrost prędkości płynącej krwi oraz nieprawidło-
wości jej przepływu (obserwacje na podstawie we-
wnątrzwieńcowego badania doplerowskiego). Most-
ki najczęściej występują nad gałęzią przednią zstę-
pującą lewej tętnicy wieńcowej. Nie każdy mostek
powoduje objawy kliniczne. Czynniki wpływające na
powstanie niedokrwienia mięśnia sercowego u pa-
cjentów z objawowymi mostkami mięśniowymi
można podzielić na: anatomiczne (długość, grubość
i lokalizacja mostka) oraz fizjologiczne (tachykardia,
niskie skurczowe ciśnienie tętnicze, skurcz naczy-
nia, wzmożona agregacja płytek krwi). Nie bez zna-
czenia jest obecność zmian miażdżycowych w na-

czyniu, które jest uciskane przez mostek, lub jej
brak. Według danych uzyskanych z koronarografii
częstość ich występowania wynosi 0,5–2,5%, nato-
miast podczas autopsji stwierdza się je znacznie
częściej (15–85%). Jedynie niewielki odsetek pa-
cjentów z mostkami mięśniowymi cechuje się istot-
nie dużym ryzykiem wystąpienia objawów klinicz-
nych i incydentów sercowych, w tym zawału serca
i zgonu [8].

Anomalie naczyniowe
Występują one rzadko i zwykle są wykrywane

przypadkowo. Opisywano nieprawidłowe odejście tęt-
nic wieńcowych od niewłaściwej zatoki Valsalvy [9].
W ujściu tworzy się wówczas szczelinowate zwę-
żenie naczynia, co może stwarzać warunki anato-
miczne do wystąpienia zawału serca i/lub nagłego
zgonu.

Przetoki wieńcowe tętniczo-żylne to nieprawi-
dłowe połączenia między tętnicami wieńcowymi
a jamami serca (najczęściej prawą komorą) lub du-
żymi naczyniami (pniem płucnym czy tętnicą
płucną). W takich przypadkach część krwi przepły-
wa z pominięciem łożyska wieńcowego, co może
być przyczyną niedokrwienia miokardium. Wyróż-
nia się przetoki wrodzone, będące najczęstszą wadą
rozwojową naczyń wieńcowych (0,07–0,8% wrodzo-
nych wad serca), oraz nabyte (pochodzenia jatrogen-
nego lub pourazowego). Przetoki stwierdza się
w około 0,1% koronarografii [10], a w badaniach au-
topsyjnych — u 15% badanych (bez wcześniejszych
dolegliwości). Mogą one stanowić przyczynę choro-
by niedokrwiennej, łącznie z zawałem serca, u osób
bez zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych.

Wrodzone lub nabyte tętniaki tętnic wieńco-
wych występują rzadko i są wykrywane przypadko-
wo. Opisano wrodzone hipoplastyczne, stenotycz-
ne lub zarośnięte lewe tętnice wieńcowe — anoma-
lie występujące rzadko, ale związane z wysokim
ryzykiem zawału serca. Do zaburzeń przepływu
krwi w tętnicach wieńcowych może dochodzić rów-
nież w wyniku ich rozwarstwienia w zespole Mar-
fana (często u kobiet w ciąży czy podczas porodu)
lub w następstwie rozwarstwienia bądź rozerwania
zatoki Valsalvy, jako skutek urazu.

Inną rzadką przyczyną mogącą spowodować
zawał serca, a nawet nagły zgon u osób z prawidło-
wymi tętnicami wieńcowymi są tępe urazy klatki
piersiowej wywołujące rozwarstwienie czy też ro-
zerwanie tętnicy wieńcowej.

