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Streszczenie

W pracy zaprezentowano przypadek 46-letniego mezczyzny, skierowanego z rozpoznaniem dla-
wicy piersiowej niestabilnej do tutejszego szpitala w celu wykonania koronarografii i dalszego
leczenia. W badaniu inwazyjnym tetnic wiencowych wykazano chorobe trojnaczyniowq. Calo-
ksztalt obrazu klinicznego, w tym zarowno wywiad, badanie przedmiotowe, jak 1 badania
dodatkowe, sugerowatly ponadto niedoczynnosc przysadki, ktora nastepnie zostala potwierdzo-
na w szczegolowych badaniach endokrynologicznych. Mozna sqdzic, ze to wiasnie ona lezala
u podstaw nasilonych zmian miazdzycowych u pacjenta. (Folia Cardiologica Excerpta 2012;

7, 4: 220-224)

Stowa Kkluczowe: choroba wiencowa, przysadka, CABG, niedoczynno$¢

Wstep

Niedoczynno§¢ przysadki jest stosunkowo
rzadkim schorzeniem, ktore moze manifestowac sie
w bardziej lub mniej nasilony sposob, co zalezy
gtownie od wieku, w ktorym doszio do jej powsta-
nia, oraz ilo§ci hormonow produkowanych w zmniej-
szonym stopniu. Warto tez pamietaé, ze inny jest
obraz kliniczny w sytuacji nagtej dysfunkcji, np. na
skutek udaru moézgu, a inny w przypadku choroby
stopniowo postepujacej. Giowne objawy niedobo-
row poszczegblnych hormonow przedstawiajg sie
nastepujaco:

— hormon wzrostu (GH, growth hormone):
zmniejszenie masy miesniowej, przyrost tkanki
ttuszczowej, hiperlipidemia, hipoglikemia;

— kortykotropina (ACTH, adrenocorticotropic hor-
momne): niskie warto$ci ciSnienia tetniczego,
ubytek masy ciala, zmniejszona pigmentacja
skory, hipoglikemia;

— tyreotropina (TSH, thyroid-stimulating hormo-
ne): sucho$¢ skory, spowolnienie psychorucho-
we, bradykardia, chrypka, niedokrwisto§¢, hi-
perlipidemia;

— lutropina (LH, luteinizing hormone)/folitropina
(FSH, follicle-stimulating hormone): impotencja,
oslabienie libido, brak owlosienia piciowego.

Opis przypadku

Pacjent, 46-letni mezczyzna, 20 czerwca 2011
roku zostal przekazany na Oddziat Kardiologii Wie-
lospecjalistycznego Szpitala Miejskiego w Bydgosz-
czy z rozpoznaniem dlawicy piersiowej niestabilne;j
ze szpitala powiatowego, do ktérego przyjeto go
z powodu zaslabniecia. Na podstawie wykonanej tam
wybitnie dodatniej proby wysitkowe] zdecydowano
o koniecznoSci pilnej koronarografii 1 przekazano
w tym celu do Wielospecjalistycznego Szpitala Miej-
skiego w Bydgoszczy.

Adres do korespondencji: Lek. Joanna Linka, Oddziat Kardiologii, Wielospecjalistyczny Szpital Miejski im. dr. E. Warminskiego
w Bydgoszczy, ul. Szpitalna 19, 85-826 Bydgoszcz, tel.: +48 (52) 37 09 300, e-mail: joanna-linka@wp.pl

220 www.fce.viamedica.pl



Joanna Linka i wsp., Choroba wienicowa a niedoczynno§¢ przysadki

Tabela 1. Wartosci lipidogramu, morfologii i stezenia hormondéw w czasie diagnostyki i leczenia

Czerwiec Sierpien
2011 r. 2011 r. (po CABG)
Lipidogram [mg/dl]  LDL 146 Nieoznaczalny 54
— surowica lipemiczna
HDL 25 26,8 31
Cholesterol catkowity 260 209 165
Triglicerydy 758 732 398
Morfologia WBC [x 10%ul] 5,8 4,98 3,60
RBC [x 10%ul] 3,75 4,25 3,66
HGB [g/dl] 11,6 13,4 10,80
HCT (%) 33,2 37,4 30,9
MCV [fl] 89 88 86,8
MCH [pg] 31 31,5 30,30
MCHC [g/dl] 35 35,8 35,0
PLT [x 10%ul] 148 164 292
TSH [ulU/ml] 3,15 9,59 0,64
fT4 [pmol/I] 3.9 10,5

Pierwszy raz bole w klatce piersiowej zwigza-
ne z wysitkiem fizycznym pojawily sie 1,5 roku
przed obecng hospitalizacja, wykonana wtedy pro-
ba wysitkowa byla niediagnostyczna, zalecono jej
powtorzenie, ktore jednak nie doszlo do skutku.

