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STRESZCZENIE

Choroba niedokrwienna serca pozostaje gtéwna przyczyna
zgonéw w krajach rozwinietych. Wigkszo$¢ przypadkéw spo-
wodowana jest miazdzyca tetnic wiencowych. Jednakze,
zwtaszcza w grupie mtodszych pacjentdéw i kobiet, nalezy braé
pod uwage alternatywne przyczyny niedokrwienia miokardium,
takie jak zaburzenia w mikrokrazeniu wiencowym, samoistne
rozwarstwienie tetnicy wiencowej, czy tez dtawica naczynio-
skurczowa. W niniejszej pracy skupiono sie na podstawach
patofizjologicznych, diagnostyce, objawach, odmiennosciach
w terapii i rokowaniu pacjentéw z niedokrwieniem migsnia
sercowego powodowanym wymienionymi zaburzeniami funk-
cjonalnymi i strukturalnymi.

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienna serca, dtawica
naczynioskurczowa, samoistne rozwarstwienie tetnicy
wiencowej, zaburzenia mikrokrazenia wieficowego
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ABSTRACT

Coronary artery disease remains the major cause of mortality
in developed countries. Most cases are caused by coronary
atherosclerosis. However, especially in younger patients and
in women, alternative causes of myocardium ischemia, such
as coronary microvascular dysfunction, spontaneous coronary
artery dissection or vasospastic angina, should be taken into
consideration. In this review we focus on pathophysiology,
diagnosis, clinical presentation, differences in treatment and
outcomes in patients with myocardium ischemia caused by
above-mentioned functional and structural disturbances.

Key words: coronary artery disease, vasospastic angina,
spontaneous coronary artery dissection, coronary
microvascular dysfunction
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Wprowadzenie

Choroba niedokrwienna serca (CAD, coronary artery
disease) pozostaje najczestszg przyczyng zgondw
w krajach rozwinietych [1, 2]. Warto jednak wspo-
mnieé¢, ze z uwagi na roznice w budowie, funkcji
i patofizjologii naczyn pomiedzy kobietami i mezczy-
znami istniejg rowniez réznice w objawach, leczeniu
i rokowaniu zwigzanym z CAD [3, 4]. W przypadku
kobiet czesciej wystepujg objawy, w tym rowniez
ostrego zespotu wiencowego (ACS, acute coronary
syndrome), przy nieobecnosci istotnych zwezen
w tetnicach wiencowych [5]. Niedokrwienie mig$nia
sercowego lub wystgpienie jego krytycznej postaci,
czyli zawatu migsnia sercowego (MIl, myocardial in-
farction) moze by¢ wéwczas spowodowane miedzy
innymi: zaburzeniami mikrokrgzenia wiehcowego
(CMVD, coronary microvascular dysfunction), samo-
istnym rozwarstwieniem tetnicy wiencowej (SCAD,
spontaneous coronary artery dissection), czy tez
dfawicg naczynioskurczowg (VSA, vasospastic an-
gina) [6]. Zwigzane jest to ze zmianami w budowie
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tetnic wiehcowych (jak w przypadku SCAD), ich
funkc;ji (tu przyktadem jest VSA) lub tez z zaburzeniem
zaréwno czynnosci, jak i funkcji naczyn (co mozna
zaobserwowac¢ w przypadku CMVD) [6].

Celem niniejszej pracy jest przyblizenie dotychcza-
sowego stanu wiedzy na temat patofizjologii, dia-
gnostyki, leczenia i rokowania pacjentéw z poszcze-
golnymi typami CAD o etiologii niemiazdzycowej.

Zaburzenia mikrokrgzenia wiencowego

Pomimo ze jednostka ta zostata opisana juz na po-
czatku lat siedemdziesigtych ubiegtego stulecia,
czestosé jej wystepowania w ogdlnej populacji nie
jest ustalona [7]. Sattar i wsp. w swojej pracy stwier-
dzili, ze okoto 30% pacjentéw z udokumentowanym
niedokrwieniem migs$nia sercowego, u ktérych nie
stwierdza sie choroby wiencowej, ma CMVD [8].
Z kolei Sara i wsp. ocenili czesto$é wystepowania
CMVD w przypadku boléw w klatce piersiowej i braku
choroby wiencowej na 2/3. Autorzy ci donoszg réw-
niez, ze choroba ta jest znacznie czgstsza u kobiet [9].
Przyczyny czestszego wystepowania wséréd kobiet
niedokrwienia mig$nia sercowego spowodowanego
CMVD pozostajg tematem dyskusji i dalszych badan.