Zatory do tętnic wieńcowych
Do tej grupy należą zarówno zatory do mikro-

krążenia, jak i do większych naczyń. Występowanie
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mikrozatorów w tętnicach wieńcowych bywa przy-
czyną regionalnych zaburzeń kurczliwości mięśnia
sercowego, spowodowanych niedokrwieniem z jego
konsekwencjami w postaci uwolnienia troponin,
a więc mikrozawałem serca. Zaburzenia te mogą
występować przy braku zmian miażdżycowych w na-
sierdziowych tętnicach wieńcowych, co potwier-
dzają wyniki badań sekcyjnych pacjentów z ostry-
mi zespołami wieńcowymi, zmarłych w mechani-
zmie nagłego zgonu sercowego, u których podczas
autopsji wykryto obecność niewielkich zatorów
i zawałów serca [11]. Materiał zatorowy najczęściej
stanowią powstałe in situ w krążeniu wieńcowym
skrzepliny złożone między innymi z płytek krwi
i włóknika. Cykliczne zmiany w przepływie krwi
(m.in. w wyniku skurczu naczynia) sprzyjają zarów-
no powstawaniu agregatów płytkowych, jak i ich
przesunięciu do małych naczyń. Niekorzystny
wpływ wielu małych zawałów, z licznymi strefami
martwicy graniczącymi z prawidłowo ukrwionym
mięśniem sercowym na jego czynność mechaniczną
może być nawet bardziej istotny niż w przypadku
pojedynczego zawału obejmującego większy obszar
miokardium. Również reakcja zapalna wywołana
mikrozawałem może być bardziej nasilona, a dzia-
łanie mediatorów zapalnych może się przyczyniać
do zaburzeń kurczliwości obserwowanych w bada-
niach echokardiograficznych.

Do powstawania dużych zatorów do krążenia
wieńcowego, w których materiał zatorowy jest po-
chodzenia pozawieńcowego, może dochodzić w róż-
nych sytuacjach klinicznych, najczęściej w przebie-
gu zapalenia wsierdzia obejmującego zastawkę aor-
talną lub mitralną. Materiał zatorowy (oderwane
skrzepliny) może pochodzić ze sztucznych zasta-
wek, z nieprawidłowych zastawek natywnych lub
przyściennej skrzepliny w lewej komorze, z po-
wierzchni cewników i prowadników. Opisywano
również zawał serca prawdopodobnie spowodowa-
ny zatorem paradoksalnym u pacjenta z ubytkiem
przegrody międzyprzedsionkowej typu II oraz pra-
widłowymi tętnicami wieńcowymi, choć, jak pod-
kreślają Tyczyński i wsp. [12], okluzja tętnicy wień-
cowej przez zator paradoksalny występuje bardzo
rzadko i wiąże się raczej z obecnością przetrwałe-
go otworu owalnego.

Śluzak lewego przedsionka jest rzadko spoty-
kaną przyczyną zatorów, których mechanizmu pato-
fizjologicznego dotychczas nie wyjaśniono. Najbar-
dziej oczywiste jest wytworzenie zatorów z oderwa-
nych tkanek guza, ale wśród potencjalnych przyczyn
zawału bez zamknięcia tętnicy wieńcowej podkreśla
się także rolę substancji wazoaktywnych wydziela-
nych przez śluzaka, powodujących przedłużony

skurcz tętnicy wieńcowej. Istotne mogą być rów-
nież zaburzenia przepływu przez zastawkę mitralną
wywołane przez uszypułowany guz, przebiegające
ze spadkiem rzutu serca, zmniejszeniem perfuzji
wieńcowej i odruchowym skurczem tętnic wieńco-
wych. Rozpoznanie śluzaka lewego przedsionka
jako przyczyny zawału serca stanowi wskazanie do
pilnego leczenia operacyjnego, będącego jedyną
skuteczną profilaktyką kolejnych epizodów zatoro-
wych zarówno do krążenia wieńcowego, obwodowe-
go, jak i do ośrodkowego układu nerwowego [13–15].

Zakrzepy w tętnicach wieńcowych
— trombofilia tętnicza

Istotną, będącą ostatnio w centrum uwagi po-
tencjalną przyczynę zawałów serca bez zmian
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych stanowi za-
krzepica w przebiegu trombofilii — wrodzonej i/lub
nabytej skłonności do tworzenia się zakrzepów w łożys-
ku naczyniowym. Czynniki predysponujące do wystą-
pienia zakrzepicy przedstawiono w tabeli 2 [16].