Juz wowczas obserwowano hiperlipidemie mie-
szang (tab. 1), z powodu ktorej zalecono pacjentowi
zazywanie naprzemiennie w kolejne dni: 267 mg fe-
nofibratu 1 40 mg atorwastatyny oraz zaprzestanie
palenia tytoniu. Zauwazono tez niedokrwistoS¢ nor-
mocytarna (tab. 1), ktorg nastepnie diagnozowano,
wykonujac kilkakrotnie gastroskopie i kolonoskopie
— w przetyku wykryto 10-milimetrowego brodaw-
czaka plaskonablonkowego (w chwili diagnozy istnia-
ty przeciwwskazania do jego usuniecia), w zoladku
1 dwunastnicy — przewlekie zapalenie blony $luzo-
wej; zmian w jelicie grubym nie obserwowano. Po-
nadto pacjent zauwazyt od okoto 15 lat spadek tole-
rancji wysitku, utrate owlosienia pachowego i osla-
bienie. Nigdy dotad nie diagnozowal wyzej
wymienionych objawow. Urazy i zabiegi operacyj-
ne glowy negowal.

W przeprowadzonym badaniu przedmiotowym
zwracala uwage blado$¢ powlok skornych, zanik
owlosienia (poza owlosieniem glowy), spowolnie-
nie psychoruchowe, wolna czynno$¢ serca (60/min),
niskie wartoSci ciSnienia tetniczego (90/60 mm Hg).
Wzrost wynosit 175 cm, masa ciata 70 kg, wskaz-
nik masy ciata (BMI, body mass index) 22,86 kg/m®.

Rowniez w aktualnych badaniach dodatkowych
wykazano zaburzenia gospodarki lipidowe;j. Labora-
toryjne oznaczenia funkcji tarczycy wskazywaty na

Rycina 1. Lewa tetnica wiencowa w projekcji RAO 30
CAU 18

jej niedoczynno§é. Morfologia krwi wykazata niedo-
krwisto§¢ normocytarng (tab. 1). Na podstawie ca-
foSci obrazu klinicznego wysunieto podejrzenie nie-
doczynnoS$ci przysadki, ktore to przypuszczenie
zostalo potwierdzone przez endokrynologa.
W wykonanej koronarografii stwierdzono cho-
robe trojnaczyniowg (ryc. 11 2):
— pien lewej tetnicy wiencowej — zmiany przy-
Scienne;
— galaz przednia zstepujaca lewej tetnicy wien-
cowe] — zwezenia 80-procentowe w odcinku
proksymalnym;
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Rycina 2. Prawa tetnica wiencowa w projekcji LAO 59
CAU1

— galaz poSrednia — zwezenie 99-procentowe
W segmencie proksymalnym;

— galaz diagonalna 1 — zwezenie 30-procentowe
ostialne;

— galaz okalajaca lewej tetnicy wiehcowe] — zwe-
zenie 70-procentowe w segmencie proksymal-
nym, zwezenie 100-procentowe w segmencie
srodkowym, obwod pokazuje sie z krazenia
obocznego;

— prawa tetnica wiencowa — zwezenie 90-pro-
centowe w segmencie proksymalnym, zweze-
nie 100-procentowe w segmencie Srodkowym,
obwdd pokazuje sie z krazenia obocznego 1 od
lewej tetnicy wieficowe].