Podstawy patofizjologiczne

Wsréd przyczyn wystepowania CMVD wymienia sie
zaburzenia zaréwno czynnosciowe, jak i strukturalne.
Wsréd zaburzen czynnosciowych wskazuje sie na
dysfunkcje i $rédbtonka, i miesni gtadkich [10, 11].
Z kolei zaburzenia strukturalne moga by¢ zwigzane
z wtdéknieniem okotonaczyniowym, naciekaniem
$cian naczyn i ich przebudowa oraz wystepowaniem
zatoréw w dystalnych czesciach naczyn [6]. Wérod

przyczyn pozanaczyniowych podkreslane jest zna-
czenie ucisku zewnagtrznaczyniowego oraz skrécenia
czasu przeptywu krwi przez krgzenie wiencowe
w trakcie rozkurczu [6]. Uwaza sig, ze wystepowaniu
CMVD moga sprzyjaé, poza tradycyjnymi czynnika-
mi ryzyka choroby wiencowej, réwniez przewlekty
proces zapalny, niedobér estrogenéw oraz insuli-
noopornos¢ [6]. Istniejg rézne typy CMVD, ktérych
klasyfikacje przedstawiono w tabeli 1.

Objawy i diagnostyka

Niedokrwienie na podtozu zaburzenn w mikrokrazeniu
wiencowym manifestuje sie zwykle jako typowy bél
wiencowy. Na potrzebe przeprowadzenia diagnostyki
w kierunku CMVD wskazuje wystepowanie wyktadni-
kéw niedokrwienia migsnia sercowego (np. dodatni
test wysitkowy) przy nieobecnosci istotnych zwezen
w tetnicach wiencowych.

W 2015 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC, European Society of Cardiology) wydato
dokument majacy na celu ujednolicenie nomen-
klatury, metod diagnostyki i podsumowanie do-
tychczasowej wiedzy na temat patofizjologii i kliniki
zawatow serca bez istotnych zwezen w naczyniach
wiencowych (MINOCA, M/ with non-obstrucive
coronary arteries). W tej publikacji podano réowniez
kryteria rozpoznanie MINOCA:

— kliniczne wyktadniki zawatu mig$nia sercowego;

— brak zwezen w naczyniach wiencowych > 50%;

— brak innej przyczyny niedokrwienia migs$nia ser-
cowego [12].

Obecnie dostepne metody obrazowania naczyn
wiencowych nie pozwalajg na zobrazowanie mi-
krokrazenia wiencowego. Jego ocena odbywa sie

Tabela 1. Klasyfikacja kliniczna zaburzern w mikrokrazeniu wiericowym
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za pomocag analizy ilosciowej przeptywu krwi w od-
powiedzi na podaz substancji wazoaktywnych. Do
uzytecznych metod nieinwazyjnych zalicza sie ob-
razowanie przy uzyciu pozytronowej tomografii
emisyjnej (PET, positron emission tomography),
rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac magetic
resonance imaging) oraz metody oparte na echokar-
diografii, zwtaszcza z uzyciem kontrastu lub funkcji
Doppler [6]. Pomocy jest takze tak zwany b/ush score
miokardium, jednakze nie pozwala on zaréwno na
ilosciowy pomiar przeptywu krwi, jak i okreslenie
jego predkosci [6, 13]. Nowa opcjg coraz czesciej
stosowng w diagnostyce CMVD jest wykorzystanie
wewnatrzwiencowych badan dopplerowskich oraz
pomiar oporu w mikrokrazeniu [14, 15].

Leczenie

W pi$miennictwie nie jest dostepna wystarczajgca
ilos¢ danych, by z catg pewnoscig zaleca¢ kon-
kretne schematy leczenia w przypadku pacjentow
z CMVD. Istniejg prace, w ktérych sugeruje sig ko-
rzystny wplyw stosowania beta-adrenolitykéw w tej
grupie chorych [16]. Sprzeczne sg natomiast dane
dotyczace korzysci ze stosowania blokeréw kana-
téw wapniowych i nitratéw [16, 17]. Mehta i wsp.
w swojej opublikowanej w 2011 roku pracy dono-
szg o korzystnych efektach stosowania ranolazyny
w grupie kobiet z dtawicg piersiowa, u ktérych nie
zaobserwowano zwezen w tetnicach wiencowych.
Jednak mechanizm dziatania tej substanciji nie jest
do konca wyttumaczony [18].

