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Streszczenie

Pacjenci z niezmienionymi miazdzycowo tetnicami wienicowymi stanowiq jedynie nieznaczmy
odsetek wszystkich chorych z zawalem serca, zwykle nalezq do miodszych grup wiekowych
i charakteryzujq sie brakiem typowych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego lub niewiel-
kim narazeniem na takie czynniki. Zawatl serca u 0sob z prawidlowymi tetnicami wierncowy-
mi moze by¢ wywolany przyczynami mechanicznymi (anomalie wrodzone i nabyte) i/lub czyn-
nosciowymi (skurcz naczynia), nieprawidiowosciami anatomicznymi, procesami zapalnymi,
zakrzepowymi 1 zatorowymi w tetnicach wienicowych, wplywem innych czynnikow w rozmych
skojarzeniach prowadzqcych do zmmniejszonej podazy tlenu w stosunku do zapotrzebowania.
W diagnostyce pacjentow z ostrymi zespolami wiernicowymi spotyka sie wiele sytuacyi klinicznych,
w ktorych mimo spetnienia kryteriow Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego rozpozna-
nie zawatu serca rodzi watpliwosci 1 powinno stanowic punkt wyjscia do roznicowania oraz

poszukiwania wiasciwej przyczyny. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 551-558)

Stowa kluczowe: zawal serca, miazdzyca, tetnice wiencowe

Wstep

W ponad 98% przypadkow przyczyna choroby
niedokrwiennej serca jest miazdzyca tetnic wien-
cowych, lecz w niespeina 2% istniejg inne powody.
Szacuje sie, ze miazdzyca tetnic wiencowych jest
rowniez przyczyna 94% przypadkow zawalow ser-
ca [1]. Rozpowszechnienie diagnostyki inwazyjnej
— koronarografii 1 innych metod obrazowych —
pozwolilo na ujawnienie pewnego odsetka chorych
z rozpoznanym zawalem serca, u ktorych nie stwier-
dzono zmian w tetnicach wiencowych badz wyste-
powaly jedynie nieistotne zmiany.

Wedlug danych z piSmiennictwa u 1-12% pa-
cjentow przyjmowanych do szpitala z rozpoznaniem
zawalu serca nie wystepuja istotne zmiany miazdzy-
cowe w naczyniach wiencowych. Rozbiezno$ci
w ocenie liczebnoSci tej populacji sg spowodowane

brakiem jednoznacznego kryterium definiujacego
prawidiowe tetnice wiencowe. Niektorzy autorzy
uwazaja, ze sg to naczynia o gladkim obrysie $cian,
inni dopuszczaja obecno$¢ zmian przySciennych,
powodujacych zmniejszenie Swiatla naczynia o 50%,
a nawet o 70% [2-4]. Konsekwencja rozpoznania
zawalu serca na podstawie obowigzujacych kryte-
riow (wzrost stezenia troponin sercowych, zmiany
w zapisie elektrokardiograficznym, zmiany kurcz-
liwoSci w badaniu echokardiograficznym czy tez
ubytek perfuzji w obrazie scyntygraficznym) jest
zastosowanie okreslonych sposobow postepowania
diagnostycznego (koronarografia) i terapeutyczne-
go (angioplastyka wieficowa, tromboliza i inne).
W przypadku zawalow z ,,prawidiowymi” lub ,,pra-
wie prawidiowymi” tetnicami wiehcowymi, ktore
mozna zaklasyfikowac do typu II wedtug kryteriow
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
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Tabela 1. Mozliwe przyczyny zawatéw serca i/lub nagtego zgonu sercowego u pacjentéw
z niemiazdzycowag patologig tetnic wiencowych (wg [1])

A. Czynnosciowe utrudnienie przeptywu krwi w tetnicach wiencowych:

Skurcz tetnicy wiencowej
Mostki mig$niowe

B. Wrodzone nieprawidtowosci tetnic wiencowych:

Nieprawidtowe odejsécie tetnicy wienicowej z tetnicy ptucnej

Inna przetoka wiencowa tetniczo-zylna

Odejscie lewej tetnicy wiencowej od prawej lub niewienncowej zatoki Valsalvy

Odejscie prawej tetnicy wienncowej od lewej zatoki Valsalvy

Hipoplastyczne lub aplastyczne tetnice wiencowe
Przeciek wiencowo-wewnatrzsercowy

C. Rdzne mechaniczne utrudnienia w przeptywie krwi w tetnicach wiencowych:

Rozwarstwienie tetnicy wiencowej w zespole Marfana

Rozwarstwienie tetnicy wiericowej u kobiet w cigzy i podczas porodu

Rozwarstwienie lub rozerwanie zatoki Valsalvy (poréd, uraz)