Czynniki wrodzone (uwarunkowania
genetyczne) w układzie krzepnięcia predyspo-
nujące do zakrzepicy tętniczej. Istnieją doniesie-
nia wskazujące na istotne znaczenie polimorfizmów
genetycznych warunkujących skłonność do zakrze-
picy tętniczej. Dotyczy to zwłaszcza osób, u których
zakrzepy tętnicze powstają w młodszym wieku
(zwłaszcza kobiet) i u których nie stwierdza się żad-
nych predysponujących chorób lub innych typowych
czynników ryzyka, zaś w badaniu angiograficznym
nie ma zmian zmniejszających przepływ krwi w tęt-
nicach. W tym aspekcie interesujące są wyniki
metaanalizy obejmującej 17 000 pacjentów z incy-
dentami zakrzepów tętniczych w naczyniach wień-
cowych, mózgowych i obwodowych. W tej popula-
cji 3 rodzaje polimorfizmów genowych częściej
łączyły się z żylną chorobą zakrzepowo-zatorową:
czynnik V Leiden, wariant genu protrombiny
G 20210A i gen reduktazy metylenotetrhydrofolianu
C 677T (MTHFR) — enzymu związanego z hiper-
homocysteinemią. Incydenty zakrzepicy w tej gru-
pie występowały nieznacznie częściej, w porówna-
niu z grupą kontrolną, i związek ten był silniej wy-
rażony u pacjentów poniżej 55. roku życia oraz
u kobiet. W populacji ogólnej znaczenie rokownicze
opisanych polimorfizmów jest niwelowane przez
inne czynniki prozakrzepowe mające większe zna-
czenie, takie jak: zaawansowany wiek, typowe czyn-
niki ryzyka miażdżycy czy też przez różnorodność
genetyczną (różne podłoże genetyczne dające po-
dobne fenotypy). Natomiast w wyselekcjonowanych
grupach pacjentów polimorfizmy te mogą występo-
wać 5-krotnie częściej, a w przypadku nosicieli
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kilku genów — nawet 12-krotnie częściej niż w po-
pulacji ogólnej. Dane z piśmiennictwa wskazują, że
pojedynczy czynnik genetyczny może istotnie wpły-
wać na wystąpienie incydentów zakrzepicy tętniczej
tylko w połączeniu z innymi czynnikami uwarunko-
wanymi genetycznie lub nabytymi.

Czynniki nabyte predysponujące do
zakrzepicy tętniczej. Zakrzepy w przebiegu na-
bytych trombofilii występują w krążeniu żylnym,
tętniczym oraz w mikrokrążeniu i stanowią przyczy-
nę incydentów zakrzepowych o różnych lokaliza-
cjach. Nabyte czynniki usposabiające do incydentów
zakrzepowo-zatorowych to między innymi: choro-
by układowe tkanki łącznej, nowotwory złośliwe,
stosowane leki (doustne środki antykoncepcyjne)
i wiele innych czynników środowiskowych, takich jak
palenie tytoniu czy używanie narkotyków (kokaina).

Zespół antyfosfolipidowy i układowy
toczeń trzewny. Są to choroby autoimmunologicz-
ne, silnie związane z rozwojem miażdżycy i powsta-
waniem zakrzepów w naczyniach tętniczych. Roz-
poznanie zespołu antyfosfolipidowego opiera się na
stwierdzeniu przynajmniej 1 z 2 kryteriów klinicz-
nych: zakrzepu naczyniowego lub określonych po-
wikłań ciąży, przy współistnieniu 1 z 2 kryteriów
laboratoryjnych — obecności przeciwciał antykar-
diolipidowych związanych z IgG lub IgM albo tak
zwanego antykoagulantu tocznia — łącznie nazywa-
nych przeciwciałami antyfosfolipidowymi, mający-
mi różnorodne właściwości prozakrzepowe. Stwier-
dza się je u około 1–5% młodych, zdrowych osób.
Częstość ich występowania wzrasta z wiekiem
i rozwojem chorób przewlekłych, dochodząc do 15–30%
w przypadku chorych z układowym toczniem

Tabela 2. Czynniki ryzyka zakrzepicy tętnic

Uwarunkowania genetyczne (wrodzone):
Polimorfizmy genetyczne w układzie krzepnięcia:

Czynnik V Leiden (G1691A)
Wariant genu protrombiny (G20210A)
Wariant (gain-of-function) genu dla fibrynogenu, czynnika VII, PAI 1
Glikoproteina IIIa (Leu33Pro)
Wywiad rodzinny w kierunku zakrzepicy tętniczej (zakrzepy u krewnych I stopnia,
kobiety w wieku 60 lat, mężczyźni w wieku 55 lat)
Hemocystynuria
Dyslipidemie genetycznie uwarunkowane