Rokowanie

Nalezy podkresli¢, ze rozpoznanie CMVD wigze sie
z istotnie gorszym rokowaniem wsréd pacjentéw
i uwazane jest za niezalezny czynnik prognostyczny
wystgpienia zdarzen sercowo-naczyniowych [6].
U kobiet wtgczonych do badania Women’s Ischemia
Syndrome Evaluation (WISE) obserwowano zwigk-
szone ryzyko wystgpienia zdarzen sercowo-naczy-
niowych w trakcie 6-letniej obserwacji w przypadku
0sOb ze zmniejszong rezerwg wiencowg lub zabu-
rzeniami czynnosci srodbtonka [19, 20].

Samoistne rozwarstwienie tetnicy
wiencowej

Zjawisko to definiowane jest jako samoistne od-
dzielenie sig Sciany tetnicy wiencowej, niezwigzane
z urazem lub miazdzyca naczyn wiencowych [21].
Poczatkowo SCAD uznawane byto za rzadka przy-
czyne dolegliwosci dtawicowych. Obecnie, dzigki
rozwojowi inwazyjnych technik obrazowania (przede
wszystkim optycznej koherentnej tomografii — OCT,
optical coherence tomography), coraz czesciej usta-
lane jest takie rozpoznanie. Naukowcy z Japonii,

standardowo stosujgc technike OCT w trakcie wyko-
nywania koronarografii u chorych z ACS, stwierdzili,
ze SCAD wystepowato az u 4% pacjentow [22].

Warto zwréci¢ uwage zwtaszcza na to, ze 90%
diagnoz SCAD dotyczy kobiet, zwykle w wieku
44-55 lat [6]. Wsrdéd kobiet ponizej 50. roku zycia
SCAD stanowi nawet 35% wszystkich przyczyn
niedokrwienia migsnia sercowego [23]. W grupie
pacjentek znacznie mtodszych, czyli kobiet cigzar-
nych, jest to najczestsza przyczyna niedokrwienia
migsnia sercowego zwigzanego z okresem cigzy,
porodu i potogu i dotyczy az 43% przypadkéw
niedokrwienia migsnia sercowego wystepujgcych
w tym okresie [24].

Podstawy patofizjologiczne

Opisywane sg dwa mechanizmy, na tle ktérych
moze dojs¢ do SCAD. Pierwszy z nich spowodo-
wany jest przez peknigcie sciany naczynia odzy-
wiajgcego naczynie (vasa vasorum), co w efekcie
prowadzi do krwawienia, powstawania krwiaka
$rodsciennego i wytworzenia kanatu fatszywego
[25]. Samoistne rozwarstwienie tetnicy wiencowej
moze byé réwniez spowodowane pierwotnym
przerwaniem jej sciany wewnetrznej, co skutkuje
powstawaniem kanatu fatszywego i krwiaka w $cia-
nie naczynia [26]. Oba mechanizmy doprowadzaja
w efekcie do zawezania $wiatta prawdziwego naczy-
nia poprzez ucisk kanatu rzekomego i niedokrwienie
miokardium [26].

Czynnikami predysponujgcymi do SCAD sg sytu-
acje zwigzane ze wzrostem ci$nienia tetniczego
lub tez napiecia $cinajgcego. Czesto wystgpienie
niedokrwienia na tle SCAD wigzane jest z sytuacja-
mi stresu emocjonalnego, wykonywaniem ¢wiczen
izometrycznych oraz czynnosciami powodujgcymi
wystepowanie sytuacji podobnej do préby Valsalvy
(nalezy tu wymienié zwtaszcza poréd) [6]. Warto
podkreslié, ze ponad potowa pacjentéw podaje
w wywiadzie wystgpienie ,czynnika spustowego”
przed wystgpieniem SCAD [27].

Objawy i diagnostyka

U wiekszosci pacjentéw obserwuje sig typowe bdle
wiencowe i wzrost markeréw niedokrwienia mig$nia
sercowego, ktéry jest jednak nizszy od obserwowa-
nego przy niedokrwieniu miokardium na tle miazdzy-
cowym [23, 27]. Co wigecej, chorzy ze SCAD czesciej
majg zachowana frakcje wyrzutowg lewej komory [23].