Wypadanie $luzakowatego polipa zastawki aortalnej do ujscia tetnicy wiehcowej

D. Zator tetnicy wienncowej:

Zapalenie wsierdzia obejmujace zastawke aortalng lub mitralng

Sztuczne zastawki aortalna lub mitralna

Nieprawidtowe natywne lub sztuczne zastawki lub $cienna skrzeplina w lewej komorze

Zatorowos$¢ ptytkowa

E. Zakrzepy w tetnicach wienncowych — trombofilia:

Czynniki genetyczne predysponujace do powstawania zakrzepéw tetniczych

Czynniki nabyte (m.in. choroby uktadowe tkanki tagcznej, zespoty mieloproliferacyjne)

F. Zapalenie tetnic wiencowych:

Guzkowe zapalenie tetnic, olbrzymiokomaérkowe zapalenie tetnic, choroba Kawasaki

W przebiegu sklerodermii
Kitowe ostialne zwezenie tetnicy wiencowe;j

Zapalenie tetnic wiehcowych w przebiegu ostrego/tzw. piorunujgcego zapalenia miesnia sercowego

(ESC, European Society of Cardiology) [5], pojawia
sie konieczno§¢ wdrozenia niestandardowego spo-
sobu postepowania w celu ustalenia lub uSci$lenia
wla$ciwego rozpoznania i zastosowania odpowied-
niego leczenia.

Istotny problem stanowi réwniez nagly zgon
sercowy, ktorego przyczyna jest typ III zawatu serca
(wg kryteriow ESC), mogacy wystapi¢ rowniez
u pacjentow bez zmian miazdzycowych w tetnicach
wiencowych.

Nieprawidlowosci tetnic wiencowych

Nieprawidiowo$ci mogace byc¢ przyczyna zawa-
tu serca mozna podzieli¢ na:
— czynnoSciowe i/lub mechaniczne utrudnienia
w przeplywie krwi;
— zatorowoSgé;

— zakrzepice;

— procesy zapalne;

— wrodzone anomalie dotyczace naczyn wienco-
wych.

Mozliwe przyczyny zawaltu serca wobec braku
zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych,
uwarunkowane nieprawidiowoSciami w samym kra-
zeniu wiencowym, przedstawiono w tabeli 1. Poni-
zej omoOwiono te zaburzenia, ktére najczeSciej wy-
stepuja w praktyce kliniczne;j.

Skurcz tetnicy wiencowej

Najczestszym czynno$ciowym utrudnieniem
przeplywu krwi w tetnicach wiencowych jest spon-
taniczny skurcz tetnicy, ktorego przyczyny dotych-
czas ostatecznie nie okreslono. U chorych z prawi-
dlowymi angiograficznie naczyniami wiehcowymi
prawdopodobnym czynnikiem prowadzacym do
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skurczu naczynia moze by¢ uszkodzenie Srodbton-
ka. Zaburzenie jego funkcji zwieksza narazenie mie-
$ni gladkich blony wewnetrznej tetnicy wiencowej
na naczyniokurczacy wplyw katecholamin, seroto-
niny, histaminy i endoteliny. Dysfunkcja $rodblon-
ka jest przyczyna niedoboru tlenku azotu i prosta-
cykliny, co sprzyja skurczowi naczynia. Moze on
rowniez by¢ wywolany zmniejszeniem gestoSci re-
ceptorow pl-adrenergicznych, zaburzeniem pro-
dukcji tromboksanu A2, niedoborem magnezu, za-
burzeniami elektrolitowymi (zmniejszenie stezenia
jonu wodorowego czy zwiekszenie stezenia jonow
wapnia) [6]. Skurcz tetnicy wiencowej moga tez
wywolac roznorodne dodatkowe czynniki uszkadza-
jace Srodblonek, zwiekszajace gotowosS¢ zakrze-
powa, ktore wystepuja w réznych sytuacjach klinicz-
nych, miedzy innymi w czasie silnego stresu, hiper-
termii, bardzo duzego wysitku czy tez wplywu
egzogennych toksyn (substancje zawarte w dymie
tytoniowym) oraz narkotykow (kokaina, amfetami-
na). Reakcja skurczowa moze wystepowac zarow-
no w naczyniu prawidlowym, jak i zmienionym
miazdzycowo. Klinicznym objawem skurczu tetni-
cy wiencowej jest dlawica wazospastyczna (angina
Prinzmetala). Diugotrwaly skurcz naczynia wienco-
wego powoduje zaburzenia perfuzji stanowiace
przyczyne ogluszenia mie$nia sercowego, ktore
w badaniu echokardiograficznym objawia sie prze-
mijajaca akineza. Przedluzajacy sie lub czesto na-
wracajacy skurcz tetnicy wiencowej moze prowa-
dzi¢ do zawalu serca lub nagtego zgonu [7].