W dniu 9 lipca 2011 roku po przedoperacyjnym
przygotowaniu: substytucja hormonow tarczycy (le-
wotyroksyna 25 ug 1-0-0) oraz hydrokortyzonem
20 mg: 1-1/2-0, wedlug wskazan endokrynologa,
wykonano pomostowanie aortalno-wienicowe (CABG,
coronary artery bypass grafting) RIMA (right internal
mammary artery — tetnica piersiowa wewnetrzna
prawa)-Diag (galaz diagonalna); LIMA (left internal
mammary artery — tetnica piersiowa wewnetrzna
lewa)-IM (intermediate branch artery — galaz po-
Srednia); VSM (vena saphena magna — pomost
z zyly odpiszelowej wielkiej) Ao (aorta)-RDP (ra-
mus descending posteriori — galaz tylna zstepuja-
ca). Podczas pooperacyjnej rehabilitacji kardiolo-

gicznej, kontynuujac leczenie hipolipemizujace oraz
stosujac hydrokortyzon i lewotyroksyne, obserwo-
wano poprawe parametrow lipidowych oraz utrzy-
mujaca sie niedoczynno$¢ tarczycy (tab. 1). Po
skonczonej rehabilitacji kardiologicznej pacjenta
skierowano na diagnostyke endokrynologiczna. Ob-
serwowano obnizone wartoSci: kortykotropiny
(< 1,0 pg/ml), hormonu wzrostu (0,12 ng/ml), insu-
linopodobnego czynnika wzrostu typu 1 — IGF-1
(70,9 ng/ml), kortyzolu (1,20 ug/dl), wolnych hormonéw
tarczycy (fT3 1,52 pg/ml; fT4 0,65 ng/dl), folitropi-
ny (0,74 mIU/ml), testosteronu (0,10 ng/ ml) i brak
lutropiny. Stezenia tyreotropiny (0,7002 ulU/ml)
1 prolaktyny (293,37 ulU/ml) mieScily sie w zakre-
sie norm.

Na podstawie wykonanych badan rozpoznano
idiopatyczna niedoczynno$c przysadki z wtorna nie-
doczynnosScia gonad i nadnerczy oraz pierwotne
zaburzenia czynnosci tarczycy: TSH 0,8419 ulU/ml,
fT4 0,50 ng/dl, anty-TPO 103,6 IU/ml, anty-TG
20,03 IU/ml oraz w badaniu ultrasonograficznym:
hipoechogeniczne platy tarczycy z pasemkami hi-
perechogenicznymi, na podstawie czego rozpozna-
no autoimmunologiczne zapalenie tarczycy.

Ze strony endokrynologicznej zalecono hydro-
kortyzon 20 mg 1 1/2-1/2-0, lewotyroksyne 37,5 ug
1-0-0 1 testosteron — iniekcje raz w miesiagcu. Dal-
sza diagnostyka endokrynologiczna jest w toku,
pacjent pozostaje rowniez pod stalg opieka kardiolo-
ga. Na podstawie powyzszego opisu mozna sadzic, ze
choroba wiencowa u pacjenta bylta wtorna do nieroz-
poznanej i nieleczonej niedoczynnosci przysadki.

Warto wiec mie¢ na uwadze fakt, ze nasilone
zmiany miazdzycowe wraz z nieprawidiowos$ciami
w badaniach dodatkowych u pacjentow w do$§¢ mlo-
dym wieku moga by¢ zjawiskiem wtornym.

Dyskusja

Przysadka jest gruczolem dokrewnym wydzie-
lajacym hormony tropowe odpowiedzialne za funk-
cjonowanie gruczolow obwodowych, takich jak tar-
czyca, nadnercza, gonady. Do najczestszych przy-
czyn jej niedoczynnoSci naleza: nowotwory, urazy,
zaburzenia naczyniopochodne.