Diagnostyka SCAD przy wykorzystaniu samej koro-
narografii jest wyzwaniem trudnym. Zwykle wykorzy-
stywane sg bardziej zaawansowane narzedzia, takie
jak OCT lub wewnatrznaczyniowe badanie ultraso-
nograficzne (IVUS, intravascular ultrasound), ktére
to znacznie doktadniej obrazujg $ciane naczynia [6].
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Na podstawie angiografii mozna wyrézni¢ 3 typy
SCAD:

— wystepowanie wielu kanatéw — do 29,1% zmian
o etiologii SCAD;

— rozlane zmiany, wyraznie zawezajace $wiatfo na-
czynia; najczestsze — do 67,5% zmian o etiologii
SCAD; dzielone na 2 podkategorie:

a. zmiany ograniczone przez niezmienione frag-
menty tetnicy,

b. zmiany ciggnace sie do dystalnej czesci tet-
nicy;

— zmiany przypominajgce zwezenia na tle miaz-
dzycowym, nie do odrdznienia za pomocg an-
giografii [27].

Rozwarstwienie moze wystgpi¢ w kazdej z tetnic

nasierdziowych lub jej gatezi. Najczesciej zmiany

znajdowane sg w gatezi przedniej zstepujacej i jej

bocznicach (szacuje sig, ze jest to od 45% do 61%

zmian o etiologii SCAD) [27].

Nalezy podkresli¢, ze pomimo iz zaréwno IVUS, jak
i OCT sg narzedziami bardzo pomocnymi w diagno-
styce SCAD, obie metody zwigzane s3 z ryzykiem po-
gfebienia dyssekcji i wystgpienia okluzji naczynia na
tle zakrzepowym [25]. Za pomocg OCT lepiej mozna
zobrazowaé¢ przerwanie $rédbtonka, $wiatto kana-
tu fatszywego i obecnos$é krwiaka $rédsciennego,
natomiast IVUS ma przewage w dokumentowaniu
rozlegtosci krwiaka srédsciennego [6].

Leczenie

Podobnie jak w przypadku CMVD réwniez w SCAD
nie ma jasnych schematow leczenia chorych, a za-
lecenia oparte sg gtéwnie na opinii ekspertéw. Za
podstawe leczenia chorych z SCAD uznawane sg beta
-adrenolityki. Uwaza sig, ze obnizajg one napigcie $ci-
najgce i obcigzenie miokardium [6]. Kontrowersyjne
jest natomiast wykorzystywanie leczenia przeciwza-
krzepowego w tej grupie pacjentéw. Z jednej strony
uzasadnione wydaje sige zapobieganie powstawaniu
skrzepow w Swietle zaréwno kanatu rzekomego, jak
i prawdziwego. Z drugiej za$ natomiast wprowa-
dzenie takiego leczenia moze zwigkszaé objetosé
tworzagcego sie krwiaka srédsciennego. Celowe
wydaje sie stosowanie w tej grupie chorych kwasu
acetylosalicylowego lub inhibitorow P2Y12 [21, 28].

Warto podkresli¢, ze SCAD czesto nie wymaga le-
czeniu inwazyjnego i przy zastosowaniu leczenia
zachowawczego obserwuje sie wygojenie sig roz-
warstwien [6]. Jednakze 3-10% pacjentdw moze
wymagac leczenia zabiegowego [27].

Rokowanie

Smiertelno$é wewnatrzszpitalna w grupie chorych
z SCAD wynosi ponizej 5%, a odsetek pacjentdw,
ktorzy doznali powaznego zdarzenia sercowo-

-naczyniowego, waha sie¢ miedzy 5% a 10% [6].
Warto jednak pamietaé, ze az u okoto 25% chorych
SCAD pojawia sie ponownie w ciggu 4-5 lat od
pierwszego incydentu [29]. Czgste wystepowanie
dysplazji wtdknisto-mig$niowej w tej grupie pa-
cjentow (nawet 80%) moze rowniez uzasadniaé
przeprowadzanie wsréd nich badan w celu wykrycia
jej objawdéw w innych tozyskach naczyniowych,
zwtaszcza w obrebie nerek i osrodkowego ukfadu
nerwowego [25].