Mostek mieSniowy

Tak okresla sie pasmo mieSniowe oplatajace
SrodScienny segment tetnicy wiencowej. Opisano
dwa mechanizmy zmniejszenia przeplywu wienco-
wego przez mostki mieSniowe. Pierwszy z nich
polega na ucisku naczynia w okresie skurczu mie-
$nia sercowego. Wywolane w ten sposéb zmniejsze-
nie Srednicy naczynia utrzymuje sie do péznego
okresu rozkurczu. Drugi mechanizm to istotny
wzrost predko$ci plynacej krwi oraz nieprawidio-
wosci jej przeplywu (obserwacje na podstawie we-
wnatrzwiencowego badania doplerowskiego). Most-
ki najczeSciej wystepuja nad galtezig przednig zste-
pujaca lewej tetnicy wiencowe;j. Nie kazdy mostek
powoduje objawy kliniczne. Czynniki wplywajace na
powstanie niedokrwienia mie$nia sercowego u pa-
cjentow z objawowymi mostkami mieSniowymi
mozna podzieli¢ na: anatomiczne (dtugos§¢, grubo$¢
1lokalizacja mostka) oraz fizjologiczne (tachykardia,
niskie skurczowe ciS$nienie tetnicze, skurcz naczy-
nia, wzmozona agregacja plytek krwi). Nie bez zna-
czenia jest obecno$¢ zmian miazdzycowych w na-

czyniu, ktore jest uciskane przez mostek, lub jej
brak. Wedtug danych uzyskanych z koronarografii
czestoS¢ ich wystepowania wynosi 0,5-2,5%, nato-
miast podczas autopsji stwierdza sie je znacznie
czesciej (15-85%). Jedynie niewielki odsetek pa-
cjentow z mostkami mieSniowymi cechuje sie istot-
nie duzym ryzykiem wystapienia objawow klinicz-
nych i incydentow sercowych, w tym zawatu serca
1zgonu [8].

Anomalie naczyniowe

Wystepuja one rzadko i zwykle sg wykrywane
przypadkowo. Opisywano nieprawidiowe odejscie tet-
nic wiencowych od niewlasciwej zatoki Valsalvy [9].
W ujSciu tworzy sie wowczas szczelinowate zwe-
zenie naczynia, co moze stwarza¢ warunki anato-
miczne do wystgpienia zawaltu serca i/lub nagltego
zgonu.

Przetoki wieicowe tetniczo-zylne to nieprawi-
dlowe polaczenia miedzy tetnicami wiencowymi
a jamami serca (najczeSciej prawg komorg) lub du-
zymi naczyniami (pniem plucnym czy tetnica
plucna). W takich przypadkach cze§¢ krwi przeply-
wa z pominieciem lozyska wiehcowego, co moze
by¢ przyczyna niedokrwienia miokardium. Wyroz-
nia sie przetoki wrodzone, bedace najczestsza wada
rozwojowa naczyn wiencowych (0,07-0,8% wrodzo-
nych wad serca), oraz nabyte (pochodzenia jatrogen-
nego lub pourazowego). Przetoki stwierdza sie
w okoto 0,1% koronarografii [10], a w badaniach au-
topsyjnych — u 15% badanych (bez wczesniejszych
dolegliwo$ci). Moga one stanowic przyczyne choro-
by niedokrwiennej, tacznie z zawalem serca, u os6b
bez zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

Wrodzone lub nabyte tetniaki tetnic wienico-
wych wystepuja rzadko 1 sa wykrywane przypadko-
wo. Opisano wrodzone hipoplastyczne, stenotycz-
ne lub zaro$niete lewe tetnice wiehcowe — anoma-
lie wystepujace rzadko, ale zwigzane z wysokim
ryzykiem zawalu serca. Do zaburzen przeplywu
krwi w tetnicach wiencowych moze dochodzié row-
niez w wyniku ich rozwarstwienia w zespole Mar-
fana (czesto u kobiet w ciazy czy podczas porodu)
lub w nastepstwie rozwarstwienia badz rozerwania
zatoki Valsalvy, jako skutek urazu.

Inng rzadka przyczyna mogaca spowodowac
zawal serca, a nawet nagly zgon u osob z prawidto-
wymi tetnicami wieicowymi sa tepe urazy klatki
piersiowej wywolujace rozwarstwienie czy tez ro-
zerwanie tetnicy wiencowe].