U pacjentow z niedoczynnoScig przysadki ry-
zyko sercowo-naczyniowe i naczyniowo-mozgowe
jest dwukrotnie wieksze [1]. Mozna to wigzac za-
rowno ze zmianami w skiadzie lipidowym, jak
1z rozwijajaca sie u wielu osob (czeSciej u kobiet)
otyloScig trzewnga. Nie bez znaczenia jest tez fakt
wystepowania niedokrwistoS§ci i zwigzanego z tym
nieadekwatnego do zapotrzebowania dostarczenia
tlenu do mieSnia sercowego.
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Trwaja badania nad pelnym wyjasnieniem przy-
czyn hiperlipidemii u chorych z niedoczynno$cia
przysadki mozgowej, gdyz to wiasnie ona jest zwy-
kle czynnikiem przyczyniajacym sie w najwiekszym
stopniu do rozwoju zmian miazdzycowych. Nalezy
ja wiazac gtownie z niedoborem hormonu wzrostu
1 hormonow tarczycy [2]. Dokladniej zajeli sie tym
zagadnieniem Tarig S.M. Abdu 1 wsp. [3], ktorzy
przebadali grupe 50 dorostych os6b z przysadko-
wym niedoborem hormonu wzrostu i1 45-osobowg
grupe kontrolng. Osoby byty rownorzedne pod wzgle-
dem innych czynnikoéw ryzyka chorob sercowo-naczy-
niowych. U oséb z deficytem GH w poréwnaniu
z grupa kontrolng zwiekszone byly: BMI 1 wskaznik
talia—biodra (WHR, waist to hip ratio) (szczegoblnie
u kobiet), stezenia triglicerydow, cholesterolu catko-
witego (szczegolnie u mezczyzn) i frakcji LDL, sto-
sunek cholesterolu catkowitego do HDL, co jest istot-
nym czynnikiem ryzyka (przy zmniejszonym HDL
1apo A-I); catkowite ryzyko zdarzen wiencowych we-
diug skali Framingham zakonczonych i niezakonczo-
nych zgonem byto znaczaco wieksze w grupie bada-
nej (4,82 = 0,73 vs 2,94 + 0,53, p = 0,04). O roli hor-
monu wzrostu §wiadczy fakt braku zmniejszenia
Smiertelno$§ci mimo standardowej (bez GH) suple-
mentacji hormon6w obwodowych u pacjentow z nie-
doczynnoScig przysadki. Wplyw terapii hormonem
wzrostu przekiada sie przede wszystkim na obnize-
nie stezenia cholesterolu calkowitego, natomiast pod-
wyzszenie frakcji HDL nie nastepuje lub tez naste-
puje w niewielkim zakresie, a nie obserwuje sie wply-
wu na triglicerydy [4, 7].

Hormonowi wzrostu przypisuje sie role inhi-
bitora reduktazy HMG-CoA, przez co zahamowana
jest produkcja cholesterolu, oraz role w zwieksza-
niu liczby watrobowych receptorow LDL. Potwier-
dzeniem znaczenia GH jest badanie Ozbeya 1 wsp.
porownujace 21 os6b z zaburzeniami lipidowymi
pierwotnymii21 oséb z niedoborem hormonu wzro-
stu (GHD, growth hormone deficiency), w ktorym
mimo stosowania standardowe;j terapii hipolipemi-
zujacej u osob z GHD utrzymywaly sie wysokie
wartos$ci triglicerydow, cholesterolu catkowitego,
LDL oraz nizszy HDL [5].

Nalezy tez pamietac o wplywie hormono6w picio-
wych na profil lipidowy — terapia uzupetniajaca te-
stosteron u mezczyzn z niedoczynno$cia przysadki
wydaje sie obniza¢ LDL, bez wptywu na HDL.

Zwiekszone ryzyko wiencowe zalezy wiec
przede wszystkim od zmian w skiadzie lipidowym
wynikajacych z niedoboru hormonu wzrostu i hor-
monow tarczycy lub poSrednio od otyloSci trzew-
nej zwiazanej z niedoborem tego hormonu i niedo-
czynno§cig tarczycy.

Nie mozna tez zapominac o roli niedokrwisto-
§ci w zdarzeniach sercowo-naczyniowych — jej
przyczyna u pacjentéow z niedoczynno$cia przysad-
ki moze by¢ dysfunkcja tarczycy.

Oceniajac ryzyko sercowo-naczyniowe, nalezy
wziaé tez pod uwage funkcje srodblonka naczynio-
wego. Jednym z wczesnych objawow jest wzrost
grubosci kompleksu biony Srodkowej 1 wewnetrz-
nej tetnicy szyjnej IMT, intima-media thickness),
ktory mozna w prosty 1 nieinwazyjny sposob zba-
dac. Prawidlowe funkcjonowanie §rodbtonka powo-
duje bowiem uwalnianie tlenku azotu i odpowied-
nig rozszerzalno§¢ naczyn. Srodblonek objety nasi-
lonymi zmianami naczyniowymi nie tylko nie
produkuje w wystarczajacej iloSci tlenku azotu, ale
rowniez nie jest w stanie odpowiednio na niego za-
reagowac.