Dtawica naczynioskurczowa

Dtawica naczynioskurczowa okreslana jest réwniez
jako dtawica Prinzmetala lub dtawica odmienna. Po-
czgtkowo diagnoza ta stawiana byta w przypadku wy-
stgpienia zmian elektrokardiograficznych lub béléw
w klatce piersiowej, ktore pojawiaty sie w spoczynku
lub przy normalnej, codziennej aktywnosci [30].
Obecnie uwaza sig, ze jest to dtawicowy bol wyste-
pujacy w spoczynku zwigzany ze skurczem naczyh
krwionos$nych, dobrze reagujgcy na podanie krétko
dziatajgcych nitratow [6].

Czestos¢ wystepowania tej przyczyny dolegliwosci
dfawicowych nie jest doktadnie okre$lona z uwagi
na to, ze mozliwosci udokumentowania skurczu
naczynia wiencowego sg ograniczone. Przedmio-
tem dyskusji pozostaje réwniez, czy VSA wystepuje
czesciej u kobiet [6].

Podstawy patofizjologiczne

Fizjologicznie naczynia wiencowe odpowiadajg za
mniej niz 10% oporu w krgzeniu wiencowym. Jed-
nakze w przypadku, gdy dojdzie do uszkodzenia
ich srédbtonka, nastepuje uposledzenie dziatania
substancji naczyniorozkurczajgcych oraz pojawia
sie zwiekszone napigeciem migséni gtadkich naczyn.
Moze to skutkowac¢ pojawianiem sie obszarow,
w ktérych bedzie dochodzié do skurczu naczynh
wiencowych [31].

Pomimo ze przyczyny nadreaktywnos$ci miesniowki
gtadkiej naczyn krwionos$nej nie sg obecnie do konca
wyjasnione, to jest ona uwazana za kluczowy ele-
ment wywotujacy skurcz naczyn wiencowych [32].
Dodatkowo, wptyw moga mie¢ réwniez zaburzenia
w wydzielaniu i dziataniu tlenku azotu (NO), ktéry jest
nie tylko wazng substancjag o dziataniu naczynioroz-
kurczajgcym, ale bierze réwniez udziat w regulacji
wydzielania substancji o dziataniu naczynioskurczo-
wym, takich jak endotelina | i angiotensyna Il. Obec-
nie wydaje sig, ze reakcja naczynioskurczowa jest
wypadkowa wspoétdziatania wymienionych mechani-
zmow, zwiekszonego napigcia wspdtfczulnego, stresu
oksydacyjnego, proceséw zapalnych i czynnikéw
genetycznych [6]. Opisywane sg réwniez czynniki
mogace wywoftac¢ reakcje naczynioskurczowa, takie
jak miedzy innymi stres emocjonalny, intensywne



¢wiczenia fizyczne, podaz katecholamin, parasym-
patykomimetykéw lub kokainy [6].

Objawy i diagnostyka

Pacjenci z VSA zgfaszajg zwykle typowe béle wienco-
we, jednakze w tym przypadku za charakterystyczne
uznawane jest wystepowanie béléw wiehcowych
w czasie spoczynku i w nocy lub we wczesnych
godzinach porannych [33]. Dodatkowo, chorzy z VSA
czesto w wywiadach podajg rowniez wystepowanie
innych choréb o charakterze naczynioskurczowym,
takich jak na przyktad zespét Raynauda lub migre-
nowe bdle gtowy. Czesto jest to rowniez grupa
mtodszych pacjentéw zgtaszajgcych mniej czynnikéw
ryzyka choroby wiencowe;j [34].

W elektrokardiogramie (EKG) mozna czasem zaob-
serwowacé charakterystyczne dla skurczu naczyn
wiencowych zmiany, takie jak: jednofazowe zatamki
ze zwiekszajgcq sie amplitudg odcinka ST, poszerze-
nie zatamka R, wystepowanie ujemnego zatamka U
[35, 36].

W 2015 roku Miedzynarodowa Grupa Badajgca
Zaburzenia Naczynioruchowe Naczyn Wiencowych
(COVADIS, Coronary Vasomotion Disorders Interna-
tional Study Group) opublikowata kryteria diagno-
styczne VSA, na ktore sktadajg sie:

— dfawica piersiowa odpowiadajgca na podaz ni-
tratow;

— obecno$¢ przejsciowych zmian niedokrwiennych
w EKG;

— zobrazowanie w angiografii skurczu naczyn wien-
cowych [37].