Zatory do tetnic wiencowych
Do tej grupy naleza zaro6wno zatory do mikro-
krazenia, jak i do wiekszych naczyn. Wystepowanie
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mikrozatoro6w w tetnicach wiencowych bywa przy-
czyna regionalnych zaburzen kurczliwo$ci mie$nia
sercowego, spowodowanych niedokrwieniem z jego
konsekwencjami w postaci uwolnienia troponin,
a wiec mikrozawalem serca. Zaburzenia te mogg
wystepowad przy braku zmian miazdzycowych w na-
sierdziowych tetnicach wiencowych, co potwier-
dzaja wyniki badan sekcyjnych pacjentow z ostry-
mi zespolami wiehcowymi, zmartych w mechani-
zmie naglego zgonu sercowego, u ktorych podczas
autopsji wykryto obecno$¢ niewielkich zatorow
1zawalow serca [11]. Material zatorowy najczesciej
stanowia powstale in situ w krazeniu wiencowym
skrzepliny zlozone miedzy innymi z plytek krwi
1 widknika. Cykliczne zmiany w przeplywie krwi
(m.in. w wyniku skurczu naczynia) sprzyjaja zarow-
no powstawaniu agregatow plytkowych, jak 1 ich
przesunieciu do malych naczyn. Niekorzystny
wplyw wielu matych zawalow, z licznymi strefami
martwicy graniczacymi z prawidlowo ukrwionym
mie$niem sercowym na jego czynno$¢ mechaniczng
moze by¢ nawet bardziej istotny niz w przypadku
pojedynczego zawalu obejmujacego wiekszy obszar
miokardium. Rowniez reakcja zapalna wywolana
mikrozawalem moze by¢ bardziej nasilona, a dzia-
tanie mediatoréw zapalnych moze sie przyczyniac
do zaburzen kurczliwo§ci obserwowanych w bada-
niach echokardiograficznych.

Do powstawania duzych zatoréow do krazenia
wiencowego, w ktorych material zatorowy jest po-
chodzenia pozawiencowego, moze dochodzi¢ w roz-
nych sytuacjach klinicznych, najcze$ciej w przebie-
gu zapalenia wsierdzia obejmujacego zastawke aor-
talng lub mitralng. Material zatorowy (oderwane
skrzepliny) moze pochodzi¢ ze sztucznych zasta-
wek, z nieprawidlowych zastawek natywnych lub
przySciennej skrzepliny w lewej komorze, z po-
wierzchni cewnikow 1 prowadnikow. Opisywano
rowniez zawal serca prawdopodobnie spowodowa-
ny zatorem paradoksalnym u pacjenta z ubytkiem
przegrody miedzyprzedsionkowe;j typu Il oraz pra-
widlowymi tetnicami wiencowymi, choc, jak pod-
kreslaja Tyczynski i wsp. [12], okluzja tetnicy wien-
cowe]j przez zator paradoksalny wystepuje bardzo
rzadko 1 wigze sie raczej z obecno$cia przetrwale-
go otworu owalnego.

Sluzak lewego przedsionka jest rzadko spoty-
kang przyczyna zatorow, ktorych mechanizmu pato-
fizjologicznego dotychczas nie wyjas$niono. Najbar-
dziej oczywiste jest wytworzenie zatorow z oderwa-
nych tkanek guza, ale wérod potencjalnych przyczyn
zawalu bez zamkniecia tetnicy wiencowej podkresla
sie takze role substancji wazoaktywnych wydziela-
nych przez §luzaka, powodujacych przediuzony

skurcz tetnicy wiencowej. Istotne moga by¢ row-
niez zaburzenia przeplywu przez zastawke mitralng
wywolane przez uszypulowany guz, przebiegajace
ze spadkiem rzutu serca, zmniejszeniem perfuzji
wiencowej i odruchowym skurczem tetnic wienco-
wych. Rozpoznanie §luzaka lewego przedsionka
jako przyczyny zawalu serca stanowi wskazanie do
pilnego leczenia operacyjnego, bedacego jedyng
skuteczng profilaktyka kolejnych epizodéw zatoro-
wych zaré6wno do krazenia wiencowego, obwodowe-
20, jak 1 do oS§rodkowego uktadu nerwowego [13-15].

Zakrzepy w tetnicach wiencowych
— trombofilia tetnicza

Istotna, bedaca ostatnio w centrum uwagi po-
tencjalng przyczyne zawalow serca bez zmian
miazdzycowych w tetnicach wiehcowych stanowi za-
krzepica w przebiegu trombofilii — wrodzonej 1/lub
nabytej skfonno$ci do tworzenia sie zakrzepow w fozys-
ku naczyniowym. Czynniki predysponujace do wysta-
pienia zakrzepicy przedstawiono w tabeli 2 [16].