Testem prawidlowej reaktywnosci Srodbionka
jest jego odpowiedZ na nitrogliceryne, natomiast
produkcje substancji wazodylatacyjnych przez na-
czynia krwiono$ne mozna oceniac przez indukowa-
ne przeplywem rozszerzanie naczyn — badanie to
Swiadczy bezpoSrednio o wydolno§ci endotelium.
W jednym z badan uzyto nieinwazyjnej metody po-
miaru funkcji tetnic ramiennych u os6b leczonych
z powodu niedoboru GH 1 u oséb zdrowych réwno-
rzednych pod wzgledem plci 1 wieku. Mierzono
Srednice lewej tetnicy ramiennej za pomocg USG
w odpowiedzi na przeplyw 1 po nitroglicerynie. In-
dukowana przeplywem rozszerzalno$¢ byta znacza-
co nizsza u os6b z niedoborem hormonu wzrostu,
co $wiadczy o dysfunkcji §rodblonka, natomiast
wyniki wazodylatacji po azotanach byly poréwny-
walne. Zaobserwowano proporcjonalng zalezno$¢é
miedzy stezeniem LDL u oséb z niedoborem GH
a dysfunkcja Srodbtonka [6].

Zwiazek miedzy niedoczynnoS$cig przysadki
a dysfunkcja Srodblonka mozna ttumaczy¢ dziataniem
hormonu wzrostu mediowanym przez IGF-1, ktory
zwieksza Srodblonkowsq produkcje tlenku azotu.
Potwierdzaja to liczne badania epidemiologiczne
w jednoznaczny sposob udowadniajace zwigzek ni-
skiego stezenia IGF-1 z wystepowaniem zdarzen
sercowo-naczyniowych [8].

Dysfunkcja Srodblonka jest odwracalna. Mari-
ja Pfeifer dowiodla, ze terapia zastepcza GH moze
przywroci¢ wiasciwg grubo$§é IMT u pacjentéw
z GHD — jej badania sugeruja, ze terapia GH moze
cofnaé wczesne zmiany miazdzycowe [1].

Wymienione wyzej skutki niedoboru hormonu
wzrostu potwierdza 5-letnie badanie wloskich leka-
rzy pod przewodnictwem Colao (od stycznia 1997 r.
do grudnia 2001 r.). Trzydziestu pieciu pacjentow
z ciezkim niedoborem hormonu wzrostu, plci meskiej,
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przed ukonczeniem 50. roku zycia, bez osobistych
ani rodzinnych obciazen chorobami sercowo-naczy-
niowymi przydzielono do grupy otrzymujacej tera-
pie GH (22 osoby) i grupy nieotrzymujacej GH (13
0s0b). Jednoczasowo obserwowano grupe kontrolng
(35 0s06b) rownorzedna pod wzgledem plci, wieku
1 braku obcigzen chorobami sercowo-naczyniowymi.
Giownym punktem obserwacji byt wplyw na IMT
tetnicy szyjnej wspolnej, drugorzedowym — wplyw
na insulinooporno§é. Konczac badanie, zauwazono,
ze grubo$§¢ IMT byta wieksza u oséb z niedoborem
hormonu wzrostu niz w grupie kontrolnej, jednak
u 0s6b chorych otrzymujacych GH jej grubo$c¢ zna-
czaco zmalala, natomiast u osob nieotrzymujacych
GH 1 0s6b zdrowych wzrosta (bardziej u osob zdro-
wych). Insulinooporno$§é, obserwowana czeSciej
u osob z GHD, zmniejszyta sie jedynie u chorych
otrzymujacych GH. Zuzycie lekoéw hipolipemizuja-
cych obnizajacych poziom glikemii 1 hipotensyjnych
bylo wieksze u 0sob chorych nieprzyjmujacych GH
niz u os6b zdrowych i oséb z GHD otrzymujacych
hormon wzrostu, jednak terapia ta nie tylko nie wig-
zala sie ze zmniejszeniem IMT, ale wrecz z jego nie-
wielkim wzrostem. Stezenia IGF-1 znormalizowato
sie u chorych otrzymujacych GH, a pozostato obni-
zone u wiekszoSci chorych bez terapii GH [8].

W wytycznych leczenia GHD z 2006 roku pod-
kreéla sie, ze terapia zastepcza GH nie wplywa zna-
czaco na przedluzenie zycia, lecz poprawia jego
komfort [9].
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