Uwarunkowania fizjologiczne:
Płeć męska (wiek < 65 lat)
Starzenie się

Uwarunkowania środowiskowe:
Palenie tytoniu, stosowanie kokainy
Doustne środki antykoncepcyjne i hormonalna terapia zastępcza
Trombocytopenia wywołana heparyną
Leki antyfibrynolityczne, koncentrat kompleksu protrombiny
Tienopirydynowozależna zakrzepowa plamica małopłytkowa

Inne:
Wcześniejszy zakrzep tętniczy
Miażdżyca, zapalenie naczyń
Hipercholesterolemia, zespół metaboliczny i jego składowe (nadciśnienie tętnicze,
cukrzyca lub nietolerancja glukozy, otyłość, niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL,
wysokie stężenie triglicerydów)
Zastoinowa niewydolność serca, niewydolność nerek
Migotanie przedsionków
Przeciwciała antyfosfolipidowe, układowy toczeń trzewny,
reumatoidalne zapalenie stawów
Czerwienica prawdziwa, samoistna nadpłytkowość
Anemia sierpowata, makroglobulinemia
Nowotwory złośliwe



556

Folia Cardiologica Excerpta 2008, tom 3, nr 12

www.fce.viamedica.pl

trzewnym. Wyniki kilku prospektywnych badań do-
wodzą, że obecność przeciwciał antyfosfolipidowych
wiąże się ze wzrostem incydentów zakrzepowych
w łożysku żylnym, ale także w mikrokrążeniu i łoży-
sku tętniczym: mózgu, serca, przewodu pokarmo-
wego, sprzyjając występowaniu zawałów serca
i udarów mózgu. Należy wspomnieć, że w przypad-
ku układowego tocznia trzewnego występuje rów-
nież zapalenie naczyń mogące odgrywać istotną rolę
w patofizjologii ostrych zespołów niedokrwiennych,
także wieńcowych. Wydaje się zasadne, aby u mło-
dych chorych po pierwszym incydencie zakrzepo-
wym przeprowadzać dokładną diagnostykę z ozna-
czeniem przeciwciał antyfosfolipidowych (nawet przy
braku typowego wydłużenia czasu częściowo aktywo-
wanej tromboplastyny), a w uzasadnionych przypad-
kach stosować odpowiednią długotrwałą profilaktykę
przeciwzakrzepową, na przykład z użyciem warfary-
ny w dawce utrzymującej wartość znormalizowanego
wskaźnika międzynarodowego między 2–3.

Zespoły mieloproliferacyjne. Do tej grupy
chorób zalicza się między innymi czerwienicę praw-
dziwą oraz samoistną nadpłytkowość. Występujące
w tych schorzeniach zaburzenia równowagi hemo-
statycznej usposabiają zarówno do incydentów
krwotocznych, jak i zakrzepowych. Zakrzep i jego
powikłania (niewydolność lewokomorowa po zawale
serca) są częstym przejawem klinicznym i główną
przyczyną zgonu w tej grupie. Udar niedokrwienny
mózgu, ostry zespół wieńcowy mogą występować
u osób z prawidłowym wynikiem angiografii, przy
braku typowych czynników ryzyka. W porównaniu
z zespołami wtórnymi (czerwienicy i nadpłytkowoś-
ci) formy złośliwe wiążą się ze znacznie większym
ryzykiem zakrzepowym. Zasadność leczenia prze-
ciwpłytkowego w tej grupie pacjentów potwierdzają
wyniki randomizowanego badania, w którym u cho-
rych z czerwienicą prawdziwą wykazano bezpieczeń-
stwo i skuteczność stosowania niskich dawek kwa-
su acetylosalicylowego w zapobieganiu zakrzepom
żylnym i tętniczym w ciągu 3-letniej obserwacji.

Również w innych schorzeniach nowotworo-
wych, zwłaszcza hematologicznych, może dochodzić
do zawałów serca, w których prawdopodobnymi
przyczynami są wewnątrznaczyniowe krzepnięcie
i patologia płytek krwi prowadzące do wytworzenia
zakrzepu w niezmienionej miażdżycowo tętnicy
wieńcowej odpowiedzialnej za zawał.