Czynniki wrodzone (uwarunkowania
genetyczne) w ukladzie krzepniecia predyspo-
nujace do zakrzepicy tetniczej. Istniejg doniesie-
nia wskazujace na istotne znaczenie polimorfizmow
genetycznych warunkujacych sklonno$¢ do zakrze-
picy tetniczej. Dotyczy to zwlaszcza osob, u ktorych
zakrzepy tetnicze powstaja w mlodszym wieku
(zwlaszcza kobiet) 1 u ktorych nie stwierdza sie zad-
nych predysponujacych choréb lub innych typowych
czynnikow ryzyka, za§ w badaniu angiograficznym
nie ma zmian zmniejszajacych przeplyw krwi w tet-
nicach. W tym aspekcie interesujace sg wyniki
metaanalizy obejmujacej 17 000 pacjentow z incy-
dentami zakrzepow tetniczych w naczyniach wien-
cowych, mézgowych 1 obwodowych. W tej popula-
¢ji 3 rodzaje polimorfizméw genowych czeSciej
faczyly sie z zylng choroba zakrzepowo-zatorowa:
czynnik V Leiden, wariant genu protrombiny
G 20210A 1 gen reduktazy metylenotetrhydrofolianu
C677T MTHFR) — enzymu zwigzanego z hiper-
homocysteinemia. Incydenty zakrzepicy w tej gru-
pie wystepowaly nieznacznie czeSciej, W porowna-
niu z grupg kontrolna, 1 zwiazek ten byt silniej wy-
razony u pacjentow ponizej 55. roku zycia oraz
u kobiet. W populacji ogolnej znaczenie rokownicze
opisanych polimorfizmoéw jest niwelowane przez
inne czynniki prozakrzepowe majace wieksze zna-
czenie, takie jak: zaawansowany wiek, typowe czyn-
niki ryzyka miazdzycy czy tez przez réznorodno$é
genetyczng (rozne podioze genetyczne dajace po-
dobne fenotypy). Natomiast w wyselekcjonowanych
grupach pacjentéw polimorfizmy te moga wystepo-
wac 5-krotnie czeSciej, a w przypadku nosicieli
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Tabela 2. Czynniki ryzyka zakrzepicy tetnic

Uwarunkowania genetyczne (wrodzone):

Polimorfizmy genetyczne w uktadzie krzepniecia:

Czynnik V Leiden (G1691A)
Wariant genu protrombiny (G20210A)

Wariant (gain-of-function) genu dla fibrynogenu, czynnika VII, PAIl 1

Glikoproteina llla (Leu33Pro)

Wywiad rodzinny w kierunku zakrzepicy tetniczej (zakrzepy u krewnych | stopnia,

kobiety w wieku 60 lat, mezczyzni w wieku 55 lat)

Hemocystynuria
Dyslipidemie genetycznie uwarunkowane
Uwarunkowania fizjologiczne:
Pte¢ meska (wiek < 65 lat)
Starzenie sie
Uwarunkowania srodowiskowe:
Palenie tytoniu, stosowanie kokainy

Doustne $rodki antykoncepcyjne i hormonalna terapia zastepcza

Trombocytopenia wywotana heparyng

Leki antyfibrynolityczne, koncentrat kompleksu protrombiny
Tienopirydynowozalezna zakrzepowa plamica matoptytkowa

Inne:
Woczesniejszy zakrzep tetniczy
Miazdzyca, zapalenie naczyn

Hipercholesterolemia, zesp6t metaboliczny i jego sktadowe (nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca lub nietolerancja glukozy, otyto$¢, niskie stezenie cholesterolu frakcji HDL,

wysokie stezenie triglicerydow)

Zastoinowa niewydolno$¢ serca, niewydolno$¢ nerek

Migotanie przedsionkow

Przeciwciata antyfosfolipidowe, uktadowy toczen trzewny,

reumatoidalne zapalenie stawoéw

Czerwienica prawdziwa, samoistna nadptytkowos$é

Anemia sierpowata, makroglobulinemia
Nowotwory ztosliwe

kilku gené6w — nawet 12-krotnie czeSciej niz w po-
pulacji ogblnej. Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze
pojedynczy czynnik genetyczny moze istotnie wply-
wac na wystapienie incydentow zakrzepicy tetnicze]
tylko w potaczeniu z innymi czynnikami uwarunko-
wanymi genetycznie lub nabytymi.