Szerzej kryteria diagnostyczne omowione sg w ta-
beli 2.

Dawniej czesciej uzywano inwazyjnych testow dia-
gnostycznych pozwalajacych na zobrazowanie skur-
czu tetnic wiencowych, jednakze obecnie wykony-
wanie tych badan ma klasg zalecen lla w wytycznych
ESC [38]. Wskazania do inwazyjnej diagnostyki VSA
przyblizono w tabeli 3.

Leczenie

Jako ze jednym z kryteriow diagnostycznych VSA jest
wystepowanie dtawicy piersiowej odpowiadajgcej
na terapie nitratami, oczywiste wydaje sig, ze krétko
dziatajgce azotany sg leczeniem pierwszego rzutu
w przypadku odczuwania dolegliwos$ci wiencowych
[39]. W terapii stosuje sie gtéwnie blokery kanatéw
wapniowych i nitraty, z ktérych te pierwsze wigzane
$g z poprawianiem przezycia pacjentéw z VSA [40].
Istniejg réwniez doniesienia o korzystnym wptywie
statyn u pacjentow z VSA [41].

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne dfawicy naczynioskurczowej

Pewna diagnoza dtawicy naczynioskurczowej stawiana
jest w przypadku wystapienia odpowiadajacej na leczenie
za pomocg nitratdw samoistnej dfawicy i spetnione jest
kryterium przejsciowych zmian niedokrwiennych w EKG
lub potwierdzony jest skurcz naczynia wiencowego.
Podejrzenie dtawicy naczynioskurczowej wysuwane jest
w przypadku wystapienia odpowiadajgcej na leczenie za
pomocg nitratéw samoistnej dfawicy, ale wystgpowan-
ie przejsciowych zmian niedokrwiennych w EKG jest
niepewne lub tez zmian tych nie uchwycono i kryteria
zobrazowania skurczu tetnicy wiencowej sg niepewne.
Zaadaptowano i przettumaczono na podstawie [37]

Rola kardiologii inwazyjnej w leczeniu chorych
z VSA jest dyskusyjna, jednakze autorzy donoszg
o celowosci jej stosowania w przypadku dtawicy
naczynioskurczowej nieodpowiadajgcej na leczenie
zachowawcze lub wspdtwystepujgcej z miazdzyca
tetnic wiencowych [42]. Przy znanym wptywie na-
czynioskurczowym substancji zawartych w dymie
tytoniowym wydaje sie sugerowanie pacjentom
zaprzestania palenia tytoniu [6].

W pi$miennictwie zaleca sie unikanie w grupie pa-
cjentéw z VSA nieselektywnych beta-adrenolitykow
oraz rozwazne wprowadzanie do terapii preparatéw
kwasu acetylosalicylowego z uwagi na ich mozliwe
dziatanie naczynioskurczowe [6].
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Tabela 3. Wskazania do przeprowadzenia testéw
prowokacyjnych w diagnostyce dtawicy naczynioskurczowej

Zalecenia klasy |

Zalecenia klasy lla

Zalecenia klasy llb

Zalecenia klasy Il

Zaadaptowano i przettumaczono na podstawie [37]

Rokowanie

Rokowanie pacjentow z VSA jest dobre, a b-letnie
przezycia ocenia sie na > 90%. Warto jednak pa-
mietac¢, ze nawroty dolegliwosci dfawicowych w tej
grupie chorych sg czeste. Uwaza sig, ze okoto potowa
pacjentéw z VSA doswiadcza nawrotu dolegliwosci
w ciggu 3 lat. Zalecane jest rowniez obserwowanie
chorych w kierunku wystepowania bezobjawowych
zmian niedokrwiennych, ktérych utrzymywanie sie
powinno prowadzi¢ do intensyfikacji leczenia [6].

Podsumowanie

Nalezy pamietaé, ze nie kazde niedokrwienie migsnia
sercowego spowodowane jest wystgpowaniem
zmian w tetnicach wiencowych o etiologii miaz-
dzycowej. Zwtaszcza w populacji mtodszych cho-
rych i kobiet pod uwage nalezy bra¢ alternatywne
rozpoznania, takie jak CMVD, SCAD i VSA. Warto
pamietaé, ze istniejg przestanki sugerujace mody-
fikacje standardowego leczenia CAD w przypadku
ustalania tych wymienionych rozpoznan.
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