Zapalenie tętnic wieńcowych
Potencjalne zagrożenie wystąpieniem „nie-

miażdżycowego” zawału serca stwarzają zapalenia
tętnic wieńcowych, w tym tak zwane układowe za-
palenia naczyń — heterogenna grupa autoimmuno-

logicznych schorzeń zapalnych tkanki łącznej, w któ-
rych dochodzi do uszkodzenia ściany naczyń krwio-
nośnych, które prowadzi do krwawień lub zaburzeń
zakrzepowo-zatorowych. Proces chorobowy u częś-
ci pacjentów obejmuje serce i naczynia wieńcowe,
co może prowadzić do niewydolności serca, zawa-
łu serca, a także nagłego zgonu. Wyróżnia się za-
palenia pierwotne: guzkowe zapalenie tętnic, za-
palenie olbrzymiokomórkowe (choroba Hortona),
chorobę Kawasaki, zespół Churga i Straussa, ziar-
niniakowatość Wegenera oraz zapalenia wtórne:
w przebiegu sklerodermii lub związane z toczniem
rumieniowatym układowym. Opisano też bardzo
rzadkie, ostialne zwężenie ujścia tętnicy wieńco-
wej w przebiegu kiłowego zapalenia aorty (rzad-
kiej postaci kiły), będące zejściem procesu zapal-
nego i zwiększające ryzyko zawału serca, a także
nagłego zgonu [17].

Zapalenie mięśnia sercowego
Zapalenie naczyń wieńcowych może towarzy-

szyć zapaleniu mięśnia sercowego wywołanemu
przez bakterie (Helicobacter pylori, Borelia sp.), chla-
mydie i grzyby oraz (najczęściej) wirusy, takie jak:
enterowirusy, adenowirusy, cytomegalowirus, wi-
rus Epstein-Barr, wirus grypy A i B i coraz częściej
wykrywany — parwowirus (PBV 19) oraz ludzki
herpeswirus 6 (HHV 6). Wyniki badań niemieckich
wskazują, że te dwa ostatnie typy wirusów stano-
wią najważniejszą przyczynę wirusowych zapaleń
mięśnia sercowego w Niemczech, a z piśmiennic-
twa wiadomo, że również w Stanach Zjednoczonych.
Kliniczne objawy infekcji zależą od typu wirusa [18].
W przypadku infekcji PBV 19 obraz kliniczny może
przypominać zawał serca bez uniesienia odcinka ST.
U większości chorych powrót do stanu prawidłowe-
go (w badaniach obrazowych) następuje po okresie
około miesiąca [19]. W niektórych przypadkach
ostrego zapalenia mięśnia sercowego (tzw. pioru-
nującego) choroba imituje ostry zawał serca, z obec-
nością klinicznie istotnych zaburzeń hemodyna-
micznych. W koronarografii uwidacznia się wówczas
jedynie zwolnienie przepływu krwi w tętnicy wień-
cowej [20].

Choroby metaboliczne
Do zajęcia serca, w tym również do zawału,

może dochodzić w niektórych schorzeniach meta-
bolicznych: mukopolisacharydozach, skrobiawicy,
chorobie Fabry’ego, homocystynurii.

Zmiany polegające na odkładaniu się amyloidu
w ścianie naczyń wieńcowych i w mięśniu sercowym
występują zarówno w pierwotnej, jak i wtórnej
amyloidozie, na przykład w grupie pacjentów po
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przeszczepieniu serca. W jednym z amerykańskich
badań stwierdzono, że u 11% osób ze zwężeniem
niezmienionych miażdżycowo tętnic wieńcowych,
wywołanym złogami amyloidu, zawał serca lub ob-
jawowa dławica były pierwszym objawem klinicz-
nym pierwotnej amyloidozy [21].

Inne przyczyny

Kolejną zróżnicowaną grupę przyczyn stanowią
sytuacje niezwiązane ze zmianami w tętnicach wień-
cowych, prowadzące do zmniejszonej podaży tlenu
w stosunku do zapotrzebowania mięśnia sercowego.

Zatorowość płucna
Objawy zawału serca i zatorowości płucnej są

podobne — ból w klatce piersiowej, zmiany elek-
trokardiograficzne, podwyższenie stężenia troponin
sercowych. Zatorowość płucną należy uwzględniać
w różnicowaniu, ale także jako przyczynę zawału
prawej komory serca. Uszkodzenie mięśnia serco-
wego w zatorowości płucnej zależy przede wszyst-
kim od różnorodnych czynników hemodynamicz-
nych. Zmniejszenie obciążenia wstępnego, współ-
istniejąca hipoksemia i hipotonia powodują spadek
pojemności wyrzutowej serca, co redukuje przepływ
krwi zarówno w prawej, jak i lewej niezmienionej
miażdżycowo tętnicy wieńcowej oraz może stano-
wić przyczynę zawału serca [22].