Czynniki nabyte predysponujace do
zakrzepicy tetniczej. Zakrzepy w przebiegu na-
bytych trombofilii wystepuja w krazeniu zylnym,
tetniczym oraz w mikrokrazeniu i stanowia przyczy-
ne incydentow zakrzepowych o réznych lokaliza-
cjach. Nabyte czynniki usposabiajace do incydentow
zakrzepowo-zatorowych to miedzy innymi: choro-
by ukladowe tkanki lacznej, nowotwory zloSliwe,
stosowane leki (doustne §rodki antykoncepcyjne)
1 wiele innych czynnikow Srodowiskowych, takich jak
palenie tytoniu czy uzywanie narkotykow (kokaina).

Zespo6l antyfosfolipidowy i ukladowy
toczen trzewny. Sa to choroby autoimmunologicz-
ne, silnie zwigzane z rozwojem miazdzycy 1 powsta-
waniem zakrzepow w naczyniach tetniczych. Roz-
poznanie zespotu antyfosfolipidowego opiera sie na
stwierdzeniu przynajmniej 1 z 2 kryteriow klinicz-
nych: zakrzepu naczyniowego lub okreslonych po-
wiktlan ciazy, przy wspolistnieniu 1 z 2 kryteriow
laboratoryjnych — obecno$ci przeciwciat antykar-
diolipidowych zwigzanych z IgG lub IgM albo tak
zwanego antykoagulantu tocznia — tacznie nazywa-
nych przeciwcialami antyfosfolipidowymi, majacy-
mi roznorodne wlasciwoS$ci prozakrzepowe. Stwier-
dza sie je u okolo 1-5% mlodych, zdrowych osob.
Czesto$¢ ich wystepowania wzrasta z wiekiem
1rozwojem chordb przewleklych, dochodzac do 15-30%
w przypadku chorych z ukladowym toczniem
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trzewnym. Wyniki kilku prospektywnych badan do-
wodza, ze obecnoS¢ przeciwcial antyfosfolipidowych
wiaze sie ze wzrostem incydentow zakrzepowych
w tozysku zylnym, ale takze w mikrokrazeniu i fozy-
sku tetniczym: mozgu, serca, przewodu pokarmo-
wego, sprzyjajac wystepowaniu zawalow serca
1 udarow mozgu. Nalezy wspomnieé, ze w przypad-
ku uktadowego tocznia trzewnego wystepuje row-
niez zapalenie naczyn mogace odgrywac istotna role
w patofizjologii ostrych zespolow niedokrwiennych,
takze wiencowych. Wydaje sie zasadne, aby u mto-
dych chorych po pierwszym incydencie zakrzepo-
wym przeprowadzac¢ dokladng diagnostyke z ozna-
czeniem przeciwcial antyfosfolipidowych (nawet przy
braku typowego wydiuzenia czasu czeSciowo aktywo-
wanej tromboplastyny), a w uzasadnionych przypad-
kach stosowac odpowiednig dlugotrwala profilaktyke
przeciwzakrzepowa, na przyklad z uzyciem warfary-
ny w dawce utrzymujacej warto$¢ znormalizowanego
wskaznika miedzynarodowego miedzy 2-3.

Zespoly mieloproliferacyjne. Do tej grupy
chordb zalicza sie miedzy innymi czerwienice praw-
dziwa oraz samoistna nadplytkowos¢. Wystepujace
w tych schorzeniach zaburzenia rownowagi hemo-
statycznej usposabiajg zarowno do incydentow
krwotocznych, jak 1 zakrzepowych. Zakrzep 1 jego
powiklania (niewydolno$¢ lewokomorowa po zawale
serca) sg czestym przejawem klinicznym 1 giownag
przyczyna zgonu w tej grupie. Udar niedokrwienny
mozgu, ostry zespol wienhcowy moga wystepowac
u 0s6b z prawidlowym wynikiem angiografii, przy
braku typowych czynnikow ryzyka. W porownaniu
z zespolami wtornymi (czerwienicy i nadplytkowos-
ci) formy zlo§liwe wiazg sie ze znacznie wiekszym
ryzykiem zakrzepowym. Zasadno$¢ leczenia prze-
ciwplytkowego w tej grupie pacjentow potwierdzajg
wyniki randomizowanego badania, w ktorym u cho-
rych z czerwienica prawdziwa wykazano bezpieczen-
stwo 1 skuteczno$¢ stosowania niskich dawek kwa-
su acetylosalicylowego w zapobieganiu zakrzepom
zylnym 1 tetniczym w ciggu 3-letniej obserwacji.

Rowniez w innych schorzeniach nowotworo-
wych, zwlaszcza hematologicznych, moze dochodzié
do zawalow serca, w ktorych prawdopodobnymi
przyczynami sa wewnatrznaczyniowe krzepniecie
1 patologia plytek krwi prowadzace do wytworzenia
zakrzepu w niezmienionej miazdzycowo tetnicy
wiencowej odpowiedzialnej za zawal.

Zapalenie tetnic wienhcowych

Potencjalne zagrozenie wystapieniem ,nie-
miazdzycowego” zawalu serca stwarzaja zapalenia
tetnic wiencowych, w tym tak zwane ukladowe za-
palenia naczyfn — heterogenna grupa autoimmuno-

logicznych schorzen zapalnych tkanki facznej, w kto-
rych dochodzi do uszkodzenia Sciany naczyn krwio-
no$nych, ktore prowadzi do krwawien lub zaburzen
zakrzepowo-zatorowych. Proces chorobowy u czes-
ci pacjentOw obejmuje serce i naczynia wiencowe,
co moze prowadzi¢ do niewydolnoSci serca, zawa-
tu serca, a takze naglego zgonu. Wyroznia sie za-
palenia pierwotne: guzkowe zapalenie tetnic, za-
palenie olbrzymiokomorkowe (choroba Hortona),
chorobe Kawasaki, zespot Churga i Straussa, ziar-
niniakowato$¢ Wegenera oraz zapalenia wtorne:
w przebiegu sklerodermii lub zwigzane z toczniem
rumieniowatym ukladowym. Opisano tez bardzo
rzadkie, ostialne zwezenie ujScia tetnicy wienco-
wej w przebiegu kilowego zapalenia aorty (rzad-
kiej postaci kily), bedace zejSciem procesu zapal-
nego 1 zwiekszajace ryzyko zawalu serca, a takze
naglego zgonu [17].

Zapalenie mie$nia sercowego

Zapalenie naczyn wiencowych moze towarzy-
szy¢ zapaleniu mie$nia sercowego wywolanemu
przez bakterie (Helicobacter pylori, Borelia sp.), chla-
mydie i grzyby oraz (najczeSciej) wirusy, takie jak:
enterowirusy, adenowirusy, cytomegalowirus, wi-
rus Epstein-Barr, wirus grypy A1 B i coraz czeSciej
wykrywany — parwowirus (PBV 19) oraz ludzki
herpeswirus 6 (HHV 6). Wyniki badan niemieckich
wskazuja, ze te dwa ostatnie typy wiruséw stano-
Wi najwazniejszg przyczyne wirusowych zapalen
miesnia sercowego w Niemczech, a z piSmiennic-
twa wiadomo, ze rowniez w Stanach Zjednoczonych.
Kliniczne objawy infekcji zaleza od typu wirusa [18].
W przypadku infekcji PBV 19 obraz kliniczny moze
przypominac zawal serca bez uniesienia odcinka ST.
U wiekszo$ci chorych powrot do stanu prawidiowe-
go (w badaniach obrazowych) nastepuje po okresie
okoto miesigca [19]. W niektorych przypadkach
ostrego zapalenia mieSnia sercowego (tzw. pioru-
nujacego) choroba imituje ostry zawal serca, z obec-
noScig klinicznie istotnych zaburzen hemodyna-
micznych. W koronarografii uwidacznia sie wowczas
jedynie zwolnienie przeplywu krwi w tetnicy wien-
cowej [20].

Choroby metaboliczne

Do zajecia serca, w tym rowniez do zawalu,
moze dochodzi¢ w niektorych schorzeniach meta-
bolicznych: mukopolisacharydozach, skrobiawicy,
chorobie Fabry’ego, homocystynurii.

Zmiany polegajace na odktadaniu sie amyloidu
w Scianie naczyn wiencowych 1 w mie$niu sercowym
wystepuja zarO6wno w pierwotnej, jak 1 wtornej
amyloidozie, na przykiad w grupie pacjentdw po
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przeszczepieniu serca. W jednym z amerykanskich
badan stwierdzono, ze u 11% o0s6b ze zwezeniem
niezmienionych miazdzycowo tetnic wiencowych,
wywolanym zlogami amyloidu, zawat serca lub ob-
jawowa dlawica byly pierwszym objawem Kklinicz-
nym pierwotnej amyloidozy [21].

Inne przyczyny

Kolejng zroznicowang grupe przyczyn stanowia
sytuacje niezwigzane ze zmianami w tetnicach wien-
cowych, prowadzace do zmniejszonej podazy tlenu
w stosunku do zapotrzebowania mieSnia sercowego.