Używki i steroidy anaboliczne
Do zawału serca przy braku istotnych zmian

miażdżycowych w naczyniach wieńcowych może
dochodzić w wyniku narażenia na substancje zawar-
te w dymie tytoniowym czy też stosowania koka-
iny — działającej podobnie jak nikotyna, tyle że sil-
niej. Pod ich wpływem cyklicznie zwiększa się stę-
żenie katecholamin powodujących uszkodzenie
śródbłonka naczyniowego, co prowadzi do zaburzeń
czynności i struktury błony wewnętrznej naczyń.
Połączenie stosowania kokainy z paleniem tytoniu
szczególnie silnie sprzyja wystąpieniu skurczu na-
czynia i zakrzepicy. Istotnym czynnikiem ryzyka
zawału i zgonu sercowego u kobiet jest równoczesne
palenie tytoniu oraz stosowanie doustnych środków
antykoncepcyjnych. Opisano kilka przypadków zawału
serca u młodych osób ze zdrowymi tętnicami wień-
cowymi po ostrym zatruciu alkoholem etylowym.
Mechanizm patogenetyczny nie został wyjaśniony, ale
bardzo prawdopodobną przyczyną mogą być zaburze-
nia napięcia naczynioruchowego prowadzące do skur-
czu tętnicy wieńcowej [23].

W pewnych grupach, a zwłaszcza wśród mło-
dych osób, coraz bardziej rozpowszechnione jest

stosowanie steroidów anabolicznych, które poprzez
swoje działania niepożądane (przerost mięśnia le-
wej komory, podwyższenie wartości ciśnienia tęt-
niczego, zwiększenie skłonności do zakrzepów, za-
burzenia gospodarki lipidowej) mogą być przyczyną
poważnych powikłań, w tym zawału serca i nagłej
śmierci sercowej, także u osób bez zmian miażdży-
cowych w tętnicach wieńcowych [24].

Tyreotoksykoza
Prawdopodobnym mechanizmem zawału serca

jest w tym przypadku skurcz naczynia. Nie można
też pominąć udziału zwiększonego zapotrzebowa-
nia na tlen wywołanego przyspieszeniem przemia-
ny materii [25].

Stres psychiczny
Inną przyczyną wystąpienia zawału serca czy

też zespołów klinicznych, które go naśladują, u pa-
cjentów z prawidłowymi tętnicami wieńcowymi jest
stres psychiczny. Przykładem może być zespół
tako-tsubo — kardiomiopatia będąca zespołem kli-
nicznym cechującym się: podwyższonym stężeniem
troponin, zmianami w elektrokardiogramie o typie
uniesienia odcinka ST, zaburzeniami kurczliwości
w badaniu echokardiograficznym oraz prawidłowy-
mi tętnicami wieńcowymi w koronarografii [26].

W 2005 roku opisano grupę 19 pacjentów, któ-
rym udzielano pomocy z powodu bólu w klatce pier-
siowej, obrzęku płuc, a nawet wstrząsu kardiogen-
nego będących następstwem silnych i niespodzie-
wanych przeżyć i emocji (np. strata bliskiej osoby).
U wszystkich stwierdzono zaburzenie czynności
lewej komory, zmiany w elektroktrokardiogramie,
a u 17 — znamienny wzrost stężenia troponin. Istot-
ne zwężenie tętnic wieńcowych zaobserwowano
w badaniu angiograficznym tylko u 1 pacjenta. Za-
burzona funkcja skurczowa lewej komory po upły-
wie 2–4 tygodni uległa normalizacji. Prawdopodobną
przyczyną uszkodzenia lewej komory było „toksycz-
ne” działanie nadmiernych ilości katecholamin
uwalnianych pod wpływem stresu, powodujących
ogłuszenie mięśnia sercowego. Podobne zjawisko
obserwuje się u pacjentów z ostrym uszkodzeniem
ośrodkowego układu nerwowego, na przykład
w wyniku krwawienia podpajęczynówkowego [27].
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