Zatorowos¢ plucna

Objawy zawalu serca 1 zatorowoSci plucne;j sg
podobne — b6l w klatce piersiowej, zmiany elek-
trokardiograficzne, podwyzszenie stezenia troponin
sercowych. Zatorowo$c¢ ptucna nalezy uwzgledniac
w roznicowaniu, ale takze jako przyczyne zawalu
prawej komory serca. Uszkodzenie mie$nia serco-
wego w zatorowosSci plucnej zalezy przede wszyst-
kim od réznorodnych czynnikow hemodynamicz-
nych. Zmniejszenie obciazenia wstepnego, wspot-
istniejgca hipoksemia i hipotonia powoduja spadek
pojemnos$ci wyrzutowej serca, co redukuje przeplyw
krwi zarowno w prawej, jak i lewej niezmienionej
miazdzycowo tetnicy wienicowej oraz moze stano-
wic przyczyne zawalu serca [22].

Uzywki i steroidy anaboliczne

Do zawalu serca przy braku istotnych zmian
miazdzycowych w naczyniach wieficowych moze
dochodzi¢ w wyniku narazenia na substancje zawar-
te w dymie tytoniowym czy tez stosowania koka-
iny — dzialajacej podobnie jak nikotyna, tyle ze sil-
niej. Pod ich wplywem cyklicznie zwieksza sie ste-
zenie katecholamin powodujacych uszkodzenie
Srodbtonka naczyniowego, co prowadzi do zaburzen
czynnoSci 1 struktury biony wewnetrznej naczyn.
Polaczenie stosowania kokainy z paleniem tytoniu
szczegolnie silnie sprzyja wystapieniu skurczu na-
czynia i zakrzepicy. Istotnym czynnikiem ryzyka
zawalu 1 zgonu sercowego u kobiet jest rownoczesne
palenie tytoniu oraz stosowanie doustnych Srodkow
antykoncepcyjnych. Opisano kilka przypadkow zawalu
serca u mlodych osob ze zdrowymi tetnicami wien-
cowymi po ostrym zatruciu alkoholem etylowym.
Mechanizm patogenetyczny nie zostal wyjasniony, ale
bardzo prawdopodobng przyczyng moga by¢ zaburze-
nia napiecia naczynioruchowego prowadzace do skur-
czu tetnicy wiencowej [23].

W pewnych grupach, a zwlaszcza wsrod mlo-
dych osbb, coraz bardziej rozpowszechnione jest

stosowanie steroidow anabolicznych, ktore poprzez
swoje dzialania niepozadane (przerost mie$nia le-
wej komory, podwyzszenie wartoSci ci$nienia tet-
niczego, zwiekszenie sktonno$ci do zakrzepow, za-
burzenia gospodarki lipidowej) moga by¢ przyczyna
powaznych powiklan, w tym zawalu serca 1 naglej
Smierci sercowej, takze u osob bez zmian miazdzy-
cowych w tetnicach wiencowych [24].

Tyreotoksykoza

Prawdopodobnym mechanizmem zawatu serca
jest w tym przypadku skurcz naczynia. Nie mozna
tez pominaé udzialu zwiekszonego zapotrzebowa-
nia na tlen wywolanego przyspieszeniem przemia-
ny materii [25].

Stres psychiczny

Inng przyczyna wystapienia zawatu serca czy
tez zespolow klinicznych, ktore go nasladuja, u pa-
cjentow z prawidiowymi tetnicami wienicowymi jest
stres psychiczny. Przykladem moze by¢ zespot
tako-tsubo — kardiomiopatia bedaca zespolem Kkli-
nicznym cechujacym sie: podwyzszonym stezeniem
troponin, zmianami w elektrokardiogramie o typie
uniesienia odcinka ST, zaburzeniami kurczliwo$ci
w badaniu echokardiograficznym oraz prawidiowy-
mi tetnicami wienhcowymi w koronarografii [26].

W 2005 roku opisano grupe 19 pacjentow, kto-
rym udzielano pomocy z powodu bolu w klatce pier-
siowej, obrzeku ptuc, a nawet wstrzasu kardiogen-
nego bedacych nastepstwem silnych i niespodzie-
wanych przezyc¢ i emocji (np. strata bliskiej osoby).
U wszystkich stwierdzono zaburzenie czynno$ci
lewej komory, zmiany w elektroktrokardiogramie,
au 17 — znamienny wzrost stezenia troponin. Istot-
ne zwezenie tetnic wiencowych zaobserwowano
w badaniu angiograficznym tylko u 1 pacjenta. Za-
burzona funkcja skurczowa lewej komory po uply-
wie 2—4 tygodni ulegta normalizacji. Prawdopodobna
przyczyna uszkodzenia lewej komory bylo ,,toksycz-
ne” dzialanie nadmiernych ilo$ci katecholamin
uwalnianych pod wplywem stresu, powodujacych
ogluszenie mie$nia sercowego. Podobne zjawisko
obserwuje sie u pacjentow z ostrym uszkodzeniem
oSrodkowego ukiadu nerwowego, na przyktad
w wyniku krwawienia podpajeczynéwkowego [27].
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